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 ABREVIATURAS  

  

DH  Dolor de hombro  
DOC  Diatermia por onda corta 
DUH  Dolor unilateral de hombro                                                                    
EVA   Escala analógica visual  
IE   Músculo infraespinoso  
MCD   Modulación condicionada del dolor   
PGM   Puntos gatillo miofasciales  
QST  Pruebas cuantitativas sensoriales  
SC   Sensibilización central  
SN  Sistema nervioso  
SP   Sensibilización periférica  
UDC  Umbral de detección al calor  
UDF  Umbral de detección al frío  
UDP  Umbral de dolor a la presión 
UTC   Umbral de tolerancia al calor 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Resumen II 
 

 

 
 RESUMEN   

  

 El dolor de hombro (DH) se considera una afección musculoesquelética y un 

problema de salud altamente prevalente, con una alta contribución a la carga global de 

discapacidad,  y laboral. Entre las causas, el diagnóstico más frecuente es el síndrome de 

fricción subacromial. A pesar de la extensa literatura generada en torno a este síndrome, 

hoy en día no existe un consenso con respecto a los mecanismos de desarrollo del mismo, 

siendo su origen considerado de naturaleza multifactorial. Actualmente, se considera que 

la sensibilización del tejido miofascial de la musculatura del hombro juega un rol 

potencial. En este sentido, la presencia de puntos gatillos miofasciales (PGM) son una 

muestra de estos cambios. 

 El desarrollo de dolor crónico es una complicación frecuente en las afecciones de 

DH. La mitad de este tipo de pacientes presentan dolor persistente incluso después de un 

periodo de seis a doce meses desde el inicio del tratamiento del dolor. En los pacientes 

con dolor crónico de hombro, existen pruebas escasas y contradictorias de una 

hiperalgesia mecánica generalizada, así como algunos síntomas característicos de la 

sensibilización central (SC). Por otra parte, con frecuencia existe una discrepancia entre 

las causas periféricas del dolor y la magnitud del dolor y la discapacidad. 

 Se ha propuesto que los PGM son el resultado de fenómenos de sensibilización 

periférica, y que son fuente de aferencias nociceptivas y actividad eléctrica espontánea, 

lo cual a su vez resulta en la SC a nivel del asta dorsal de la médula. En otras palabras, la 

activación persistente de los nervios periféricos provoca modificaciones en el mecanismo 

de señalización del dolor, con un aumento de la excitabilidad de las fibras aferentes y una 

disminución del efecto inhibidor de las vías moduladoras descendentes del dolor. Esto 

significa que los procesos de dolor periférico y central pueden contribuir a la presentación 

clínica del dolor persistente del DH. Por lo tanto, determinar si en el DH crónico 

predomina el mecanismo nociceptivo o nociplástico, podría contribuir a direccionar las 

conductas terapéuticas. Por tales motivos, el objetivo del presente estudio fue determinar 

los cambios en el procesamiento sensorial y en los mecanismos moduladores de dolor 

asociados a características del músculo infraespinoso en individuos con y sin DH crónico.  



Resumen III 
 

 

 El análisis topográfico de la amplitud y la frecuencia media de la señal EMG del 

músculo infraespinoso mostró un comportamiento similar entre el grupo con dolor 

unilateral de hombro y el control. En general, el dolor experimental inducido por DOC 

reprodujo con precisión la calidad de la experiencia clínica del DH.  

 El actual trabajo determinó que no existen alteración, ni diferencias en las vías 

moduladoras descendentes entre ambos grupos. La diferencia y la magnitud de los 

umbrales térmicos al calor muestran parcialmente una alteración del procesamiento 

sensorial comparado con el grupo control. En general, el dolor experimental inducido por 

diatermia reprodujo con precisión la calidad de la experiencia clínica del dolor de hombro. 
Teniendo en cuenta el subgrupo seleccionado y la metodología empleada en el 

experimento, podemos inferir que la influencia del SN en este cuadro de dolor es de 

predominio del mecanismo nociceptivo. 
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 1. INTRODUCCION   

 

1.1. Dolor de hombro  

 El dolor de hombro (DH) se considera una afección musculoesquelética y un 

problema de salud altamente prevalente,68 con una alta contribución a la carga global de 

discapacidad,20 y ausencia laboral.27 Se estima que el 70% de la población experimentará 

DH en su vida.24 En las sociedades occidentales, la prevalencia anual oscila entre el 20% 

y el 50%, afectando diferentes rangos etarios.19 Se ha reportado una incidencia de 29.3 

por 1000 individuos/año, siendo el dolor más común en mujeres de 45 a 64 años. Sin 

embargo, en sujetos entre 18 y 44 años, la incidencia es aproximadamente del 23%.106 

Esta diferencia en la prevalencia probablemente se explica por diferentes definiciones de 

casos, grupos de edad y diferencias de género.42 En este sentido, se sabe que la 

prevalencia aumenta con la edad,131 y a menudo se asocia con una resolución incompleta 

de los síntomas.110 

 El diagnóstico más frecuentemente asociado al DH es el síndrome de fricción 

subacromial.144 A pesar de la abundante literatura generada en torno a este síndrome, hoy 

en día no existe un consenso con respecto a los mecanismos de desarrollo del mismo, 

siendo su origen considerado de naturaleza multifactorial.5,120 El síndrome de fricción 

subacromial se asocia con inflamación, degeneración de bolsas subacromiales y tendones, 

pero también ha sido implicado como el mecanismo desencadenante para alteraciones 

fisiopatológicas en el manguito rotador.88,110 En su revisión narrativa, Lo y cols. 

concluyen que el componente principal puede ser un trastorno bioquímico que 

desencadena inflamación tisular y dolor, en lugar de una lesión mecánica por uso 

excesivo.80 Por otro lado, los factores mecánicos, los cambios neuropáticos y la 

sensibilización central (SC) a  pueden ocurrir simultáneamente como factores 

contribuyentes en distintos grados. Cada destacar que estas conclusiones se extraen de 

grupos de estudios clínicos con edades mayores a 40 años.80 Aunque su etiología no es 

