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INTRODUCCIÓN    

 

 

El dolor de hombro es un problema de salud muy común, que se presenta 

en forma de distintas patologías, causadas por diversos factores; y 

caracterizado por asociarse a una gran cantidad de pacientes y por tanto, a 

un alto coste social1. Como ejemplo, en el año 2000, el coste directo para 

el tratamiento de las afecciones de hombro en EEUU fue de siete billones 

de dólares2.  

 

Este síntoma, que a menudo persiste o recurre, tiene una prevalencia 

durante el primer año del 20-50%, en función de las condiciones y los 

rasgos sociodemográficos. En cuanto a la incidencia de las afecciones de 

hombro, se registran de 7 a 25 por cada 1000 consultas de medicina 

general3.  Sin embargo, los mecanismos patofisiológicos que hay bajo el 

dolor de hombro no han sido clarificados en la actualidad4.   Existen 

evidencias respecto a este déficit de conocimiento sobre la etiología de 

este síntoma, aunque podemos apuntar que el síndrome subacromial es 

una de las principales causas potenciales de dolor de hombro, siendo el 

juicio diagnóstico más prevalente (13%)5.   

 

La etiología del síndrome subacromial tampoco está completamente 

desarrollada ni esclarecida, pero sí que hay evidencias que muestran la 

presencia de desequilibrios musculares en el hombro, como factor 

potencial relacionado con este síndrome6. Diferentes estudios han 

demostrado la presencia de estos desequilibrios musculares en la región 

del hombro, que cursan con dolor, y que sugieren que los puntos gatillo 

pueden jugar un papel relevante en el síndrome subacromial del hombro7. 
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Puntos gatillo 

 

La importancia clínica de los puntos gatillo miofasciales para los diferentes 

profesionales ha sido descrita en la literatura por acupuntores, 

anestesiólogos, especialistas en dolor crónico, dentistas, médicos de 

familia, ginecólogos, neurólogos, enfermeros, traumatólogos, pediatras, 

fisioterapeutas, rehabilitadores, reumatólogos y veterinarios8,9.  Aún así, los 

músculos en general y los puntos gatillo en particular reciben poca 

atención como una de las principales fuentes de dolor y disfunción en las 

modernas facultades de medicina y en los textos médicos10. Los puntos 

gatillo, son una causa primordial, aunque descuidada, de dolor y disfunción 

en el mayor órgano del cuerpo, la  musculatura voluntaria (esquelética) 

que representa casi el 50 % del peso corporal11. 

 

Los puntos gatillo (trigger points) son definidos como una zona 

hiperirritable en un músculo esquelético asociada con un nódulo palpable 

hipersensible, localizado en una banda tensa12.   La zona afectada por el 

punto gatillo es dolorosa a la compresión, a la contracción, al estiramiento 

y/o a la palpación o estimulación manual12.  El punto gatillo puede dar lugar 

a un dolor referido característico12, a un dolor reconocido como familiar13. 

Así mismo, esta alteración puede acompañarse de diferentes alteraciones 

sensitivas y motoras como hipersensibilidad a la presión referida14, 

disfunción motora, respuesta de espasmo local, limitación dolorosa de la 

amplitud de movilidad al estiramiento, pérdida de fuerza y fenómenos 

autonómicos5.  Además de la exploración manual de los puntos gatillo, 

existen exploraciones complementarias para demostrar la presencia de los 

mismos, como la electromiografía de superficie8, la algometría15,16, y la 

termografía17. En estudios recientes se ha podido visualizar la banda tensa 
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muscular que alberga un punto gatillo o el propio nódulo mediante técnicas 

de elastografía por resonancia magnética18,19  o ultrasonidos20, lo cual 

augura la posibilidad de diagnóstico y/o confirmción de los puntos gatillo 

con pruebas de imagen. 

Dado  que los puntos gatillo ejercen influencia sobre los músculos 

asociados y se acompañan de una pérdida en el recorrido de movilidad de 

los tejidos que albergan, los músculos asociados con una articulación en 

que el movimiento se encuentra restringido deben ser examinados en 

búsqueda de participación de los puntos gatillo en dichas restricciones. Si 

bien esto puede ocurrir en cualquier articulación, existen ejemplos de la 

articulación del hombro como el estudio de Kuchera21. 

Los TrPs se diagnostican mediante palpación manual en el contexto de 

una exploración física detallada. El diagnóstico de los TrPs se basa en la 

presencia de una serie de síntomas y signos, entre los que destacan: a) 

presencia de una banda tensa palpable dentro de un músculo esquelético; 

b) presencia de un nódulo doloroso a la palpación dentro de la banda 

tensa; c) obtención de la llamada respuesta de espasmo local (contracción 

súbita e involuntaria de la banda tensa) con la palpación, y d) presencia de 

dolor referido a distancia con la palpación12.
 
 El diagnóstico de los TrPs 

necesita de una habilidad y entrenamiento manual con objeto de alcanzar 

un grado suficiente de precisión y fiabilidad22. En algunos músculos la 

exploración resulta más fiable que en otros. Gerwin et al recomendaron 

como criterios mínimos la presencia de un nódulo doloroso dentro de una 

banda tensa de un músculo esquelético, y la provocación de dolor referido 

con la exploración23. Estos criterios han mostrado una buena concordancia 

inter-observador, con índices kappa (k) entre 0,84 y 0,8823. No obstante, 

distintas revisiones sistemáticas han concluido con la necesidad de una 
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estandarización de los criterios diagnósticos, ya que en la literatura se 

emplean criterios variados24,25,26. 

  

Las características clínicas más relevantes de los puntos gatillo son una 

historia clínica de dolor en relación con la actividad muscular27. Desde el 

punto de vista clínico, los puntos gatillo pueden ser activos o latentes. Los 

puntos gatillo activos son los que dan dolor local y referido, responsables 

directos de los síntomas de los pacientes28 y cuyo dolor referido es 

reconocido por éste tanto en lo que respecta a su localización como en 

cuanto a la calidad del dolor12. Esta evidencia preliminar sugiere que el 

dolor referido de los puntos gatillo activos puede implicar la imagen clínica 

del síndrome subacromial del hombro. Los puntos gatillo  latentes tienen 

los mismos hallazgos que los puntos gatillo activos pero no reproducen los 

síntomas, y su dolor referido no reproduce ningún síntoma del paciente y, 

por tanto, no es un dolor familiar12. La distinción clínica entre los puntos 

gatillo activos y latentes está sostenida por hallazgos histoquímicos 

referentes a los niveles de sustancias algogénicas y de mediadores 

químicos  como la sustancia P, que son más altos en los puntos gatillo 

activos29. 

 

Naturaleza y etiopatogenia del trigger point (TrP) 

 

La formación de un TrP puede resultar de factores diversos (estrés, 

sobrecarga por actividad física, posturas forzadas, traumatismos), capaces 

de generar tensión sobre el músculo. El dolor originado en los TrPs está 

vehiculizado por fibras nerviosas finas, amielínicas (C) y poco mielinizadas 

(Aδ)30. Un estudio realizado en ratas encontró que las conexiones 
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medulares de los TrPs eran similares a las del tejido muscular normal, pero 

que las neuronas conectadas con TrPs tendían a ser de menor diámetro 

(principalmente, neuronas nociceptivas)31. Dos características de los TrPs 

son la hiperalgesia y la provocación de dolor referido. Como cualquier 

dolor referido, el dolor a distancia generado desde los TrP miofasciales 

puede explicarse por la convergencia de fibras aferentes de procedencias 

más o menos distantes sobre las mismas neuronas del sistema nervioso 

central32. La hiperalgesia se puede explicar por fenómenos de 

sensibilización. Mediante resonancia magnética funcional se ha 

comprobado que la estimulación de TrPs en pacientes con dolor miofascial 

desencadena una activación cerebral más extensa en áreas corticales 

implicadas en el procesamiento del dolor (corteza somatosensitiva y 

sistema límbico) que la aplicación del mismo tipo de estímulo en controles 

sanos33. 

 

En realidad, los mecanismos exactos que llevan a la aparición de TrPs son 

desconocidos. Se han formulado distintas hipótesis. La más difundida es la 

llamada “hipótesis integrada”, que sugiere que el núcleo de los TrPs lo 

constituyen placas motoras en disfunción, en un estado de “crisis 

energética” por falta de ATP34 y la influencia de un proceso de 

sensibilización35. La teoría de la “hipótesis integrada” sugiere que el 

proceso de formación de los TrPs se iniciaría con un daño o una 

sobrecarga de la musculatura, que conduciría a una disfunción de la placa 

motora, con incremento de la liberación o disminución de degradación de 

la acetilcolina, dando lugar a una despolarización mantenida de la 

membrana post-sináptica. En la fibra muscular, esta despolarización 

provocaría la liberación de iones de calcio desde el retículo sarcoplásmico 

local, que a su vez causaría un acortamiento de los sarcómeros próximos 
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a la placa motora36. Este acortamiento, mantenido en el tiempo, provocaría 

una pérdida del aporte de oxígeno y de nutrientes, asociada a un aumento 

de las demandas metabólicas37. Eventualmente se llegaría a una situación 

de “crisis energética” con déficit de ATP, que a su vez ocasionaría la 

liberación de sustancias algógenas responsables de la aparición de dolor. 

Al mismo tiempo, la liberación excesiva de sustancias neuroactivas podría 

potenciar la liberación de acetilcolina en la placa motora, generándose un 

círculo vicioso. El sistema nervioso simpático parece perpetuar todo este 

proceso38,39,40,41. Un estudio muy reciente ha puesto de manifiesto un 

estado de vasoconstricción en el TrP42.  

 

En estudios histológicos se ha podido demostrar que el TrP contiene 

numerosos nodos de contracción, que pueden ser segmentos de fibras 

musculares con sarcómeros extremadamente contraídos12. Estos 

hallazgos estructurales apoyan la idea de que el acortamiento de los 

sarcómeros en determinados puntos es un elemento fundamental para la 

formación de TrPs. Por otra parte, en estudios EMG se ha detectado 

actividad eléctrica espontánea en el seno de los TrPs, consistente en 

actividad de bajo voltaje con espigas superpuestas43. Esta actividad 

parece corresponder con lo que los neurofisiólogos denominan “ruido de 

placa motora”, que se atribuye a despolarización post-sináptica por la 

liberación de paquetes de acetilcolina desde las terminaciones nerviosas. 

Estos hallazgos electromiográficos apoyan la idea de que en el núcleo de 

los TrPs existan placas motoras en disfunción44. Precisamente la 

estimulación nociceptiva en las regiones donde se sitúan las placas 

motoras induce niveles más altos de dolor que la de otras zonas de los 

músculos45. Además, el dolor evocado desde esas regiones se ha descrito 

como profundo, opresivo y quemante, características similares a las 
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descritas para el dolor referido provocado por TrPs. La existencia de mayor 

densidad de nociceptores musculares en la vecindad de las placas 

motoras podría explicar las diferencias topográficas en la intensidad y en 

las características del dolor de origen muscular46. No obstante, todavía son 

necesarios más estudios con objeto de confirmar estos resultados. 

 

Los puntos gatillo activos pueden proporcionar una explicación alternativa 

para el dolor de hombro, lo cual es independiente de la presencia de 

anormalidades subacromiales morfológicas47. De acuerdo con Travell y 

Simons48, los puntos gatillo dentro del músculo infraespinoso, el más 

prevalente de esta región49,  causan dolor en las regiones del deltoides 

medio y anterior, el cual se expande en la parte frontal y superior del brazo, 

refiriendo sensación de dolor en la muñeca y la mano50.  

 

 

 

Esquema de los puntos gatillo del músculo infraespinoso, llamado por Simons y Travell como 

el “ músculo del dolor articular del hombro” (51). 

 

Además, la rotación interna con addución del brazo (como alcanzar el 

bolsillo de atrás del pantalón, abrocharse el sujetador, etc) puede estar 

limitada en presencia de puntos gatillo en este músculo52, lo cual es 

frecuente en pacientes con dolor de hombro53.  Los puntos gatillo 
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miofasciales, pues, pueden ofrecer una explicación alternativa para los 

mecanismos patofisiológicos que subyacen al dolor de hombro.  

Dolor de hombro y puntos gatillo 

 

El dolor muscular experimental54, el dolor clínico muscular55, y los puntos 

gatillo56 han sido asociados a la alteración de los patrones de activación 

motora del hombro.  Estas alteraciones  han  mimetizado las alteraciones 

cinemáticas que se han visto en el dolor de hombro en los pacientes, que a 

menudo han sido identificadas como síndrome subacromial57. Hasta la 

fecha, el dolor unilateral de hombro ha sido principalmente propuesto como 

consecuencia de alteraciones morfológicas en la anatomía del complejo 

articular del hombro como la inflamación de los tendones o la bursa58, o 

rupturas degenerativas del manguito de los rotadores59. Aunque estas 

estructuras patológicas pueden causar dolor, se conoce que 

anormalidades similares han sido halladas en hombros asintomáticos60. El 

desequilibrio hallado en la activación muscular, como el enlentecimiento 

del reclutamiento de las fibras en músculos escapulares durante la 

elevación del brazo61, sí lo hayamos en el síndrome subacromial y no en 

hombros asintomáticos62; poniendo a los puntos gatillo miofasciales en el 

centro de este síndrome63.  

 

Dolor de hombro y síndrome subacromial 

 

El síndrome subacromial  cuenta con un 44 a un 65 % de diagnósticos en 

visitas clínicas, cuyo motivo de consulta es el dolor de hombro64. Primero 

descrito por Neer, el síndrome subacromial ha sido clasificado en dos 

categorías principales: estructural y funcional65. El síndrome subacromial 
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puede ser causado por un estrechamiento del espacio subacromial, 

resultante de una reducción del espacio debido al crecimiento óseo o a una 

inflamación del tejido blando (estructural), o por una migración superior de 

la cabeza del húmero causada por debilidad y/o desequilibrio muscular 

(funcional). También es posible que algún síndrome subacromial resulte de 

una combinación de ambos factores, estructural y funcional66. 

 

El síndrome subacromial funcional está más relacionado con la 

inestabilidad glenohumeral, y a veces es descrita como 'inestabilidad 

funcional', que ocurre la mayoría de las veces en deportistas de menos de 

35 años de edad67. Hay que partir de que la articulación glenohumeral es 

una articulación relativamente inestable, cuya estabilidad depende de los 

ligamentos circundantes, músculos, y cápsula, en los que se incluyen el 

manguito de los rotadores y los músculos que adducen y abducen el 

hombro, que pueden ser responsables del origen del síndrome 

subacromial y del dolor de hombro, principalmente en deportistas68. La 

coordinación entre las distintas porciones funcionales de los músculos del 

trapecio es especialmente crucial69. El incremento de actividad del trapecio 

inferior y el superior, el descenso de la actividad del serrato anterior, y la 

inadecuada coordinación entre los músculos, va a incrementar la 

inclinación y va a aumentar la rotación externa de la escápula, durante la 

elevación del hombro70. A la larga, con este control muscular alternativo, el 

espacio subacromial se restringe significativamente lo que lleva al 

síndrome subacromial. El incremento del desequilibrio entre el deltoides 

anterior y los músculos del manguito de los rotadores provocan la 

migración superior humeral como otro factor que causa síntomas del 

mismo síndrome71. Janda explica este patrón, como el 'síndrome cruzado 
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superior', matizando que existe también un descenso de actividad en el 

músculo infraespinoso y un incremento de tensión en el pectoral y el 

elevador de la escápula72.  

 

No se puede obviar, pues, que el complejo del hombro depende 

especialmente de esos músculos para mejorar la estabilidad dinámica 

durante el amplio rango de movilidad. El propio equilibrio de los músculos 

circundantes del complejo del hombro es además necesario para la 

flexibilidad y el estiramiento; un déficit en la flexibilidad y el estiramiento de 

la musculatura agonista puede ser compensado por la musculatura 

antagonista, provocando una disfunción73. Estos desequilibrios musculares 

llevan a cambios artrocinemáticos y movimientos discapacitantes, lo cual a 

la larga puede ser causa de daños estructurales74. 

 

Estas son una serie de evidencias que muestran la presencia de 

desequilibrios musculares en el hombro, como factor potencial relacionado 

con este problema de salud, aunque la etiología del síndrome subacromial 

no queda completa y claramente identificada75. Diferentes estudios han 

mostrado la presencia de estos desequilibrios musculares en la región del 

hombro76, que cursan con dolor, y que sugieren que los puntos gatillo 

pueden jugar un papel relevante en el síndrome subacromial del hombro77. 

Como ejemplo, el estudio de Ingber, que describió tres pacientes con 

síndrome subacromial, tratados satisfactoriamente con inyección el punto 

gatillo del subescapular78.   Otro ejemplo de ello es un estudio reciente en 

el que se ha hallado que el dolor local y referido provocados por puntos 

gatillo activos en el elevador de la escápula, supraespinoso, infraespinoso, 

subescapular, pectoral mayor y bíceps braquial, reproducían el patrón de 

dolor en individuos con síndrome subacromial5. Estos estudios apoyan que 
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hay un rol del punto gatillo del músculo activo en el hombro con síndrome 

subacromial en la población general79.  

Varios estudios han demostrado que los puntos gatillo activos también 

están relacionados con diferentes síndromes dolorosos tales como el dolor 

mecánico de cuello80, la cefalalgia tensional crónica81, la epicondilalgia 

lateral82  y la migraña83. El dolor referido provocado por puntos gatillo 

activos en la musculatura reproducen patrones de dolor asociados con 

estas patologías. Esta evidencia preliminar sugiere que los puntos gatillo 

pueden estar implicados en el cuadro clínico del síndrome doloroso de 

hombro. Un estudio reciente encuentra la presencia de puntos gatillo 

activos en la musculatura infraespinosa en pacientes con dolor de hombro 

unilateral84. Además, dos diseños de estudios promueven la relevancia del 

tratamiento de los puntos gatillo en el síndrome subacromial, que ha sido 

publicada. Sin embargo, para el mejor conocimiento de los autores no hay 

estudios que investiguen la presencia de puntos gatillo miofasciales en 

pacientes con síndrome subacromial unilateral85. 

 

Los resultados de estudios previos nos llevan a la conclusión de que los 

puntos gatillo activos pueden ser relevantes en el dolor de hombro, así 

como que la presencia de hipersensibilidad al dolor mecánico está 

relacionada con la presencia de los mismos5. Para inactivar estos puntos 

gatillo y acabar con sus factores de perpetuación86,87 existen técnicas 

manuales como la compresión isquémica de los mismos88,89. Esta técnica, 

que está dentro de la terapia miofascial, va a reducir los síntomas de los 

pacientes que padecen dolor crónico de hombro90. Por tanto, estos 

estudios acerca del tratamiento, también sugieren que el dolor referido de 

los puntos gatillo activos puede ser relevante en el dolor de hombro,  
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pudiendo estar implicados en mecanismos de sensibilización en individuos 

con síndrome subacromial.  

Natación y dolor de hombro 

  

La natación es un deporte donde existe un elevado caso de practicantes  

que presentan dolor en el hombro.  La prevalencia del dolor de hombro en 

nadadores es ligeramente superior que en la población general, con un 

rango entre el 42 y el 73%, similar a la de los jugadores de voleibol91. 

Estos datos se clarifican si tenemos en cuenta que un nadador realiza 

alrededor de 10.000 movimientos a nivel de cada uno de sus hombros, 

durante las 20-30 horas que un nadador de élite puede entrenar 

semanalmente92. Tal cantidad de repeticiones año tras año se une a los 

desequilibrios musculares propios de la cintura escapular, para resultar una 

serie de factores etiológicos del desarrollo del hombro del nadador 

(hombro doloroso por sobreuso)93. Un factor que puede agravar ese 

desequilibrio muscular es el uso de palas en el entrenamiento94. 

Consecuencia normal de esto, entre el 40 y el 80% de los nadadores de 

competición han presentado al menos una vez en su carrera, dolores de 

hombro95.  

 

Aunque esta etiología no se ha consolidado completamente, el conflicto 

subacromial ha sido hipotetizado como la causa más frecuente de los 

problemas de hombro en el nadador96,97. Refiere un fenómeno mecánico 

en el que el contacto entre la tuberosidad mayor del húmero y el arco del 

acromio crean una fuerza compresiva en las estructuras subacromiales98. 

Los movimientos del hombro que provocan este compromiso fueron 

descritos por Neer99,100 y consisten en: una elevación activa y máxima del 
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brazo y una elevación lateral con el brazo rotado internamente98. En 

concreto en el nadador estos movimientos se describen asociados a la 

respiración unilateral, una mala posición de la cabeza, una rotación del 

cuerpo asimétrica y la entrada de la mano en el agua con el pulgar hacia 

abajo95,101.  

 

En cualquiera de los casos, con la evolución van a aparecer puntos gatillo 

miofasciales a lo largo de la región de la cintura escapular, miembro 

superior y región cervical102. 