                                                           
 

a Sensibilización: aumento en la capacidad de respuesta de las neuronas nociceptivas a sus entradas normales y/o reclutamiento de 
una respuesta a entradas normalmente subumbrales. Clínicamente, la sensibilización sólo puede deducirse indirectamente de 
fenómenos como la hiperalgesia o la alodinia. 
Sensibilización central: aumento en la capacidad de respuesta de las neuronas nociceptivas del sistema nervioso central a su entrada 
aferente normal o subumbral. 
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completamente conocida, hay autores que consideran que el DH tiene un origen 

mecánico, y que la sensibilización del tejido miofascial de la musculatura del hombro 

juega un rol potencial.58,62,66 (Figura 1) 

 Típicamente, el dolor se manifiesta en la región anterolateral y/o anterosuperior 

del hombro,107 y se exacerba ante posturas sostenidas y movimientos repetitivos de 

elevación de la extremidad por encima de la cabeza. Excluyendo las lesiones traumáticas, 

el DH en sujetos jóvenes es resultado de un cuadro de sobreuso que conduce a un 

síndrome de fricción subacromial o a una lesión del complejo bíceps-labral. Con 

frecuencia, el tratamiento conservador de estos cuadros no lleva al alivio de los síntomas, 

y el paciente experimenta un ciclo de cronificación del dolor que se asocia a una 

limitación progresiva en las actividades laborales, recreativas y deportivas.129 

 El desarrollo de dolor crónico es una complicación frecuente en las afecciones que 

generan DH.103 La mitad de este tipo de pacientes presentan dolor persistente incluso 

después de un periodo de seis a doce meses desde el inicio del tratamiento del dolor.69 En 

los pacientes con dolor crónico de hombro, la evidencia es escasa y contradictoria acerca 

de la presencia de hiperalgesia mecánica generalizada, así como de otros síntomas 

característicos asociados a la SC.99,101,103,112,115 Por otra parte, con frecuencia existe una 

discrepancia entre las causas periféricas del dolor y la magnitud del dolor y la 

discapacidad.14,18 

 

Figura 1: Ilustración de mecanismos propuestos para la comprensión del DH relacionado con el 
manguito rotador: estructura del tendón, factores neuromusculares, factores psicosociales y 

procesamiento del dolor y sensorio motor (adaptado de 138). 
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1.2. Perspectiva sensorial del dolor de hombro 

 En años recientes, se ha puesto un interés creciente en el estudio de la influencia 

de cambios en el tejido miofascial en el desarrollo y la perpetuación del DH. Como 

resultado, diversos estudios han reportado que los pacientes con DH no traumático tienen 

elevada prevalencia de puntos gatillos miofasciales (PGM).5,22,66,84 Los PGM suelen 

caracterizarse por una banda tensa y un punto hipersensible.48,79 Además, la compresión 

del PGM se asocia con la presencia de dolor clínico y dolor referido (o, más generalmente, 

sensaciones referidas), y también puede producir síntomas informados por pacientes con 

DH, como respuestas motoras y autonómicas alteradas.52 En línea con esto, Bron y cols. 

evidenciaron un mayor número de PGM en el lado del hombro doloroso, siendo el PGM 

más frecuente el del músculo infraespinoso, con alrededor del 77% de las ocurrencias 

(Figura 2).21  

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Izquierda, localización de los PGM en el músculo infraespinoso con el patrón típico de dolor 
referido 111; Derecha, palpación de un PGM en el músculo infraespinoso. 

 

 De acuerdo con el modelo de las lesiones por esfuerzo repetitivo propuesto por 

Lynn B,82 el estrés mecánico excesivo sobre un tejido, estructura o región 

musculoesquelética conlleva a las alteraciones del entorno químico de los nociceptores 

periféricos, y simultáneamente a la inflamación del tejido miofascial y a la alteración del 

ambiente químico del nervio periférico, lo que resulta en descargas ectópicas hacia el 

sistema nervioso central.82 (Figura 3) Se ha propuesto que los PGM son el resultado de 
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fenómenos de sensibilización periférica (SP)b, y que son fuente de aferencias nociceptivas 

y actividad eléctrica espontánea, lo cual a su vez resulta en SC, potencialmente a nivel 

del asta dorsal de la médula.36 En otras palabras, la activación persistente de los nervios 

periféricos puede provocar modificaciones en el mecanismo de señalización del dolor, 

con un aumento excitabilidad de las fibras aferentes y una disminución efecto inhibidor 

de las vías moduladoras descendentes del dolor.57  

Figura 3: Modelo de Lynn integra la influencia del estrés mecánico repetitivo con la de los factores 
psicosociales, y proporciona un marco para pensar todos los cuadros de dolor crónico relacionados con 

el sobreuso. 

 

 En parte, esto puede verse reflejado en la mayor cantidad de PGM activos en el 

lado del hombro afectado. Como puede observarse, la presencia de PGM y SC y SP 

asociadas, son los procesos neurofisiológicos que pueden por sí solos ser responsables de 

la perpetuación y cronificación de los síntomas, y conducir a un peor resultado clínico 

después del tratamiento de la enfermedad primaria.59,69,112  Esto significa que los procesos 

de dolor periférico y central pueden contribuir a la presentación clínica del DH 

persistente.33,101,102 Por lo tanto, determinar si el DH crónico es una condición 

predominantemente nociceptiva (dolor nociceptivo)c o nociplástica (dolor nociplástico)d, 

podría contribuir a direccionar las conductas terapéuticas. 

                                                           
 

b Sensibilización periférica: Mayor capacidad de respuesta y umbral reducido de las neuronas nociceptivas en la periferia a la 
estimulación de sus campos receptivos. 
c Dolor nociceptivo: Dolor que surge de un daño real o potencial al tejido no neuronal y se debe a la activación de los nociceptores. 
d Dolor nociplástico: Dolor que surge de una nocicepción alterada a pesar de que no hay evidencia clara de daño tisular real o 
potencial que cause la activación de los nociceptores periféricos o evidencia de enfermedad o lesión del sistema somatosensorial 
que causa el dolor. 
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 En la actualidad, no existen medidas directas de la SC ni un método “estándar de 

oro” para identificarla.100 Las pruebas cuantitativas sensoriales (QST por sus siglas en 

inglés, de quantitative sensory testing) implican medidas psicofísicas diseñadas para 

evaluar la sensibilización, son consideradas subjetivas frente a otras como la resonancia 

magnética funcional cerebral.98 Las QST se pueden combinar utilizando diferentes 

estímulos sensoriales, y se han desarrollado múltiples protocolos de QST para investigar 

la función sensorial del sistema nervioso, y también se utilizan para investigar los 

mecanismos del dolor central y periférico en pacientes con diversas afecciones de dolor 

musculoesquelético.109 La mayoría de los protocolos de QST permiten la evaluación del 

dolor mediante distintas modalidades de estimulación: térmica, eléctrica, táctile o por 

presión mecánica (punzante o roma).109 En relación a las diferentes modalidades de QST 

y la predominancia de mecanismos centrales o periféricos en el DH, existe evidencia 

limitada y contradictoria. A manera de ejemplo, Kuppens y cols. no encontraron 

características compatibles con SC en un grupo de pacientes con DH, basadas en la 

ausencia de alteraciones en los umbrales de detección mecánica, dolor por presión, y 

vibración, en los mecanismos dinámicos de modulación del dolor, ni en los aspectos 

psicológicos relacionados con la vigilancia del dolor y el catastrofismo. Sin embargo, las 

medidas locales de la función sensorial se realizaron sólo en el vientre del músculo 

trapecio superior, y sólo se evaluó el dolor a la sensibilidad mecánica.74 Conclusiones 

similares fueron reportadas por Haik y cols.59  

 En contraposición, reportes de Coronado y cols. y Paul y cols. informaron sobre 

hiperalgesia mecánica generalizada28,85, aumento de la sumación temporal local del dolor 

por estímulos térmicos y la disminución de la efectividad de los mecanismos inhibitorios 

descendentes en pacientes con DH.134 Recientemente, Hollis y cols. reportaron presencia 

de signos clínicos de procesamiento sensorial alterado y malos resultados de salud en 119 

pacientes con DH.63 Otra evidencia que apoya estos resultados es la manifestación clínica 

de las tendinopatías de la extremidad superior con respecto a la extremidad inferior. En 

general, las tendinopatías de la extremidad superior se identifican déficits 

sensoriomotores y sensibilidad local, regional y remota, lo que sugiere una participación 

de mecanismos centrales.115 

                                                           
 

e En el caso de alodinia. 
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 Recientemente, Previtali y cols. mostraron en su metaanálisis que la 

sensibilización a los estímulos que evocan dolor afecta a un elevado número de pacientes 

con DH, con una prevalencia que varía entre el 29% y el 77% basada en evaluaciones 

mediante QST. Por otro lado, las evaluaciones basadas en cuestionarios de dolor 

permitieron detectar una tasa más baja de sensibilización al dolor que las pruebas de QST, 

pudiendo documentar síntomas de disfunción del sistema nervioso periférico o central 

ubicada entre el 11% y el 24%.112 Estas discrepancias podrían explicarse por diferencias 

metodológicas, cuadros clínicos, y rangos etarios diferentes. En una reciente revisión 

sistemática, Bilika y cols. concluyen que existe una necesidad de mejorar las propiedades 

psicométricas de estas pruebas en pacientes con DH.18 En este sentido, adquiere 

relevancia definir un subgrupo clínico, como también regiones anatómicas o tejidos de 

relevancia clínica, y determinar si estos mecanismos estarían presentes en el DH. Se 

podría sospechar que, en sujetos con DH sin cambios degenerativos, la hiperalgesia 

generalizada podría no ser un rasgo prevalente. Sin embargo, resulta necesario ampliar el 

conocimiento en este campo, lo que contribuiría al pronóstico y a la planificación de las 

estrategias de rehabilitación. 

1.3. Perspectiva motora del dolor de hombro 

 Otro aspecto poco esclarecido en relación con el dolor musculoesquelético es el 

concerniente a las alteraciones asociadas en la actividad de la musculatura vinculada a la 

región o estructura afectada. Las dos teorías principales al respecto son la teoría del 

círculo vicioso y el modelo de adaptación al dolor.108 La primera esencialmente propone 

que un factor iniciador, como una anormalidad estructural, postural o cinemática, conduce 

a hiperactividad muscular, que a su vez provoca espasmo y fatiga, y por lo tanto 

incrementa el dolor y la disfunción, perpetuando el ciclo. El modelo de adaptación al 

dolor de Lumb y cols., cuenta con mayor soporte científico, y sugiere que la presencia de 

dolor modifica el control motor de manera que, durante cualquier movimiento angular, la 

actividad de los músculos agonistas disminuye, mientras que la de los músculos 

antagonistas se incrementa.81 El objetivo de estos cambios sería reducir la amplitud y la 

velocidad del movimiento, protegiendo la estructura afectada. En una revisión integradora 

basada en estudios experimentales y clínicos, Arendt-Nielsen y Graven-Nielsen señalan 

que los efectos que el dolor induce en la actividad muscular dependen de la tarea motora 

específica, concluyendo que: 1) el dolor muscular no incrementa la actividad muscular en 

reposo; 2) el dolor disminuye la máxima contracción voluntaria isométrica por 



     7 
 

 

mecanismos de modulación central; y 3) la adaptación funcional al dolor produce 

aumento de la actividad de los músculos antagonistas y disminución de la actividad de 

los agonistas.11 Ambas teorías destacan la compleja relación entre el dolor 

musculoesquelético crónico y la función motora, y enfatizan la naturaleza multifacética 

de la influencia del dolor en el sistema sensoriomotor.10,130  

 Por otro lado, diversas investigaciones han evaluado los cambios en la actividad 

muscular en presencia de DH. En pacientes con síndrome de fricción subacromial, Reddy 

y cols. reportaron disminución de la actividad del músculo infraespinoso en el rango de 

30° a 90° de flexión en plano escapular, concluyendo que el déficit en la depresión de la 

cabeza humeral puede conducir a fricción subacromial.113 Similares resultados 

documentan Skolimowski y cols., sobre 58 individuos con síndrome de fricción 

subacromial entre 24 y 85 años con un promedio de 40 meses de dolor.123 Al parecer, el 

dolor inducido como el adquirido afecta aspectos tanto de la cinética como de la 

cinemática del hombro. Sin embargo, la mayoría de los estudios basados en 

electromiografía de superficie (EMG) utilizan un solo canal de registro por músculo, y 

esto puede conllevar a interpretaciones erróneas. (Figura 4) Una alternativa menos 

estudiada para el análisis de la actividad eléctrica muscular es mediante la 

implementación de múltiples canales monopolares en un mismo músculo. Esto permite 

el monitoreo más preciso del reclutamiento de unidades motoras preferente de diferentes 

partes del músculo durante tareas específicas,44,60 por ejemplo, la fatiga y la recuperación. 