 

Implicación de los puntos gatillo miofasciales en el dolor de 

hombro en nadadores 

 

Los nadadores de élite, especialmente expuestos a las alteraciones del 

control motor en el hombro, han mostrado una disminución en la rotación 

interna después de su sesión de entrenamiento, lo cual puede estar 

asociado a un incremento del control neuromuscular de músculos de la 

escápula con otra función motora (distinta de la rotación interna)103.  Entre 

las diversas alteraciones del control motor de la zona se han encontrado 

una disminución en la rotación ascendente de la escápula en nadadores 

con síndrome subacromial104. Se mostró también una variabilidad 

significativa en el tiempo de activación del serrato anterior,  y trapecio 

superior e inferior en nadadores con síndrome subacromial, así como un 

incremento de la actividad del músculo trapecio superior e inferior durante 

la abducción del brazo105. El síndrome subacromial de hombro resulta 

pues, considerado la causa intrínseca más común del dolor y de la 

inestabilidad de hombro en nadadores. Sin embargo, para mejorar el 
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conocimiento, hay que anotar que no existe información consistente sobre 

la posible influencia de los puntos gatillo activos en nadadores de élite con 

/ sin síndrome subacromial79.  En los nadadores de élite pues, el dolor de 

hombro es una parte inherente de la biomecánica del gesto deportivo, que 

fomenta los desequilibrios musculares en el nadador, estresando las 

estructuras cápsulo-ligamentosas que contribuyen con la inestabilidad del 

hombro106.  

 

Se proponen diferentes hipótesis sobre la etiologia del conflicto 

subacromial en nadadores. La inestabilidad  intrínseca del complejo 

articular del hombro, sugiere que el gesto de la natación puede causar un 

estiramiento gradual de las estructuras cápsulo-ligamentosas antero-

inferiores predominando la laxitud, inestabilidad y el conflicto 

subacromial107,108. Sin embargo, ningún estudio ha confirmado esta 

hipótesis aún. El conflicto subacromial es la causa más común del dolor de 

hombro y de la inestabilidad en nadadores de élite, como producto de los 

movimientos repetitivos y encadenados de este conjunto de articulaciones 

durante esta práctica deportiva, y ha sido propuesto como responsable del 

incremento de la laxitud de la articulación y de la tendinopatía del 

supraespinoso109. Una técnica de brazada inapropiada y  la sobrecarga de 

entrenamientos, están relacionadas con que se promueva que la 

tendinopatía del supraespinoso, asociada al síndrome subacromial110. En 

términos generales, tanto el dolor de hombro como el incremento de la 

sensibilidad al dolor mecánico, son comunes después del entrenamiento 

intensivo en natación111.  Sin embargo, estos datos han sido cuestionados 

por otro estudios que no encontraron diferencias cinemáticas, latencias o 

recidivas por orden de los músculos del hombro durante la elevación del 

hombro en el plano escapular entre los nadadores con síndrome 
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subacromial112.  Además, un estudio reciente ha descrito la alta prevalencia 

del movimiento anormal escapular durante una sesión de entrenamiento 

normal en nadadores libres de dolor113. 

En deportes como este, cuya actividad física se focaliza en movimientos 

del brazo continuos y repetitivos, las lesiones de hombro que acontecen 

con dolor son muy frecuentes114,115. El dolor de hombro llega a ser una de 

las causas más comunes de discapacidad física en nadadores de élite 

como consecuencia de una biomecánica asociada estrechamente a los 

desequilibrios musculares que van a estresar el complejo cuello-hombro, 

no sólo el complejo articular del hombro116. 

 

Estos hallazgos, en definitiva, sugieren que los problemas de control motor 

están más relacionados con el dolor de hombro en nadadores de élite. 

Como el complejo del hombro opera con un balance preciso en sintonía 

entre el hombro y la columna cervical, es posible que los problemas en el 

control motor de los músculos cervicales pudieran estar envueltos en el 

desarrollo del dolor de hombro en nadadores de élite117. De hecho, la 

evidencia de los problemas de control motor en la musculatura cervical ha 

sido documentada en pacientes con dolor mecánico de cuello y latigazo 

cervical asociado a dolor de cuello durante los tests motores prescritos118. 

Algunos autores han investigado los patrones de activación muscular del 

cuello-hombro en individuos con latigazo cervical asociado al dolor de 

cuello o al dolor crónico de cuello con una carga baja, a través de tests 

funcionales del miembro superior117. Ellos describen que los sujetos con 

dolor de cuello exhibían un incremento de la actividad en el 

esternocleidomastoideo y el trapecio superior comparado con los 

voluntarios sanos, bajo la presencia de patrones alterados de activación 

muscular en estas condiciones de dolor; además de mostrar un descenso 
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en la habilidad de relajar los músculos y volver a los patrones de activación 

normal después del ejercicio físico118.  Signos electromiográficos 

musculoesqueléticos evidencian que el comienzo del dolor inicia 

respuestas neuromusculares (y comportamentales)117. Por ello, las 

valoraciones cuantitativas de las adaptaciones funcionales motoras pueden 

servir de referencia para el estado de dolor y ayudar a identificar signos 

indicando el desarrollo de desórdenes musculoesqueléticos, o lo que es lo 

mismo, que el dolor de hombro pueda  dar lugar a alteraciones motoras 

cervicales asociadas.  
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RESUMEN 

 

Objetivos del estudio 

 

 Los objetivos de esta serie de estudios son: 

 

− Investigar la presencia de hiperalgesia a la presión en pacientes 

con síndrome subacromial respecto a sujetos sanos. 

− Describir las diferencias en la presencia de puntos gatillo en la 

musculatura del hombro entre los pacientes con síndrome 

subacromial unilateral y sujetos sanos. 

− Analizar si el umbral doloroso a la presión está relacionado con la 

presencia de puntos gatillo en la musculatura del hombro de 

pacientes con dolor de hombro. 

− Analizar las diferencias en el comportamiento de los músculos 

cervicales entre los nadadores de élite con dolor de hombro y 

aquellos sin dolor, durante un test funcional del miembro superior. 

− Investigar los cambios en el dolor y en la sensibilidad del dolor a la 

presión después del tratamiento manual de los puntos gatillo 

activos en la musculatura del hombro en pacientes con síndrome 

subacromial unilateral. 

 

 

  

 

 



27 

 

 



28 

 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

 

1. Luime JJ, Koes BW, Hendriksen IJ, Verhaar JA, Miedema HS, 

Burdoff A (2004) Prevalence and incidence of shoulder pain in the 

general population: a systematic review. Scand J Rheumatol 33: 

73-81. 

2. Meislin RJ, Sperling JW, Stitik TP (2005) Persistent shoulder pain: 

epidemiology, patho-physiology, and diagnosis. Am J Orthop 34 (12 

Supple): 5-9. 

3. Van der Windt DA, Koes BW, de Jong BA, Bouter LM (1995) 

Shoulder disorders in general practice: incidence, patient 

characteristics, and managemente. Ann Rheum Dis 54: 959-964. 

4. Celik D, Sirme B, Demirhan M (2011) The relationship of muscle 

strength and pain in subacromial impingement syndrome. Acta 

Orthop Traumatol Turc 45(2): 79-84. 

5. Hidalgo-Lozano A, Fernández-de-las-Peñas C, Alonso-Blanco C, 

Ge HY, Arendt Nielsen L, Arroyo-Morales M (2009) Muscle trigger 

points and pressure pain hyperalgesia in the shoulder muscles in 

patients with unilateral shoulder impigment: a blinded, controlled 

study. Exp Brain Res 202: 915-925. 

6. Olivier N, Quintin G, Rogez J. (2008) The high level swimmer 

articular shoulder complex. Annals Read Med Phys 5: 342-7. 

7. Hidalgo-Lozano A, Fernández-de-las-Peñas C, Calderón-Soto C, 

Domingo-Cámara A, Pascal M, Arroyo-Morales M (2011) Elite 

swimmers with and without unilateral shoulder impingemet: 

mechanical hyperalgesia and active/latent muscle trigger points in 

neck-shoulder muscles. Scand J Med Sci Sports 12. 



29 

 

 

8. Pomeranz BH (1994) Acupunture in America: a commentary. APS 

Journal 3(2): 96-100. 

9. Rosen NB (1993) The myofascial pain syndormes. Phys Med 

Rehabil Clin North Am 4 (Feb): 41-63. 

10. Simons DG, Travell j, Simons LS (1999) Travell and Simons' 

Myofascial pain and dysfunction: the trigger point manual. Volume 

1; p. 16. 2nd edn. Williams & Wilkins, Baltimore.  

11. Baldry P. (1989). Acupunture, trigger points and musculoskeletal 

pain. Churchill Livinsgstone, New York. 

12. Simons DG, Travell j, Simons LS (1999) Travell and Simons' 

Myofascial pain and dysfunction: the trigger point manual. Volume 

1; p. 13. 2nd edn. Williams & Wilkins, Baltimore. 

13. Pérez J, Sainz de Murieta J, Varas AB. (2004). Puntos gatillo 

miofasciales en la musculatura de la cintura escapular. En Pérez J, 

Sainz de Murieta J, Varas AB. Fisioterapia del complejo articular 

del hombro. Evaluación y tratamiento de los tejidos blandos. (pp. 

167-206). Barcelona: Ed. Masson. 

14. Simons DG, Travell J, Simons L. (2002). Visión general en dolor y 

disfunción miofascial. En Simons DG, Travell J, Simona J. El 

manual del los puntos gatillo. Vol 1. Mitad superior del cuerpo; pp. 

18. 3ª edn. Madrid: Ed. Panamericana. 

15. Kolt GS. (2003). Pain. In Kolt GS, Snyder-Mackler L & Renstrom P 

Physical therapies in sport and exercise. Madrid: Elsevier. 129-144. 

16. Chiristidis N, Kopp S, Ernberg M. (2005). The effect on mechanical 

pain threshold over human muscles by oral administration of 

granisetron and diclofenac-sodium. Pain, 113 (3), 265-70. 

 



30 

 

17. Chaitow L, DeLany J. (2006). Termografía y puntos gatillo. 

Aplicación clínica de las técnicas neuromusculares. Parte Superior; 

pp. 79-80. 1ª edn. Barcelona: Ed. Paidotribo. 

18. Kuchera, Mc Partland (1997). Puntos gatillo asociados a la 

restricción de hombro. Aplicación clínica de las técnicas 

neuromusculares. Parte Superior; pp. 75. 1ª edn. Barcelona: Ed. 

Paidotribo. 

19. Myburgh C, Holsgaard-Larsen A, Hartvigsen J (2008). A 

systematic, critical review of manual palpation for identifying 

myofascial trigger points: evidence and clinical significance. Arch 

Phys Med Rehabil 89: 1169-76. 

20. Sikdar S, Shah JP, Gebreab T, Yen RH, Gilliams E, Danoff J et al 

Novel applications of ultrasound technology to visualize and 

characterize myofascial trigger points and surrounding soft tissue. 