La recuperación después de la fatiga desempeña un papel importante no solo en el éxito 

deportivo, sino también en la recuperación y la prevención daño de la fibra muscular 

durante el entrenamiento y la rehabilitación. En este aspecto, es indispensable precisar 

cómo influye el dolor inducido en la reorganización de la coordinación entre las diferentes 

fibras del músculo infraespinoso, su relación con el músculo deltoides (por ser 

antagónico), y con la cinemática durante una tarea funcional. Conocer estos patrones 

contribuiría a conocer mejor la biomecánica de activación de este músculo durante la fase 

de rehabilitación. 



     8 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Derecha, registro de la EMG del músculo infraespinoso con un solo canal; Izquierda, 
aplicación de múltiples canales sobre el mismo músculo. 

1.4. Modelos experimentales de dolor de hombro 

 Los modelos experimentales de dolor muscular probados en voluntarios sanos son 

técnicas útiles para estudiar los aspectos funcionales del dolor de tejido profundo.57 En 

este sentido, la correlación entre el dolor muscular experimental y las alteraciones en el 

control motor no se puede extrapolar directamente al dolor muscular crónico observado 

en entornos clínicos.57 Sin embargo, estos modelos pueden proporcionan información 

adicional para mejorar el tratamiento del dolor musculoesquelético.142 Quizás el modelo 

experimental de DH más utilizado sea la inyección de solución salina hipertónica en el 

músculo supraespinoso o el espacio subacromial en voluntarios sanos16,35,40,126,141,142, y 

menos frecuentemente en el músculo infraespinoso.73,76 En estudios experimentales, la 

inyección de solución salina hipertónica, tanto en el músculo supraespinoso como a nivel 

subacromial, produjo una disminución de la actividad de los músculos infraespinoso (0º 

a 60º)26,35,124 y deltoides anterior durante abducciones concéntricas, asociado a 

incremento de la actividad muscular del músculo dorsal ancho.35 Otro hallazgo 

relacionado, reportado por Stackhouse y cols., es la disminución en la fuerza muscular de 

rotación externa asociada a la disminución de la actividad del músculo infraespinoso.126 

Estos resultados parecen apoyar la teoría de Lund. No obstante, el dolor muscular 

experimental afecta el comportamiento de la unidad motora de manera diferente 

dependiendo del nivel de fuerza de la contracción.86  
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 Algunas investigaciones han demostrado que las tasas de descarga de la unidad 

motora tienden a disminuir en presencia de dolor durante las contracciones de fuerza baja, 

mientras que tienden a aumentar su actividad con niveles de fuerza mayor.86,92 Esta 

respuesta diferencial es crucial para mantener la producción de fuerza durante el dolor 

agudo, pero puede aumentar la fatiga muscular y el estrés a largo plazo. Además, se ha 

observado que el dolor muscular inducido reduce el rendimiento de resistencia, altera el 

control motor y la activación cortical e influye en las respuestas perceptuales.119 Además, 

el dolor de corta duración puede alterar el equilibrio inhibidor en la corteza motora 

primaria, con un aumento intracortical de intervalo corto y una inhibición observada en 

el área cortical de los músculos sometidos a dolor.92 Si bien estos modelos basados en 

sustancias álgidas a menudo requieren procedimientos invasivos, los plazos para la 

inducción son  relativamente cortos, y en general no son representativos de cuadros de 

dolores musculoesqueléticos crónicos.49  Una alternativa a estas limitaciones, es utilizar 

diatermia de onda corta (DOC), que es un método seguro, no invasivo y confiable con el 

potencial de inducir dolor de forma controlada.39,65,94  

1.5. Bases neuroanatómicas del dolor de hombro  

 La articulación del hombro exhibe una biomecánica quizás de las más complejas 

del cuerpo humano. Actualmente, existen amplios conocimientos que permiten entender 

su funcionamiento. En este sentido, los músculos del manguito rotador son sin dudas las 

estructuras fundamentales del hombro, y, por otro lado, son la base del proceso 

degenerativo del hombro. Uno de los interrogantes con pocas respuestas es: ¿por qué 

duele el hombro? Para empezar a comprender esto, es fundamental conocer su 

neuroanatomía. La inervación del hombro está representada por cuatro nervios 

periféricosf: En la cara anterior el nervio subescapular (surgen en lo alto del cordón 

posterior del plexo braquial) que, además de inervar el músculo subescapular, inerva la 

                                                           
 

f Nervio articular: esta inervado por fibras Aβ mielinizadas de diámetro grueso, fibras Aδ mielinizadas de diámetro pequeño y una 
alta proporción (alrededor del 80 %) de fibras C no mielinizadas. Las fibras C se subdividen en aferentes sensoriales o eferentes 
simpáticos, con aproximadamente el 50 % de cada una. Los nervios musculares consisten en axones de neuronas motoras, neuronas 
sensoriales y neuronas simpáticas posganglionares.   

Las fibras articulares Aβ terminan como terminaciones corpusculares de los tipos Ruffini, Golgi y Pacini en la cápsula, ligamentos 
articulares, meniscos y periostio adyacente. Mientras que las fibras articulares Aδ y C terminan como terminaciones nerviosas no 
corpusculares o libres en la cápsula fibrosa, el tejido adiposo, los ligamentos, meniscos, el periostio y la membrana sinovial. En los 
músculos, las aferencias mielinizadas gruesas terminan como terminaciones organizadas, como husos musculares y órganos 
tendinosos, mientras que las fibras Aδ y C terminan como terminaciones nerviosas libres. 
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capsula anterior.33,147 El nervio axilar (el último nervio del cordón posterior del plexo 

braquial antes de que este último se convierta en el nervio radial) se divide en dos ramas 

principales en la parte inferior del subescapular, las ramas medial y lateral; la rama medial 

inerva el lado escapular de la cápsula anteroinferior, mientras que la rama lateral lo hace 

en el lado humeral de la cápsula anteroinferior. La rama muscular que inerva el músculo 

redondo menor, también emite una pequeña rama articular a nivel de la inserción de la 

cabeza larga del tríceps.33,147 Por su lado, el nervio pectoral lateral (surge del cordón 

lateral del plexo braquial, pasa superficial a los vasos axilares y perfora la fascia 

clavipectoral para alcanzar la superficie profunda del pectoral mayor) emite ramas a los 

ligamentos coracoacromial y coracohumeral en su camino lateral. Entre estos ligamentos 

luego se divide en dos ramas principales; uno pasa por debajo del ligamento 

coracoacromial para inervar la bursa subacromial, el otro pasa a través del ligamento 

coracohumeral para inervar la porción anterior de la articulación acromioclavicular.33,147  

 Los nervios que contribuyen a la inervación de la articulación posterior son el 

nervio supraescapular y el nervio axilar. (Figura 5) El nervio supraescapular surge del 

tronco superior del plexo braquial. Una rama articular superior se separa del nervio 

principal a un promedio de 4.5 cm proximal al ligamento escapular transverso, juntos 

estos nervios pasan por debajo del ligamento escapular transverso y entran en la 

escotadura supraescapular. Después de entrar en la escotadura, el nervio gira lateralmente 

y libera una pequeña rama a los ligamentos coracoclaviculares. La rama articular principal 

luego avanza lateralmente entre el coracoides y el supraespinoso, se divide en dos ramas 

terminales en este punto; uno desciende para inervar el ligamento coracohumeral y la 

cápsula adyacente, el otro se divide en varias ramas pequeñas que inervan la bursa 

subacromial y la porción posterior de la cápsula articular acromioclavicular. La rama 

principal pasa a la fosa supraescapular donde libera una gran rama muscular que inerva 

el supraespinoso; a nivel de la espina escapular, una gran rama articular inferior se separa 

y viaja oblicuamente a la cápsula posterior. Esta rama articular inferior libera varias ramas 

que se desvían hacia arriba y hacia abajo para terminar donde el tendón del infraespinoso 

se fusiona con la cápsula posterior. El nervio supraescapular termina inervando al 

músculo infraespinoso.33,67,147 
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Figura 5: Ilustración de la neuroanatomía de la cara 
posterior del hombro. 1. Nervio supraescapular; a y b 
ramas articulares; c y d ramas motoras. 2. Nervio axilar.  

 

 Un aspecto común a destacar es que estos cuatros nervios tienen el mismo nivel 

de integración a nivel medular (cervical 5 - cervical 6), lo que significa que todas las 

aferencias sensoriales provenientes de las diferentes estructuras convergen en un mismo 

lugar.67 Clínicamente, la irritación o lesión de algunas de las estructuras mencionadas se 

manifiestan con patrones de dolor similares (superposición de dolor), como consecuencia 

de una mecanosensibilidad de toda la metámera. Por este motivo, es bastante común 

encontrar estos cambios a nivel lateral del codo e incluso en la mano (y confundir un 

posible diagnóstico). El otro aspecto importante, es que el nervio supraescapular es el 

responsable del 70% de la inervación de la articulación del hombro, y tiene a su cargo la 

inervación de estructuras como los músculos supraespinoso e infraespinoso, y gran parte 

de los elementos articulares.23 Puede que esta particularidad se relacione con mayor 

prevalencia de proceso degenerativo en las estructuras mencionadas, o con la prevalencia 

de PGM, aunque esto es una hipótesis sin confirmar. Existe evidencia que ha vinculado 

las rupturas del manguito rotador con la neuropatía de este nervio.55 Durante la última 

década, la liberación de este nervio era un procedimiento complementario a la 

reconstrucción del manguito rotador, aunque esta indicación es controvertida.83 Yang y 

cols. en su reciente meta-análisis, mostraron que agrega un beneficio adicional, aún en 

presencia de una neuropatía confirmada por estudios de conducción nerviosa.146 Otros 

reportes recomiendan la liberación en caso de neuropatía preoperatoria.54 La discusión de 

la influencia del SN en estas etapas del proceso degenerativo (rupturas masivas) podría 
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ser una mirada limitada, teniendo en cuenta que existen factores como el esfuerzo 

repetitivo o la pobre vascularización que pueden generar cambios homeostáticos y 

condicionar al tejido en forma desde estadios iniciales  

 Los modelos fisiopatológicos del dolor crónico son esquemas que agrupan la 

evidencia epidemiológica, experimental y clínica existente, con el fin de determinar un 

potencial riesgo de desarrollar una condición clínica o los cambios que produce una 

entidad clínica a nivel biológico, o intentando vincular ambos aspectos. El modelo de las 

lesiones por esfuerzo repetitivo de Lynn intenta explicar esto.82 Cada vez cobra más valor 

la idea que el SN sensibilizado o mecanosensibilizado forma parte de cuadros de dolor 

comunes que afecten al aparato locomotor (DH, epicondilitis, etc.), y que tiene una lectura 

similar a la interpretación del dolor inespecífico. Este modelo excluye a cuadros como el 

síndrome del túnel de carpo, donde ahí es evidente el compromiso del SN.  

 Se sabe que en el DH existe una alteración en los tejidos musculoesqueléticos que 

sufren procesos inflamatorios y cambios tróficos, entre otros, y que esta respuesta 

inflamatoria está asociada a mecanismos de sensibilización de los nociceptores que lo 

inervan (sensibilización que puede ser causa o consecuencia). Pero paralelamente, 

también como causa o consecuencia, hay una alteración del entorno químico o bioquímico 

del SN, que puede ser fuente de desarrollo de ectopias o de activación de los nociceptores 

relacionados con el nervi nervurum, y esto también ser fuente de nocicepción. Lo que se 

puede poner de manifiesto es que en el DH puede existir un trastorno de la 

mecanosensibilidad del SN, se sabe que la hay en los tejidos no nerviosos, como la bolsa 

subacromial o el manguito rotador, pero también del SN que lo inerva (procesos 

paralelos).82 (Figura 6) 
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Figura 6: Ejemplo de posibles sitios de deterioro sensorial y motor asociado a lesión del tendón del 
supraespinoso. El daño de los tejidos blandos y/o las articulaciones y el entorno inflamatorio local 
sensibilizan a los nociceptores periféricos (nociceptores periféricos mecánicos o químicos de umbral alto 
(p. ej., terminaciones libres) que causan dolor y aumentan la sensibilidad de los centros centrales del dolor 
(sensibilización periférica y central, respectivamente). También pueden inducir deterioros en las salidas 
propioceptivas (husos musculares; órgano tendinoso de Golgi, terminaciones de Ruffini; corpúsculos de 
Pacini) y en el procesamiento central de la información propioceptiva (vías propioceptivas; corteza 
sensorial primaria). Las neuronas motoras que inervan fibras musculares extrafusales e intrafusales 
(neuronas motoras α y γ, respectivamente) pueden sufrir igualmente remodelación y deterioro. La unión 
neuromuscular también puede alterarse como resultado de la actividad neuronal reducida, deterioros 
musculares y alteraciones centrales dentro del sistema nervioso motor (adaptado de 13). 