Arch Phys Med Rehabil 2009; 90: 1829-38 

21. Hong ChZ, Kuan TS, Chen JT, Chen SM (1997). Referred pain 

elicited by palpation and by needling of myofascial  trigger points: a 

comparison. Arch Phys Rehabil 78: 957-60. 

22. Fernández-de-las-Peñas C, Ge HY, Dommerholt J. Manual 

identification of trigger points in the muscles associated with 

headache. In: Fernández-de-las-Peñas C, Arendt-Nielsen L, 

Gerwin RD (editors). Tension Type and Cervicogenic Headache: 

pathophysiology, diagnosis and treatment. Boston: Jones & Bartlett 

Publishers; 2009. Pgs. 183-94. 

23. Gerwin RD, Shannon S, Hong CZ, Hubbard D, Gevirtz R. Inter-

rater reliability in myofascial trigger point examination. Pain 1997; 

69: 65-73. 

 



31 

 

24. Tough EA, White AR, MD, Richards S, Campbell J. Variability of 

criteria used to diagnose myofascial trigger point pain syndrome: 

evidence from a review of the literature. Clin J Pain 2007; 23: 278-

86.  

25. Myburgh C, Larsen AH, Hartvigsen J. A systematic, critical review 

of manual palpation for identifying myofascial triggers points: 

evidence and clinical significance. Arch Phys Med Rehabil 2008; 

89:1169-76. 

26. Lucas N, Macaskill P, Irwig L, Moran R, Bogduk N. Reliability of 

physical examination for diagnosis of myofascial trigger points: a 

systematic review of the literature. Clin J Pain 2009; 25: 80-9. 

27. Gerwin RD, Shannon S, Hong CZ, Hubbard D, Gervitz R (1997). 

Interrater reliability in myofascial trigger point examination. Pain 69; 

65-73.  

28. Ge HY, Fernández-de-las-Peñas C, Arendt-Nielse L (2006). 

Sympathetic facilitation of hyperalgesia evoked from myofascial 

tender and trigger points in patient with unilateral  shoulder pain. 

Clin Neurophysiol 117: 1545-50. 

29. Simons DG, Travell J, Simons L. (2002). Visión general en dolor y 

disfunción miofascial. En Simons DG, Travell J, Simona J. El 

manual del los puntos gatillo. Vol 1. Mitad superior del cuerpo. (pp. 

19-21). Madrid: Ed. Panamericana. 

30. Hubbard DR, Berkoff GM. Myofascial trigger points show 

spontaneous needle EMG activity. Spine 1993; 18: 1803-7. 

31. Simons DG. Do endplate noise and spikes arise from normal motor 

endplates? Am J Pphys Med Rehabil 2001; 80: 134-40. 

32. Couppé C, Midttun A, Hilden J, Jorgensen U, Oxholm P, Fuglsang-

Frederiksen A. Spontaneous needle electromyographic activity in 



32 

 

myofascial trigger points in the infraspinatus muscle: a blinded 

assessment. J Musculosk Pain 2001; 9 (3): 7-16. 

33. Qerama E, Fuglsang-Frederiksen A, Kasch H, Bach FW, Jensen 

TS. Evoked pain in motor endplate region of the brachial biceps 

muscle: an experimental study. Muscle Nerve 2004; 29: 393-400. 

34. Simons D, Hong CZ, Simons L. Endplate potentials are common to 

midfiber myofascial trigger points. Am J Phys Med Rehabil 2002; 

81: 212-22. 

35. McPartland JM, Simons DG. Myofascial trigger points: translating 

molecular theory into manual therapy. J Man Manipul Therapy 

2006; 14: 232-9. 

36. Gerwin RD, Dommerholt D, Shah JP. An expansion of Simons` 

integrated hypothesis of trigger point formation. Curr Pain Head 

Reported 2004; 8: 468-475. 

37. Simons DG. Review of enigmatic MTrPs as a common cause of 

enigmatic musculoskeletal pain and dysfunction. J Electromyogr 

Kinesiol 2004; 14: 95-107. 

38. McNulty WH, Gevirtz R, Hubbard D, Berkoff G. Needle 

electromyographic evaluation of trigger point response to a 

psychological stressor Psychophysiology 1994; 31: 313-6. 

39. Chen JT, Chen SM, Kuan TS, Chung KC, Hong CZ. Phentolamine 

effect on the spontaneous electrical activity of active loci in a 

myofascial trigger spot of rabbit skeletal muscle Arch Phys Med 

Rehabil 1998; 79: 790-4. 

40. Chung JW, Ohrbach R, McCall WDJr. Effect of increased 

sympathetic activity on electrical activity from myofascial painful 

areas. Am J Phys Med Rehabil 2004; 83: 842-50. 

 



33 

 

41. Ge HY, Fernández-de-las-Penas C, Arendt-Nielsen L Sympathetic 

facilitation of hyperalgesia evoked from myofascial tender and 

trigger points in patients with unilateral shoulder pain. Clin 

Neurophysiol 2006; 117: 1545-50. 

42. Zhang Y, Ge HY, Yue SW, Kimura Y, Arendt-Nielsen L. Attenuated 

skin blood flow response to nociceptive stimulation of latent 

myofascial trigger points Arch Phys Med Rehabil 2009; 90: 325-32. 

43. Hubbard DR, Berkoff GM. Myofascial trigger points show 

spontaneous needle EMG activity. Spine 1993; 18: 1803-7. 

44. Couppé C, Midttun A, Hilden J, Jorgensen U, Oxholm P, Fuglsang-

Frederiksen A. Spontaneous needle electromyographic activity in 

myofascial trigger points in the infraspinatus muscle: a blinded 

assessment. J Musculosk Pain 2001; 9 (3): 7-16. 

45. Olivier N, Quintin G and Rogez J. Le complexe articulaire de 

l’épaule du nageur de haut niveau. Ann Readapt Med Phys. Jun; 

51(5): 342-7, 2008. 

46. Qerama E, Fuglsang-Frederiksen A, Kasch H, Bach FW, Jensen 

TS. Evoked pain in motor endplate region of the brachial biceps 

muscle: an experimental study. Muscle Nerve 2004; 29: 393-400. 

47. Lucas KR, Rich PA, Polos BI (2010) Muscle activation patterns in 

the scapular positioning muscles during loaded scapular plane 

elevation: the effects of latent miofascial trigger points. Clin 

Biomech 25(8): 765-70. 

48. Srbely JC, Dickey JP, Lee D, Loerison M (2010) Dry needle 

stimulation of myofascial triigger points evokes segmental anti-

nociceptive effects. J Rehabil Med 42(5): 463-8. 

49. Travell J (1952) Ethyl chloride spray for painful muscle spasm. Arch 

Phys Med Rehabil; 33: 291-298. 



34 

 

50. Kendall FP, McCreary EK, Provance PG: Músculos. Pruebas, 

funciones y dolor postural. 4ª ed. Marbán Libros S.L., Madrid, 2000 

(p. 281). 

51. Bron C, Dommerholt J, Stegenga B, Wensing M, Oostendorp RA 

(2011) High prevalence of shoulder girdle muscles with miofascial 

trigger points in patients with shoulder pain. BMC Musculoeskeletal 

Disord 28: 132-139. 

52. Samani A, Holterman A, Sogaard K, Madeleine P (2009) 

Experimental pain levels to organisation of trapezius 

electromyography during computer work with active and passive 

pauses. Eur J Appli Physiol 106(6): 857-66. 

53. Falla D, Arendt-Nielsen L, Farina D (2009) The pain induced 

change in relative activation of upper trapezius muscles regions is 

independent of the site of noxius stimulation. Clin Neurophysiol 120 

(1): 150-7. 

54. Audette JF, Wang F, Smith H (2004) Bilateral activation of motor 

units potentials with unilateral needle stimulation of active 

myofascial trigger points. Am J Phys Med Rehabil 83(5): 368-74. 

55. Gerwin RD, Dommertholt J, Shah JP (2004) An expansion of 

Simon's integrated hypothesis of trigger point formation. Curr Pain 

Headache Rep 8(6): 468-475. 

56. Saccomanni B (2009) Inflammation and shoulder pain: a 

perspective on rotator cuff disease, adhesive capsulitis, and 

oshteoarthritis: conservative treatment. Clin Rheumatol 528(5): 

495-500. 

57. Chen Q, Bensamoun S, Basford JR, Thompson JM, An KN (2007) 

Identification and quantification of myofascial taut bands with 

 



35 

 

magnetic resonance elastography. Arch Phys Med Rehabil 88(12): 

1658-1661. 

58. Sikdar S, Shah J, Gebrab, Yen R, Gilliams E, Danoff JV, Gerber L 

(2009) Novel applications of ultrasound technology to visualize and 

characterize myofascial trigger points and surrounding soft tissue. 

Arch Phys Med Rehabil 90: 1829-1838. 

59. Moraes GF, Faria CD, Teixeira-Salmela LF (2008) Scapular muscle 

recruitment patterns and isokinetic strenght ratios of the shoulder 

rotator muscles in individuals with and without impingement 

syndrome. J Shoulder Elbow Surg 17(1 Suppl): 48S-53S. 

60. Sala-García X (2006) Síndrome de impactación subacromial y 

puntos gatillo miofasciales. Fisioterapia 28(1): 29-34. 

61. Van der Windt, D.A., et al (1996) Shoulder disorders in general 

practice prognostic indicators of outcome. Br J Gen Pract 46: 519-

523. 

62. Neer CS, 2nd 1972 Anterior acromioplasty for the chronic 

impingement syndrome in the shoulder: a preliminary resport. J 

Bone Joint Surg Am 54 (1): 41-50. 

63. Hallstrom E, and Karrholm (2006) Shoulder kinematics in 25 

patients with impingement and 12 controls. Clin Orthop Relat Res 

448: 22-27. 

64. Page P (2011) Shoulder muscle imbalance and subacromial 

impingement syndrome in overhead athletes. Int J Sports Phys 

Ther 6(1): 51-8. 

65. Cools AM, Witvrow EE, Mathieu NN, Danneels LA (2005) Isokinetic 

scapular muscle performance in overhead athletes with and 

without impingement symptoms. J Athl Train 40: 104-110. 

 



36 

 

66. Carson PA (1999) The rehabilitation of a competitive swimmer with 

an asymmetrical breaststroke movement pattern. Man Ther, May; 4 

(2):100-6. 

67. Roy JS, Moffet H, Hebert LJ, Lirette R (2009) Effects of motor 

control and strengthening exercises on shoulder function in 

persons with impingement syndrome: a single-subject study 

design. Man Ther 14: 180-8. 

68. Hayes K, Walton JR, Szomor ZL, Murrel GA (2002) Reliability of 3 

methods for assesing shoulder strenght. J Shoulder Elbow Surg 11: 

33-9. 

69. Page P, Frank CC, Lardner R (2010) Assesment and treatment of 

muscle imbalance: The Janda Approach. Champain IL: Human 

Kinetics. 

70. Bigliani LU, et al (1991) The relationship of acromial architecture to 

rotator cuff disease. Clin Sports Med 10(4): 823-838. 

71. Labriola JE, et al (2005) Stability and instability of the glenohumeral 

joint: the role of shoulder muscles. J Shoulder Elbow Surg 14(1 

Suppl S): 32S-38S. 

72. Rupp S, Berninger K, Hopf T (1995) Shoulder problems in high 

level swimmers: impingement, anterior instability, muscular 

imbalance? Int J Sports Med 16: 557-62 . 

73. Cools AM, Wityrouw EE, Mahieu NN, Danneels LA (2005) 

Isokinetic Scapular Muscle Performance in Overhead Athletes With 

and Without Impingement Symptoms. J Athl Train; Jun 40(2): 104-

110. 

74. Ludewig PM, Cook TM (2002) Alterations in shoulder kinematics 

and associated muscle activity in people with symptoms of 

shoulder impingement. Phys Ther 80: 276-291. 



37 

 

 

75. Ingber RS (2000) Shoulder impingement in tennis/racquetball 

players treated with subscapularis myofascial treatments. Arch 

Phys Med Rehabil 81: 679-82 . 

76. Bron C, Wensing M, Franssen JLM, Oostendorp RAB (2007a) 

Treatment of myofascial trigger points in common shoulder 

disorders by physical therapy: a randomized controlled trial. BMC 

Musculoskelet Disord 8:107. 

77. Fernández-de-Las-Peñas C, Alonso-Blanco C, Miangolarra JC 

(2007) Myofascial trigger points in subjects presenting with 

mechanical neck pain: a blinded, controlled study. Man Ther; Feb 

12(1): 29-33. 

78. Fernández-de-las-Peñas C, Ge HY, Cuadrado ML, Madeleine P, 

Arendt-Nielsen L (2007) Bilateral pressure pain sensitivy mapping 

of the temporalis muscle in chronic tension type headache. 

Headache 48: 1067-1075. 

79. Fernández-Carnero J, Fernándes-de-Las-Peñas C, de la Llave-

Rincón AI, Ge HY, Arendt-Nielsen L (2007) Prevalence of and 

referred pain from myofascial trigger points in the forearm muscles 

in patients with lateral epicondylalgia. Clin J Pain; May 23(4): 353-

60. 

80. Falla D, Jull G, Hodges P (2004a) Neck pain patients demonstrate 

reduced EMG activity of the deep cervical flexor muscles during 

performance of the cranio-cervical flexion test. Spine 29: 2108-14. 

81. Ge HY, Fernández-de-las-Peñas C, Madeleine P, Arendt-Nielsen L 

(2007) Topographical mapping and mechanical pain sensivity of 

myifascial trigger points in the infraespinatus muscle. Eur J Pain12: 

859-65. 



38 

 

82. Pérez-Palomares S, Olivan-Blázquez B, Amal-Burro AMA, Mayoral-

del-Moral O, Gaspar-Calvo E, De la Torre-Beldarrán ML, López-

Lapeña E (2009) Contributions of myofascial pain in diagnosis and 

treatment  of shoulder pain: a randomized controlled trial. BMC 

Musculoeskelet Disord 10: 92. 

83. Ge HY, Fernández-de-las-Peñas C, Madeleine P, Arendt-Nielsen L 

(2007) Topographical mapping and mechanical pain sensivity of 

myifascial trigger points in the infraespinatus muscle. Eur J Pain12: 

859-65. 

84. Clinical Guideline of shoulder pain of American Academy of 

Orthopaedic Surgeons. 2001 

[http://www.aaos.org/Research/guidelines/guide.asp] 

85. Simons DG, Travell JG, Simons LS (1999) Travell and Simons' 

myofascial pain and dysfunction. The trigger point manual; pp. 22-

27. 2nd edition.Baltimore, Williams & Wilkins. 

86. Baldry P (2004) Acupunture, trigger points and musculoekeletal 

pain. Third edition. Churchill Livingstone. 

87. Hains G, Descarreux M, Hains F (2010) Chronic shoulder pain of 

myofascial origin: a randomized trial using ischemic compression 

therapy. J Manipulative Physiol Ther 33: 362-369. 

88. Bak K (2010) The practical management of swimmer's painful 

shoulder: etiology, diagnosis, and treatment. Clin J Sport Med 20: 

386-90. 

89. Richardson AB, Jobe FW, Collins HR (1980) The shoulder in 

competitive swimming. Am J Sports Med 8: 159-63. 

90. Kennedy JC, Hawkins RJ, Krisoff WB (1978) Orthopaedic 

manifestations of swimming. Am J Sports Med 6: 309-22. 

 



39 

 

91. Bak K (1996) Nontraumatic glenohumeral instability and 

coracoacromial impingement in swimmers. Scand J Med Sci Sports 

6: 132-144. 

92. Ciullo JV, Stevens GG (1989) The prevention and treatment of 

injuries to the shoulder in swimming. Sports Med 7:182–204. 

93. Kennedy JC, Hawkins RJ (1974) Swimmer’s shoulder. Physician 

Sportsmed. 2:34 –38.  

94.  Yanai T, Hay JG, Miller GF (2000) Shoulder impingement in front-

crawl swimming: I. A method to identify impingement. Med Sci 

Sport Exerc. Jan; 32(1): 21-9. 

95. Neer CS (1972) Anterior acromioplasty for the chronic impingement 

syndrome in the shoulder. J. Bone Joint Surg. 54A:41–50. 

96. Neer CS (1983) Impingement lesions. Clin. Orthop. Rel. Res. 

173:70 –77. 

97. Riewald S. Biomechanical forces in swimmers. Presented at USA 

Sports Medicine Society; April 15, 2002; Colorado Springs. 

98. Lee SH, Chen CH CH, Lee CH SH, Lin T CH, et al (2008) Effects of 

needle electrical intramuscular stimulation on shoulder and cervical 

myofascial pain syndrome and microcirculation. J Chin Med Assoc. 

71 (4): 200-206. 

99. Thomas SJ, Swanik KA, Swanik C, Huxel KC (2009) Glenohumeral 

rotation and scapular position adaptations after a single high school 

female sports season. J Athletic Training 44: 230-7. 

100. Su KPE, Johnson P, Gracely EJ, Karduna AR (2004) 

Scapular rotation in swimmers with and without impingement 

syndrome: Practice effects. Med Sci Sports Exerc 36: 1117-23. 

 

 



40 

 

101. Falla D, Bilenkij G, Jull G (2004b) Patients with chronic 

neck pain demonstrates altered patterns of muscle activation 

during performance of a functional upper limb task. Spine 29: 1436-

40. 

102. Bak K (2010) The practical management of swimmer's 

painful shoulder: etiology, diagnosis, and treatment. Clin J Sport 

Med 20: 386-90. 

103. Jobe FW, Kvitne RS, Giangarra C (1989) Shoulder pain in 

the overhand or throwing athlete: The relationship of anterior 

instability and rotator cuff impingement. Orthop Rev 18: 963-75. 

104. Sein ML, Walton J, Linklater J, Appleyard R, Kirkbride B, 

Kuah D, Murrell GA (2010) Shoulder pain in elite swimmers: 

primarily due to swim-volume-induced supraspinatus tendinopathy. 

Br J Sports Med 44: 105-13. 

105. Chen Q, Bensamoun S, Basford JR, Thompson JM, An K 

Identification and quantification of myofascial taut bands with 

magnetic resonance elastography. Arch Phys Med Rehabil 2007; 

88: 1658-61. 

106. Chen Q, Basford JR, An KN Ability of magnetic resonance 

elastography to assess taut bands. Clin Biom 2008; 23: 623-9 

107. Soslowsky LJ, Thomopoulos S, Tun S, et al (2000) 

Overuse activity injures the supraspinatus tendon in an animal 

model: a histologic and biomechanical study. J Shoulder Elbow 

Surg 9: 79–84. 

108. Yanai T, Hay JG (2000) Shoulder impingement in front-

crawl swimming: II Analysis of stroking technique. Med Sci Sports 

Exerc 32: 32-40. 

109. Nie H, Kawczynski A, Madeleine P, Arendt-Nielsen L (2005) 



41 

 

Delayed onset muscle soreness in neck/shoulder muscles. Eur J 

Pain 9: 653-60. 

110. Santos MG, Belangero WD, Almeida GL (2007) The effect 

of joint instability on latency and recruitment order of the shoulder 

muscles J Electromyogr Kinesiol 17: 167-75. 

111. Madsen PH, Bak K, Jensen S, Welter U (2011) Training 

induces dyskinesis in pain-free competitive swimmers: a reliability 

and observational study. Clin J Sport Med 21: 109-13. 

112. Hume P, Reid D, Edwards T (2006) Epicondylar injury in 

sport: Epidemiology, type, mechanisms, Assessment, Management 

and Prevention. Sports Med 36: 151-170. 

113. Weldon EJ 3rd, Richardson AB (2001) Upper extremity 

overuse injuries in swimming: A discussion of swimmer’s shoulder. 

Clin Sports Med 20:423-3 

114. O’Donnell CJ, Bowen J, Fossati J (2005). Identifying and 

managing shoulder pain in competitive swimmers: how to minimize 

training flaws and other risks. Phys Sports Med 33: 27-35. 

115. Fredin Y, Elert J, Brschgi N, et al (1997) A decreased ability 

to relax between repetitive muscle contractions in patients with 

chronic symptoms after whiplash trauma of the neck J 

Musculoskeletal Pain 5: 55-70. 

116. Nederhand M, Hermens H, Ijzerman M et al (2002) 

Cervical muscle dysfunction in the chronic whiplash associated 

disorder grade 2: the relevance of the trauma. Spine 27: 1056-61. 

117. Nederhand M, Ijzerman M, Hermens H et al (2000) 

Cervical muscle dysfunction in the chronic whiplash associated 

disorder grade II (WAD-II). Spine 25: 1938-43. 

 



42 

 

118. Madeleine P (2010) On functional motor adaptations: From 

the quantification of motor strategies to the prevention of 

musculoskeletal disorders in the neck-shoulder region. Acta 

Physiologica 199: 1-46. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

 

 

 



44 

 

 



45 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Cambios en el dolor y el la sensibilidad al dolor después de 

un tratamiento manual de puntos gatillo actives en 

pacientes con síndrome subacromial unilateral: serie de 

casos 

(Artículo I) 
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Puntos gatillo musculares e hiperalgesia a la presión en 

músculos del hombro en pacientes con síndrome subacromial 

unilateral: un estudio ciego de casos y controles 

(Artículo II)  
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Nadadores de élite con y sin síndrome subacromial: 

hiperalgesia mecánica y puntos gatillo en músculos del 

complejo hombro-cuello. 