1.6. Neuroinflamación  

 Los nociceptores se activan en condiciones normales por estímulos que presentan 

riesgo potencial o real de daño tisular en las estructuras profundas, como en los casos de 

sobrecarga mecánica, esguinces, compresión intensa y contracción bajo isquemia.89 Una 

característica como la plasticidad funcional y química los hace capaces de modificar las 

entradas aferentes antes de que lleguen al SN central, y de ejercer también funciones 

eferentes en los tejidos periféricos (como proliferación celular, expresión de citocinas, 

inflamación, respuestas inmunes, liberación de hormonas) a través de su actividad 

antidrómica.25 Esta propiedad única tiene a su cargo la homeostasis de los tejidos 
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musculoesqueléticos a través de una red de mecanismos reguladores tanto a nivel 

periférico como central.145 

 Otra función de los nociceptores es la de iniciar, potenciar e incluso de atenuar la 

inflamación neurogénica mediante la liberación de sustancias neuroquímicas, como la 

sustancia P, el péptido relacionado con el gen de la calcitonina y el glutamato, 

principalmente. A este nivel las terminales aferentes primarias de las fibras C 

peptidérgicas interaccionan con células gliales y endoteliales liberando los mismos 

neuropéptidos, aumentando el flujo sanguíneo espinal y dando lugar a la 

neuroinflamación neurogénica.89 Esta se diferencia de la inflamación clásica porque es 

desencadena y regulada por actividad neuronal. Como se señaló anteriormente, en 

condiciones normales de actividad neuronal, los nociceptores ejercen funciones 

homeostáticas que resultan en plasticidad sináptica, neuroprotección, reparación y 

regeneración. Por el contrario, cuando los nociceptores se someten a una estimulación 

mecánica nociva y/o repetitiva, la liberación excesiva de neuroquímicos en el SN 

periférico y el SN central puede conducir a respuestas desadaptativas o, en los peores 

casos, respuestas neurotóxicas que afectarían el nivel de reversibilidad de los cambios y 

darían lugar a una patología crónica.145 Tanto la inflamación neurogénica como la 

neuroinflamación pueden ser autosostenidas y autoamplificadas, y las reacciones 

homeostáticas y desadaptativas pueden ocurrir simultáneamente con las reacciones 

antiinflamatorias, lo que dificulta predecir la respuesta final.145 

 Una de las consecuencias de la pérdida de la homeostasis es el crecimiento axonal; 

condición descripta en diferentes condiciones patológicas, como por ejemplo las 

tendinopatías.9,56,143 La proliferación axonal está representada por la liberación del factor 

de crecimiento neural de las fibras somatosensoriales y simpáticas.145 En los tejidos 

musculoesqueléticos sanos, las terminaciones nerviosas libres se localizan en las 

superficies conectivas circundantes y alrededor de los vasos, sin estar en contacto con el 

tejido propiamente dicho.1 Al dañarse el tejido, las terminaciones nerviosas libres invaden 

el tejido en un intento de curación, lo que puede dar como resultado una reparación y 

adaptación óptima, con la retracción posterior de las fibras nerviosas a su ubicación 

original en las vainas conectivas circundantes o una reparación fallida, en cuyo caso las 

fibras nerviosas no se retraen y persisten en el área de la lesión y degeneración del tejido 

(se organiza y responde frente a la sobrecarga y la lesión de manera similar en tendones, 

músculos y ligamentos).1 Por lo tanto, el aumento de la liberación de neuropéptidos, así 
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como el brote axonal (asociado tanto con la señalización del dolor como con los cambios 

degenerativos), puede dar como resultado sensibilización y dolor crónico. Recientemente, 

una revisión sistemática identificó una serie de marcadores presentes en la 

neuroinflamación (sistema nervioso glumataminérgico y simpático) en los tendones del 

manguito rotador, indicando que estos procesos están presentes en el hombro.140 

1.7. Mecanosensilibidad del músculo infraespinoso 

 La morfología macroscópica del músculo infraespinoso no ha sido descrita 

completamente.66 Se sabe a partir de análisis histológicos y morfológicos que el músculo 

infraespinoso presenta predominantemente fibras musculares en los dos tercios 

proximales del músculo, con una mayor proporción de estructuras tendinosas en el tercio 

del extremo lateral.66 Es interesante notar que la estimulación en el vientre muscular 

produce una mayor sensibilidad al dolor por presión (es decir, umbrales de dolor más 

bajos) en comparación con la estimulación en otras regiones. Por lo tanto, es natural 

esperar valores de umbral de dolor a la presión (UDP, definido como la presión mínima 

aplicada que evoca una sensación dolorosa) más bajos en regiones con mayores 

proporciones de tejido muscular.8 En una propuesta reciente de un mapa sensorial del 

músculo infraespinoso, los resultados concuerdan con esta noción (y en contraste con 

mapas de sensibilidad al dolor por presión del músculo infraespinoso informados 

anteriormente), mostrando un sitio de menor sensibilidad en el extremo lateral del 

músculo, es decir, en la región tendinosa.66  

 Anteriormente se sugirió que las estructuras óseas subyacentes en esta área 

aumentan la dureza del tejido, lo que resulta en una mayor resistencia a la deformación 

en comparación con el vientre muscular, requiriendo así mayores intensidades de 

estimulación para alcanzar el umbral del dolor.4 La presencia de PGM podría ser otra 

razón anatómica para encontrar valores de UDP más bajos en el borde medial de la 

escápula. Se informó que tres PGM estaban alineados con los tres vientres del músculo 

infraespinoso. Estos puntos se ubicaron de la siguiente manera: 1) centralmente en la 

dirección horizontal directamente debajo de la espina de la escápula, 2) centralmente en 

la dirección vertical a lo largo del borde medial de la escápula, y 3) 1 cm superolateral al 