(Artículo III) 
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Nadadores de élite con dolor unilateral de hombro exhiben 

una mayor actividad muscular cervical durante un test 

functional de miembro superior. 

(Artículo IV) 
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Abstract 

It is suggested that muscle imbalance and motor control impairments can play a 

role in the development of shoulder pain in elite swimmers. Our aim was to investigate 

the differences in cervical muscle activation level between elite swimmers with and 

without shoulder pain during a low-load functional upper limb task. For that purpose, 

surface electromyography (SEMG) from sternocleidomastoid (SCM), upper trapezius 

(UT), and anterior scalene (SCL) muscles was recorded bilaterally in 17 elite swimmers 

(9 men, 8 women; age: 21±3 years) with unilateral shoulder pain, and 17 elite age- and 

gender- matched swimmers without pain. Root mean square was calculated to assess the 

level of activity before (5s) during (at 120s and 150s into the task), and after (10s post-

task) an upper limb task. The repeated measure model revealed significant differences 

between groups for RMS of right SCL (F=3.146; P=0.041) and left SCL (F=3.465; 

P=0.040), but not for SCM (left: F=1.101, P=0.365; right: F=0.839, P=0.483) or UT 

(left: F=1.303, P=0.292; right: F=0.032, P=0.991) muscles. Swimmers with shoulder 

pain exhibited greater EMG amplitude of both SCL at 120s, 150s (P<0.001) and 10s 

post-task (P<0.05) as compared with those without pain. Our results showed that elite 

swimmers with shoulder pain exhibited greater activation of both SCL muscles during a 

repetitive low-load upper limb task and a decreased ability to relax the SCL muscles on 

completion of the task compared with elite swimmers without shoulder pain. These 

findings can have implications in relation to incidence and recurrence of shoulder pain 

in elite swimmers. 

 

Key words: neck muscle, surface electromyography, activation pattern, shoulder pain  
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ELITE SWIMMERS WITH UNILATERAL SHOULDER PAIN EXHIBIT 

BILATERAL HIGHER CERVICAL MUSCLE ACTIVITY DURING A 

FUNCTIONAL UPPER LIMB TASK 

 

 

INTRODUCTION 

Shoulder injuries accounting with pain are very frequent in relation to physical 

activity in sports with overhead or repetitive arm movements such as swimming (Hume 

et al., 2006; Weldon &, Richardson 2001; Bak, 2010). Shoulder pain is one of the most 

common causes of physical disability in elite swimmers as inherent biomechanics to 

swimming promote muscular imbalances stressing the neck and shoulder complex 

(  et al., 2005). The prevalence of shoulder pain in swimmers is higher than in 

the general population, ranging between 42% and 73% (McMaster & Troup, 1993; 

Allegrucci et al., 1994), and similar to volley ball players (Lo et al., 1990). 

The etiology of shoulder pain in elite swimmers remains still unclear and several 

hypotheses have been proposed. A relative inappropriate stroke technique (Yanai & 

Hay, 2000) and training load among swimmers are thought to lead to shoulder pain 

(Soslowsky et al., 2000). In fact, shoulder pain and mechanical hypersensitivity are 

common after extensive training (Binderup et al., 2010). Additionally, there is evidence 

showing the role of shoulder muscles imbalance as a potential related factor associated 

to shoulder pain (Rupp et al., 1995; Olivier et a., 2008; Escamilla et al., 2009). Su et al 

(2004) reported a decrease in scapular upward rotation in swimmers with shoulder pain, 

whereas Wadsworth and Bullock-Saxton (1997) showed a significantly decreases in the 

timing of activation of serratus anterior, upper and lower trapezius muscles in swimmers 

with shoulder pain. On the contrary, Santos et al (2007) did not find differences in 

kinematics, latencies and recruitment order of shoulder muscles during shoulder 

elevation in the scapular plane among swimmers with shoulder impingement syndrome. 

Thomas et al (2009) found that elite swimmers reported decreases in internal rotation 
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after their training seasons, which could be associated to an increased activity of the 

shoulder musculature. Additionally, a recent study has reported high prevalence of 

abnormal scapular kinesis during a normal training session in pain-free swimmers 

(Madsen et al., 2011).  

These findings suggest that motor control impairments are most likely related to 

shoulder pain in elite swimmers. As the shoulder complex operates with finely tuned 

balance between the shoulder and the cervical spine, it is possible that impairments in 

motor control of the cervical muscles could be involved in the development of shoulder 

pain in elite swimmers. In fact, evidence of motor control impairments in the cervical 

musculature has been documented in patients with mechanical neck pain and whiplash 

associated neck pain during prescribed motor tasks (Fredin et al., 1997; Falla et al., 

2004a). Some authors have investigated neck-shoulder muscles pattern activation in 

individuals with whiplash associated neck pain (Nederhand et al., 2000; 2002) or 

chronic neck pain (Madeleine et al, 1999; Falla et al, 2004b) during low-load, functional 

upper limb tasks. They reported that subjects with neck pain exhibited increased activity 

of sternocleidomastoid and upper trapezius muscles compared to healthy volunteers, 

underlining the presence of altered pattern of muscle activation in these pain conditions.  

dies have previously investigated 

whether elite swimmers exhibit altered cervical muscle activation in the upper trapezius, 

sternocleidomastoid or scalene muscles during a low load functional task. Therefore, the 

aim of the current study was to analyse the differences in cervical muscle behaviour 

between elite swimmers shoulder pain and those without pain during a functional upper 

limb task. In this study, we hypothesized that elite swimmers with shoulder pain would 

exhibit increased muscle activity in the neck-shoulder region as compared with elite 

swimmers without shoulder pain.  
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METHODS 

Participants 

Elite swimmers (Table 1) from five competitive swimming clubs of different 

countries (Spain, Portugal, Lithuania, Denmark and Brazil) located at the High Altitude 

Sport Centre of Sierra Nevada (Granada, Spain) were screened for eligible criteria. To 

be included, swimmers should fulfil the following criteria: 1, aged between 18 and 30 

years; 2, have training for at least 2.5 years under coach supervision; and 3, swimming 6 

hours/week. In the current study, elite swimmers with and without unilateral shoulder 

pain were included. Within the shoulder pain group, swimmers should present unilateral 

shoulder complaints (described as pain felt in the neck-shoulder or arm) during at least 

3 months of duration and with intensity > 4 points on an 11-point numerical pain rating 

scale. Additionally, age- and sex- matched elite swimmers without shoulder pain within 

the last year were included as control group. 

Exclusion criteria for both groups were: 1, history of neck-shoulder surgery; 2, 

fracture of the shoulder area; 3, bilateral shoulder symptoms; 4, cervical radiculopathy; 

5, previous interventions with steroid injections; or 6, any type of physical intervention 

in the neck-shoulder area within the previous year.  

The study protocol was approved by the local Ethics Committee and conducted 

according to the Helsinki Declaration. All subjects signed an informed consent prior to 

their inclusion. 

Surface Electromyography 

SEMG signals were acquired bilaterally from upper trapezius (UT),  sternal head 

of the sternocleidomastoid (SCM), and anterior scalene (SCL) muscles using adhesive 

Ag/AgCl surface electrodes (Ambu Inc®, Spain) following careful skin preparation and 

according to previous guidelines for electrode placement (Falla et al., 2002). The SEMG 
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procedure was adapted from previous published studies (Nederhand et al., 2000; 2002; 

Falla et al., 2004a; 2004b). Ground reference was placed on the lateral epicondyle of the 

unaffected elbow. Signals were amplified, band-pass filtered [10 500 Hz], and sampled 

at 1000 Hz (12 bits A/D converter). 

Procedure 

Before the experimental trials, SEMG data were collected for 10s during 

standardized manoeuvres for normalization of the SEMG amplitude. To normalize SCM 

and SCL, a combined movement of cranio-cervical and cervical flexion in supine 

position for 10s was used. This movement consists of lifting the head, so that it just 

cleared the bed. This position is maintained isometrically. For the UT muscle, subjects 

performed 90° bilateral arm abduction sustained for 10s in a standing position. Each 

contraction was repeated 3 times with a 30s rest period between each repetition in line 

with previous studies (Nederhand et al., 2000; 2002; Falla et al., 2004a; 2004b). 

        For the experimental task, participants sat at a desk in a height adjustable office 

chair with their feet flat on the ground. Participants were asked to do pencil marks in 3 

circles in an anticlockwise direction with their affected hand. This task was performed 

to the beat of a metronome set at 88 beats/minute. The other forearm rested motionless 

on the table. The 70 mm diameter circles were positioned in an equilateral triangle with 

a distance of 23 cm between each centre. The task was conducted for a total of 150s. 

SEMG signals were recorded in epochs of 5s prior to (baseline), 120s, 150s into 

performance of the task and 10- after the experimental task (post task). 

Data Processing 

To obtain a measure of the amplitude of the SEMG signal, the root mean square 

(RMS) values were calculated over 1-s epoch without overlapping for both the reference 

contractions and the experimental task using MegaWin 2.0 software (Mega Electronics, 
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Kuopio, Finland). The maximum RMS value was extracted for each 10 or 5s window. 

For normalization, RMS values were expressed with respect to RMS values obtained 

during the reference voluntary contractions. 

Statistical Analysis 

The independent variables for this study were the two groups (between-groups 

factor), the experimental condition (4 measurements, within-groups factors), and the 

muscles examined (6 muscles, within-subject factor). The dependent variables were the 

normalized RMS values obtained for each muscle in elite swimmers with and without 

shoulder pain. As necessary, SEMG data were log-transformed to achieve homogeneity 

of variance. Each normalized RMS value was entered into a repeated measures general 

linear model to identify the overall differences between elite swimmers with and 

without shoulder pain. Means and 95% confidence intervals were calculated to analyse 

between group differences for each muscle in each group. Covariate analyses using the 

logged data were carried out for the factors of unilateral shoulder pain using a backward 

elimination technique in the repeated measures general linear model. Data were 

analyzed with the SPSS package version 16.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). 

 

 

RESULTS 

Seventeen elite swimmers, 9 men and 8 women, aged 18 to 28 years old (age: 21 

± 3 years) with unilateral shoulder pain, and 17 elite swimmers, 9 men and 8 women, 

aged 18 to 26 years (age: 21±3 years) without shoulder pain participated (age, P=0.937). 

Among elite swimmers with shoulder pain, 11 (65%) exhibited pain before and during 

training, and also 6 after training. Demographic, training and swimming specialty are 

detailed in Table 1.  
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The mean duration of shoulder pain history was 2.9 years (95%CI 2.1 - 3.2), and 

the spontaneous level of shoulder pain at rest was 4.6 (95% CI 4.1 - 5.8). No correlation 

among shoulder pain intensity, training hours per week or training years was found. 

The repeated measure general lineal model revealed significant main differences 

between both groups for SEMG amplitude of right SCL (F = 3.146; P=0.041) and left 

SCL (F = 3.465; P = 0.040), but not for both EMC (left: F = 1.101, P = 0.365; right: F = 

0.839, P = 0.483) or UT (left: F = 1.303, P = 0.292; right: F = 0.032, P = 0.991) muscles 

(Table 2). Swimmers with shoulder pain exhibited significant greater EMG amplitude 

for both SCL at 120sec (right: P < 0.001; left: P < 0.001), 150 sec (right: P < 0.001; left: 

P < 0.001) and 10sec post-task (right: P = 0.004; left: P = 0.011) as compared to those 

without shoulder pain (Fig 1).  

Finally, the inclusion of shoulder pain as covariate did not influence the SEMG 

amplitude for the affected (F=0.124; P=0.994) and the non-affected (F=1.807; P = 

0.184) SCL muscles. 

 

DISCUSSION 

In accordance with our hypothesis, we found higher level of muscular activation 

in elite swimmers with shoulder pain compared with pain-free elite swimmers. The 

SCM muscles (both the affected and the unaffected side) showed higher SEMG activity 

during the functional task and 10s post-task. This finding underlines an altered pattern 

of activation of the superficial neck flexor muscles during functional motor tasks in elite 

swimmers with shoulder pain. 

 

 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



The existence of motor imbalance within the shoulder muscles in swimmers with 

shoulder pain has already been reported at several occasions as demonstrated by the 

altered kinematics of the shoulder complex (Rupp et al., 1995; Wadsworth & Bullock-

Saxton, 1997; Su et al., 2004; Olivier et al, 2008; Escamilla et al., 2009). Ruwe et al 

(1994) have reported both an increase in the internal rotators and a decrease in the teres 

minor, supraspinatus, and the upper trapezius muscles activation level among swimmers 

with painful shoulders. The present study substantiates these findings and provides new 

key information on altered pattern of cervical muscle activation in elite swimmers with 

shoulder pain. Previous studies have also reported a delay in the timing of activation 

and increase level of activity of the UT muscle in swimmers or patients with shoulder 

pain (Ludewig & Cook, 2000; Thomas et al., 2009); however, we did not find 

differences in UT muscle activation during the functional task. This can be due to the 

low activation level of the upper trapezius muscle in the investigated functional task or 

to variance induced by the normalization procedure of the SEMG (Jackson et al., 2009).  

The altered pattern of muscle activation was characterized by bilateral increased 

EMG activity for the SCL muscle throughout performance of the functional activity. In 

addition, elite swimmers with shoulder pain also demonstrated a decreased ability to 

relax the SCL muscles on completion of the task. Current results were similar to those 

previously found in chronic neck pain where patients also exhibited increased EMG 

activity of SCL muscles during and at completion of the same task (Falla et al., 2004b).  

Undoubtedly, the increased activation level of the SCL muscles may alter the 

kinematics of the cervical-shoulder complex contributing to muscle imbalance (higher 

strengthening of the anterior neck muscles compared to the posterior muscles) (Becker, 

1986)
 
in elite swimmers with shoulder pain. Guth et al (1995) reported that swimmers 

exhibited greater cervical rotation (5º in average) on their breathing side as compared to 
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non-swimmer. Considering that swimmers average 8000-12000 m/day, practice 2x/day, 

5-7 days/week, cumulating on average 9900 strokes per week per shoulder, enormous 

demands are placed on the shoulder complex (Richardson, 1986). Our study provides 

evidence of possible relevance of SCL muscle over-activity in shoulder pain in elite 

swimmers as these muscles influence the neck, the shoulder and the rib regions. 

Altered muscle activation patterns could be the physical manifestation of either 

pain pathways or may contribute/perpetuate pain. The neuro-physiological mechanisms 

of altered motor control are beyond the scope of this study and a few hypotheses 

specific to elite swimmers can be proposed. It has been suggested that increased muscle 

activation patterns represents an altered motor strategy of the central nervous system to 

minimize activation of painful muscles or compensate for inhibited muscles. In fact, 

pain influences motor control through complex mechanisms (Madeleine, 2010) and may 

explain the altered muscle activity of SCL muscles and changes in shoulder kinematics 

reported in elite swimmers (Rupp et al., 1995; Wadsworth & Bullock-Saxton, 1997; Su 

et al., 2004; Olivier et al, 2008; Escamilla et al., 2009). Additionally, higher EMG 

amplitude from superficial neck flexor muscles may compensate lower deep cervical 

flexors activation (Madsen et al., 2011). Future studies should investigate further 

muscle activation profiles to elucidate the role of motor control impairments in the 

cervical spine in elite swimmers. 

The results of the current study have potential clinical applications for elite sport 

practice. Bilateral greater activation of superficial neck flexors such as the SCL muscles 

may result in excessive compressive loads on the cervical facet joints, a more superficial 

respiratory pattern, and impairment of the shoulder kinematics, subsequently promoting 

overload of these structures and the spreading of pain to the contra-lateral side via spinal 

mechanisms (Madeleine et al., 1999; Weldon &, Richardson 2001). Nevertheless, our 
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cross-sectional study cannot answer whether the altered pattern of muscle activation 

identified precedes the onset of shoulder pain, or is the consequence of the pain. 

Undoubtedly, the presence of an altered pattern of muscle activation prior or after the 

onset of shoulder pain most likely constitutes a perpetuating factor. Our results suggest 

that elite swimmers should be evaluated and treated as a separate clinical entity. 

Maladapted swimming techniques and excessive training are the main cause of shoulder 

pain in swimmers (Bak, 2010). In fact, exercise protocols focusing on motor control 

training have been advocated for effective management of different pain disorders (Jull 

et al, 2002; Van Ettekoven & Lucas, 2006; Bak, 2010). A recent study has demonstrated 

that an 8-week exercise training program decreased forward head and rounded shoulder 

postures in elite swimmers (Lynch et al., 2010). Therefore, it would be interesting to 

investigate the use of motor control techniques targeted to the altered pattern of muscle 

activation identified in this study, and assess the incidence and recurrence of shoulder 

pain in elite swimmers. 

Finally, some methodological aspects of the current study should be mentioned. 

First, we included swimmers from 4 different countries which increase external validity; 

however, they were recruited from the same sport elite place. The main limitation of the 

present cross-sectional design concerns the impossibility to establish a cause-and-effect 

relationship between increased activation of SCL muscles and shoulder pain. 

Longitudinal studies are needed to further determine the role of motor control 

impairment of the neck and shoulder muscles in the development of shoulder pain in 

elite swimmers.  
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CONCLUSIONS 

Elite swimmers with shoulder pain exhibited greater EMG activation of anterior 

scalene muscles during a repetitive upper limb functional task as compared to elite 

swimmers without shoulder pain. Our finding supports the evidence of altered patterns 

of superficial cervical flexor musculature activation during a low-load functional motor 

task of the upper limb in elite swimmers with shoulder pain. These findings provide 

new key information about muscle action and shoulder pain with potential implications 

about the incidence and the recurrence of symptoms in elite swimmers. 
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FIGURE LEGEND 

Figure 1: Normalized RMS values for the bilateral, upper trapezius (UT), sternocleidomastoid 

(SCM) and scalene (SCL) muscles in elite swimmers with and without shoulder pain.  

* Statistical significant differences between swimmers with and without pain P < 0.05 

 

 

 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



REFERENCES 

 Allegrucci M, Whitney SL, Irrgang J (1994) Clinical implications of secondary 

impingement of the shoulder in freestyle swimmers. J Orthop Sports Phys Ther 

20: 307-18 

 Bak K (2010) The practical management of swimmer's painful shoulder: 

etiology, diagnosis, and treatment. Clin J Sport Med 20: 386-90. 

 Becker TJ (1986) The athletic trainer in swimming. Clin Sports Med 5: 9-24 

 Binderup AT, Arendt-Nielsen L, Madeleine P (2010) Pressure pain threshold 

mapping of the trapezius muscle reveals heterogeneity in the distribution of 

muscular hyperalgesia after eccentric exercise. Eur J Pain 14: 705-12 

 Escamilla RF, Yamashiro K, Paulos L, Andrews JR (2009). Shoulder muscle 

activity and function in common shoulder rehabilitation exercises. Sports Med 

39: 663-685 

  (2002) Identification of innervation zones 

of sternocleidomastoid and scalene muscles: A basis for clinical and research 

electromyography applications. Clin Neurophysiol 113: 57-63 

 Falla D, Jull G, Hodges P (2004a) Neck pain patients demonstrate reduced EMG 

activity of the deep cervical flexor muscles during performance of the cranio-

cervical flexion test. Spine 29: 2108-14 

 Falla D, Bilenkij G, Jull G (2004b) Patients with chronic neck pain demonstrates 

altered patterns of muscle activation during performance of a functional upper 

limb task. Spine 29: 1436-40 

 Fredin Y, Elert J, Brschgi N, et al (1997) A decreased ability to relax between 

repetitive muscle contractions in patients with chronic symptoms after whiplash 

trauma of the neck J Musculoskeletal Pain 5: 55-70 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



 Guth EH (1995) A comparison of cervical rotation in age-matched adolescent 

competitive swimmers and healthy males. J Orthop Sports Phys Ther 21: 21-7 

 Hume P, Reid D, Edwards T (2006) Epicondylar injury in sport: Epidemiology, 

type, mechanisms, Assessment, Management and Prevention. Sports Med 36: 

151-170 

 Jackson JA, Mathiassen SE, Dempsey PG (2009) Methodological variance 

associated with normalization of occupational upper trapezius EMG using sub-

maximal reference contractions. J Electromyogr Kinesiol 19: 416-427 

 Jull G, Trott P, Potter H, et al (2002) A randomized controlled trial of exercise 

and manipulative therapy for cervicogenic headache. Spine 27: 1835-1843 

 Lo YP, Hsu YC, Chan KM (1990) Epidemiology of shoulder impingement in 

upper arm sports events. Br J Sports Med 24: 173-7 

 Ludewig P, Cook TM (2000) Alterations in shoulder kinematics and associated 

muscle activity in people with symptoms of shoulder impingement Phys Ther 

80: 276-91 

 Lynch SS, Thigpen CA, Mihalik JP, Prentice WE, Padua D (2010) The effects of 

an exercise intervention on forward head and rounded shoulder postures in elite 

swimmers. Br J Sports Med 44: 376-81 

 Madeleine P, Lundager B, Voigt M, Arendt-Nielsen L (1999) Shoulder muscle 

coordination during chronic and acute experimental neck-shoulder pain: An 

occupational pain study. Eur J Applied Physiol 79: 127-140 

 Madeleine P (2010) On functional motor adaptations: From the quantification of 

motor strategies to the prevention of musculoskeletal disorders in the neck-

shoulder region. Acta Physiologica 199: 1-46 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



 Madsen PH, Bak K, Jensen S, Welter U (2011) Training induces scapular 

dyskinesis in pain-free competitive swimmers: a reliability and observational 

study. Clin J Sport Med 21: 109-13 

 McMaster WC, Troup J (1993) A survey of interfering shoulder pain in United 

States competitive swimmers. Am J Sports Med 21: 67-70 

 Nederhand M, Ijzerman M, Hermens H et al (2000) Cervical muscle dysfunction 

in the chronic whiplash associated disorder grade II (WAD-II). Spine 25: 1938-

43 

 Nederhand M, Hermens H, Ijzerman M et al (2002) Cervical muscle dysfunction 

in the chronic whiplash associated disorder grade 2: the relevance of the trauma. 