ángulo inferior de la escápula.22,121 (Figura 2) Se ha sugerido que estos PGM son 

concomitantes con tres bandas de la fascia infraespinosa.22 La fascia es un tejido resistente 

ricamente inervado con terminaciones nerviosas libres y receptores encapsulados.127 Por 

lo tanto, la estimulación mecánica en estos sitios puede percibirse como dolorosa para 
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intensidades de presión más bajas en relación con otras ubicaciones. Nuestras 

investigaciones previas  se corresponden con esta característica anatómica, ya que se 

encontraron valores de UDP más bajos para ambos grupos en los puntos más sensibles, 

es decir, alrededor del borde escapular del músculo infraespinoso.66 (Figura 7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7: Mapas de sensibilidad al dolor por presión del músculo infraespinoso de los hombros 
dominante y no dominante (dominant and non-dominant) en voluntarios sanos (Control group) y de los 
hombros asintomáticos y sintomáticos (asymptomatic and symptomatic shoulder) de pacientes con dolor 

unilateral de hombro (Unilateral shoulder pain group). Los sitios de evaluación están resaltados con 
círculos numerados de color blanco. Los tamaños de los círculos representan la desviación estándar de 
los valores del UDP (PPT por sus siglas en inglés), y el valor medio de la medida está representado por 

diferentes colores utilizando contornos rellenos (reproducido de 66). 

Las diferencias en la inervación también podrían desempeñar un papel en la distribución 

de la mecanosensibilidad del músculo infraespinoso. Las fibras nerviosas distribuidas en 

el músculo infraespinoso llegan desde la rama distal del nervio supraescapular. Esta rama 

corre a lo largo de la fosa infraespinosa contra el hueso y luego se ramifica medialmente 

hacia el lado profundo del cuerpo muscular antes de penetrarlo. Por lo tanto, se plantea la 

hipótesis de que el estrés mecánico sobre el tejido nervioso sensibilizará el entorno en la 

región medial del músculo,14 aunque se requieren más estudios sobre la vascularización, 

la inervación y la organización morfológica del músculo infraespinoso para confirmar 

esta suposición. A partir de lo diferentes reportes anatómicos como clínicos, postulamos 

a este a este músculo como una estructura de relevancia en diferentes procesos dolorosos 

de la extremidad superior, con mayor énfasis en la articulación del hombro. 
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1.8. Hipótesis de trabajo 

 En base a lo expuesto anteriormente, se hipotetiza que existen diferencias en el 

procesamiento sensorial del dolor, y que puede determinarse predominancia de 

mecanismos nociceptivos o nociplásticos. Para verificar la hipótesis, se estudió un 

subgrupo clínico de individuos jóvenes con dolor de hombro unilateral (DUH) crónico, 

que presentan como característica clínica distintiva la presencia de mecanosensibilidad 

en el músculo infraespinoso. Se implementaron protocolos clínicos de evaluación 

sensoriomotora previamente ensayados en la población de estudio, y teniendo en cuenta 

tejidos de relevancia clínica tanto a nivel local (músculo infraespinoso), como también a 

nivel regional (región del antebrazo). Finalmente, se evaluaron los mismos parámetros en 

un grupo control de voluntarios sanos asintomáticos, al que se le indujo posteriormente 

dolor experimental con DOC, para comparar las variables en estudio.     
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2. OBJETIVOS    

 

2.1. Objetivo general 

Determinar diferencias en el procesamiento sensorial y en los mecanismos moduladores 

de dolor asociados a características del músculo infraespinoso en individuos con y sin 

DUH. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 Cuantificar las respuestas moduladoras descendentes en individuos con y sin DUH. 

 Establecer la existencia y magnitud de las diferencias en los umbrales térmicos locales 

y regionales entre individuos con y sin DUH. 

 Evaluar diferencias topográficas en la activación del músculo infraespinoso durante 

la realización de una tarea funcional fatigante, en individuos con y sin DUH. 
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3. MÉTODOS    

 

3.1. Diseño del estudio y participantes 

 Para la consecución de los objetivos, se realizó un estudio cuasiexperimental con 

dos grupos: voluntarios sanos (asintomáticos) y pacientes con DUH. Los voluntarios con 

DUH fueron reclutados entre pacientes que acudieron a consulta médica al Centro 

Universitario de Asistencia, Docencia e Investigación (CUADI, Rosario, Argentina), y 

por invitación a través de las redes sociales. Todos los voluntarios recibieron una 

explicación verbal y escrita del estudio, y se obtuvo un consentimiento informado por 

escrito antes de la inclusión. El estudio fue aprobado por el Comité de Investigación en 

Bioética para la Investigación en Humanos del Instituto Universitario Italiano de Rosario 

(Número de aprobación 25/20). Este estudio se registró en ClinicalTrials.org con el 

número de registro: NCT05368649.  

 

3.2. Selección de la muestra 

 Los potenciales candidatos fueron entrevistados individualmente y evaluados 

clínicamente para valorar los criterios de inclusión y exclusión. Se incluyó a los 

voluntarios que presentaban dolor de hombro unilateral (DUH), definido como el dolor 

que surge en el hombro o a su alrededor desde sus articulaciones y tejidos blandos 

circundantes, durante más de 3 meses y que eran sintomáticos en el momento de la 

evaluación.8,25 Además, se incluyó a los voluntarios que tenían entre 18 y 35 años. Otros 

criterios de inclusión fueron: intensidad del dolor ≥ 2 y ≤ 8 en la escala visual analógica 

(EVA), PGM activos en el músculo infraespinoso y la presencia de al menos 3 de los 

siguientes criterios: Signo de Neer positivo, test de Hawkins-Kennedy positivo, test de 

Jobe positivo, arco doloroso y la prueba de rotación externa resistida positiva.17 Un PGM 

activo se definió como la presencia de todos los criterios siguientes: punto hipersensible 

en una banda tensa palpable, contracción local palpable o visible a la palpación y 

reproducción de dolor referido provocado por la palpación del punto sensible.  

 Los criterios de exclusión fueron los siguientes: intervenciones 

quirúrgicas/traumatismos previos en la extremidad superior, tratamientos kinésicos 

recientes, antecedentes de trastornos neurológicos, trastornos sistémicos, lesiones de la 

columna cervical o deformidades posturales, inyecciones de cortisona en los últimos 6 

https://clinicaltrials.gov/study/NCT05368649
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meses, actividad inusualmente extenuante 48 h antes de la sesión de pruebas, inestabilidad 

glenohumeral, hiperlaxitud articular (Beighton > 4). Adicionalmente, se solicitó a los 

pacientes que se abstuvieran de tomar analgésicos al menos 48 h antes del experimento. 