Spine 27: 1056-61 

  (2005). Identifying and managing shoulder 

pain in competitive swimmers: how to minimize training flaws and other risks. 

Phys Sports Med 33: 27-35 

 Olivier N, Quintin G, Rogez J (2008) The high level swimmer articular shoulder 

complex. Annals Read Med Phys 5: 342-7  

 Richardson AR (1986) The biomechanics of swimming: the shoulder and knee. 

Clin Sport Med 5: 103-13 

 Rupp S, Berninger K, Hopf T (1995) Shoulder problem in high level swimmers: 

impingement, anterior instability, muscular imbalance? Int J Sports Med 16: 

557-62 

 Ruwe PA, Pink M, Jobe FW, Perry J, Scovazzo ML (1994). The normal and the 

painful shoulders during the breaststroke: Electromyographic and 

cinematographic analysis of twelve muscles. Am J Sport Med 22: 789-96 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



 Santos MJ, Belangero WD, Almeida GL (2007) The effect of joint instability on 

latency and recruitment order of the shoulder muscles J Electromyogr Kinesiol 

17: 167-75.  

 Soslowsky LJ, Thomopoulos S, Tun S, et al (2000). Overuse activity injures the 

supraspinatus tendon in an animal model: a histologic and biomechanical study. 

J Shoulder Elbow Surg 9: 79 84 

 Su KPE, Johnson P, Gracely EJ, Karduna AR (2004) Scapular rotation in 

swimmers with and without impingement syndrome: Practice effects. Med Sci 

Sports Exerc 36: 1117-23 

 Thomas SJ, Swanik KA, Swanik C, Huxel KC (2009) Glenohumeral rotation 

and scapular position adaptations after a single high school female sports season.  

J Athletic Training 44: 230-7 

 Van Ettekoven H, Lucas C (2006) Efficacy of physiotherapy including a cranio-

cervical training programme for tension-type headache; a randomized clinical 

trial. Cephalalgia 26: 983-991 

 Wadsworth DJ, Bullock-Saxton JE (1997) Recruitment patterns of the scapular 

rotator muscles in freestyle swimmers with subacromial impingement. Int J 

Sports Med 18: 618-24 

 Weldon EJ 3rd, Richardson AB (2001) Upper extremity overuse injuries in 

-38 

 Yanai T, Hay JG (2000) Shoulder impingement in front-crawl swimming: II 

Analysis of stroking technique. Med Sci Sports Exerc 32: 30-40 

 

 

 

 1 

 2 

 3 

 4 

 5 

 6 

 7 

 8 

 9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

51 

52 

53 

54 

55 

56 

57 

58 

59 

60 

61 

62 

63 

64 

65 



 

 
 

Table 1:  Descriptive statistics mean (SD) for anthropometric, swimming style and 

training data of the participants 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Healthy 

Swimmers 

(n=17) 

Shoulder Pain 

Swimmers 

 (n=17) 

P 

 

Weight (Kg) 

 

69.8 (9.1) 

 

70.3 (8.2) 

 

 

0.482 

 

Height (cm) 

 

178.9 (6.2) 

 

179.6 (5.6) 

 

 

0.661 

 

BMI (Kg*m
-2
) 

 

21.8 (4.3) 

 

22.2 (3.5) 

 

 

0.940 

 

Swimmer style 

(%) 
Breast stroke 

Freestyle 

Butterfly 

Back stroke 

 

 

 

2 (12%) 

10 (59%) 

2 (12%) 

3 (17%) 

 

 

 

2 (12%) 

10 (59%) 

3 (17%) 

2 (12%) 

 

 

 

 

0.916 

 

Begin training 

(years) 

 

10.9 (3.7) 

 

10.6 (3.4) 

 

 

0.448 

Training hours 

(hours/week) 

 

24.3 (3.5) 

 

24.8 (3.8) 

 

0.731 
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Table 2: Normalized RMS values for upper trapezius, sternocleidomastoid and scalene muscles in elite swimmers with and without 

shoulder pain.  * Statistical significant differences between groups (P < 0.05) 

Elite Swimmers with shoulder pain (n = 17) 

 Scalene Sternocleidomastoid Upper Trapezius 

Normalized EMG Affected side Non-affected side Affected side Non-affected side Affected side Non affected side 

 

Baseline 

0.27 ± 0.14 

(0.14-0.39) 

0.14 ± 0.07 

(0.10-0.18) 

0.05 ± 0.02 

(0.03-0.06) 

0.04 ± 0.02 

(0.03-0.05) 

0.19 ± 0.15 

(0.08-0.28) 

0.08 ± 0.06 

(0.03-0.12) 

 

120 s 

 

0.70 ± 0.41* 

(0.49-0.93) 

 

0.25 ± 0.14* 

(0.18-.0.33) 

 

0.14 ± 0.07 

(0.10-0.17) 

 

0.08 ± 0.04 

(0.06-0.11) 

 

0.68 ± 0.36 

(0.49-0.85) 

 

0.21 ± 0.18 

(0.11-0.31) 

 

150 s 

 

0.72 ± 0.42* 

(0.47-0.92) 

 

0.27 ± 0.16* 

(0.18-0.35) 

 

0.14 ± 0.07 

(0.10-0.17) 

 

0.09 ± 0.04 

(0.07-0.11) 

 

0.67 ± 0.46 

(0.43-0.90) 

 

0.21 ± 0.18 

(0.11-0.47) 

 

10 s post-task 

 

0.42 ± 0.22* 

(0.30-0.54) 

 

 0.20 ± 0.14* 

(0.12-0.27) 

 

0.11 ± 0.06 

(0.07 ± 0.14) 

 

0.06 ± 0.02 

(0.05-0.08) 

 

0.28 ±0.18 

(0.20-0.38) 

 

0.15 ± 0.11 

(0.07-0.24) 

Elite Swimmers without shoulder pain (n = 17) 

Normalized EMG Right side Left side Right side Left side Right side Left side 

Baseline  

0.19 ± 0.07 

(0.10-0.18) 

 

0.16 ± 0.10 

(0.11-0.21) 

 

0.07 ± 0.04 

(0.03-0.10) 

 

0.05 ± 0.02 

(0.03-0.05) 

 

0.20 ± 0.13 

(0.12-0.26) 

 

0.07 ± 0.06 

(0.04-012) 

120 s  

0.34 ± 0.15 

(0.25-0.42) 

 

0.19 ± 0.09 

(0.15-0.24) 

 

0.12 ± 0.09 

(0.07-0.17) 

 

0.07 ± 0.04 

(0.05-0.09) 

 

0.65 ± 0.38 

(0.47-0.75) 

 

0.16 ± 0.14 

(0.09-0.23) 

150 s  

0.33 ± 0.17 

(0.25-0.44) 

 

0.18 ± 0.09 

(0.14-0.23) 

 

0.13 ± 0.08 

(0.08-0.17) 

 

0.07 ± 0.04 

(0.05-0.09) 

 

0.64 ± 0.34 

(0.48-0.81) 

 

0.14 ± 0.10 

(0.09-0.19) 

 

10 s post-task 

 

0.22 ± 0.12 

(0.16-0.29) 

 

0.19 ± 0.11 

(0.13-0.24) 

 

0.10 ±0.07 

(0.06-0.15) 

 

0.06 ± 0.03 

(0.04-0.07) 

 

0.26 ± 0.20 

(0.15-0.32) 

 

0.16 ±0.12 

(0.06-0.22) 
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CONCLUSIONES 

 

I. Los nadadores de élite con y sin síndrome subacromial exhiben 

valores más bajos de umbral doloroso a la presión, 

comparados con los controles; por lo que pueden tener 

predisposición a desarrollar un grado de sensibilización 

mecánica relacionada con las demandas físicas específicas de 

la natación. 

II. Los puntos gatillo activos en los músculos del hombro fueron 

encontrados en nadadores de élite con síndrome subacromial 

unilateral y los puntos gatillo latentes en nadadores de élite sin 

síndrome subacromial.  

III. Los puntos gatillo activos fueron relacionados con el umbral 

más bajo de dolor a la presión. 

IV.  Existe una mayor proporción de puntos gatillo latentes en los 

nadadores de élite con y sin síndrome subacromial 

comparados con los controles.  

V. La exploración manual de los puntos gatillo activos de la 

musculatura, provocó tanto dolor local como dolor referido, 

reproduciendo el patrón de dolor de todos los pacientes.  

VI. En nadadores de élite, con y sin síndrome subacromial, existen 

mecanismos de sensibilización central y periférica. Los 

pacientes con síndrome subacromial mostraron hiperalgesia a 

la presión tanto en áreas dolorosas como no dolorosas. 
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VII. Los puntos gatillo modifican el patrón normal de reclutamiento 

motor y de la eficiencia de movimiento sugiriendo la relevancia 

clínica de los puntos gatillo latentes. 

VIII. Un mayor número de puntos gatillo y niveles de umbral 

doloroso a la presión más bajos fueron relacionados con una 

mayor intensidad del dolor. 

IX. Los nadadores de élite con dolor de hombro exhibieron una 

mayor activación de los músculos escalenos anteriores durante 

un test funcional repetitivo del miembro superior, en 

comparación con los nadadores de élite sin dolor de hombro. 

X. El tratamiento manual de los puntos gatillo puede descender la 

hipersensibilidad del dolor a la presión; tiene un efecto 

generalizado antinociceptivo. 
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