3.3. Pruebas sensoriales cuantitativas 

3.3.1. Modulación condicionada del dolor  

 Esta es una medición psicofísica experimental de la vía endógena de inhibición 

del dolor en humanos. El paradigma utilizado consiste en aplicar un estímulo doloroso 

condicionante (de una modalidad determinada como frío, calor, presión, otras.) y 

determinar si el mecanismo inhibitorio de dolor funciona mediante la evaluación de 

cambios en las respuestas a otro estímulo doloroso de prueba (que puede o no ser de la 

misma modalidad que el estímulo condicionante).72,133 En humanos ha sido demostrado 

que la inhibición endógena de dolor es deficiente en una serie de poblaciones con dolor 

crónico, pero el alcance e incluso la presencia de disfunción es inconsistente. Parte de 

esta variabilidad en los hallazgos entre los estudios puede explicarse por las diferencias 

en los tipos de estímulo condicionante y de prueba empleados, las medidas de resultado 

del dolor adoptadas y las características de la población de dolor involucrada.72 Se sabe 

que varios factores individuales y ambientales influyen en MCD, como la edad, el sexo, 

ciclo menstrual, los factores psicosociales, la ingesta de cafeína y sustancias 

farmacológicas, y el momento de día de prueba, etc.78 Estos factores de confusión, junto 

con mejoras en el diseño, cálculo de tamaño de la muestra, se establecen como 

recomendaciones para futuros protocolos  de confiabilidad.47,72 Para dar respuesta a este 

punto, se diseñó, desarrollo y se estudió la confiabilidad de un protocolo de MCD sobre 

30 voluntarios sanos. En el Anexos I-II, se encuentra los resultados que validan su 

confiabilidad.  

3.3.1.1. Protocolo de modulación condicionante de dolor 

 La función de la vía inhibitoria se evaluó sumergiendo la mano hasta la muñeca 

en una batea de agua fría (0.6 - 0.8°C, temperatura que se logró llenando la batea con 10 

litros de agua y 4 kg de hielo) con una bomba de agua circulante para mantener la 

temperatura estable. Se sumergió la mano del brazo dominante de los voluntarios 

asintomáticos y el lado sintomático en los voluntarios con DUH. En general, el estímulo 

condicionante se aplicó hasta alcanzar el umbral de tolerancia o durante 2 min (lo que 

ocurriera primero). Se utilizó una EVA computarizada y hecha a medida para realizar un 
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seguimiento continuo del perfil de respuesta a los estímulos condicionantes en todos los 

participantes durante la aplicación de la MCD (Figura 8). El rango de la EVA se definió 

entre 0 y 100, donde 0 representa la ausencia de percepción, 30 representa el umbral de 

dolor (definido como el tiempo para alcanzar una sensación dolorosa) y 100 representa el 

umbral de tolerancia (definido como la sensación de dolor cuando se vuelve intolerable). 

Antes e inmediatamente después de la inmersión, se evaluaron los UDP en ambos 

músculos infraespinosos. 

 

 

 

 

Figura 8: Protocolo de 
modulación condicionada 
de dolor. Los voluntarios 
estaban sentados, con la 
mano seleccionada 
sumergida elegida hasta 
la muñeca. Con la mano 
libre, los voluntarios 
calificaron continuamente 
la intensidad del dolor en 
una EVA computarizada. 

 

3.3.2. Umbrales de sensibilidad térmica 

 La medición precisa de la sensibilidad al dolor puede considerarse una parte 

esencial de la evaluación clínica.133 A diferencia de los métodos tradicionales (como la 

electromiografía o la velocidad de conducción nerviosa) que se centran en las grandes 

fibras, éstas lo hacen sobre fibras finas (representan el 80% del cuerpo humano). La 

sensación de dolor en los tejidos profundos se transmite a través de fibras Aδ (grupo III) 

y C (grupo IV) de pequeño calibreg.136 Son un método clínico factible para medir las 

                                                           
 

g Las fibras nociceptivas δ se subdividen en dos clases principales: Tipo I Aδ, responden a estimulación tanto mecánica como química, 
pero tienen umbrales de calor relativamente altos (>50–53 °C). Las fibras nociceptivas tipo II Aδ tienen un umbral térmico mucho 
más bajo (47°C), pero un umbral mecánico muy alto. Las fibras Aδ tienen una velocidad de conducción nerviosa de 5 a 30 m/s y son 
responsables de la percepción inicial del dolor agudo. Las fibras aferentes de pequeño diámetro también transmiten información 
térmica nociceptiva: Aδ para sensación de frío y C para sensación de calor. Las fibras Aδ tienen una frecuencia máxima de descarga 
entre 20 °C y 30 °C; a temperaturas > 40 °C o < 17 °C, estas fibras mantienen una baja frecuencia de descarga o se vuelven silenciosas. 

La nocicepción al calor también corresponde a las fibras C y tienen un pequeño campo receptivo, con velocidades de conducción de 
1 m/s y no responden a estímulos mecánicos. Presentan actividad continua a 30 °C, con frecuencia máxima de descarga entre 40 °C y 
43 °C y actividad mínima a 50 °C, y con bajas temperaturas. 
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respuestas a los estímulos sensoriales y pueden utilizarse como indicador de la función 

neuronal o de la sensibilidad dolorosa alterada. El protocolo y la interpretación de las 

pruebas pueden centrarse en el umbral mínimo percibido, la localización, el umbral 

percibido como doloroso, la tolerancia o la diferenciación de las diferentes entradas 

sensoriales.133 A diferencia de las medidas de conducción nerviosa, evalúan una repuesta 

subjetiva a un estímulo controlado y bajo control voluntario. Para la realización, se 

diseñó, desarrollo y se determinó la confiabilidad un termodo de bajo costo.95 En  el 

Anexos III-IV, se encuentra los resultados que validan su confiabilidad. 

3.3.2.1 Protocolo de evaluación de umbrales de sensibilidad térmica 

 Los cambios en los umbrales de detección al frío y calor (UDF y UDC, 

respectivamente, en ºC), y los umbrales de tolerancia al calor (UTC) se evaluaron 

mediante el Termodo (RUT-S, Argentina). El estímulo de frío/calor se aplicó sobre el 

área del músculo infraespinoso y sobre la cara anterior del antebrazo medial del brazo 

dominante para el lado sano y sintomático para los voluntarios con DUH. Las pruebas se 

realizaron en orden aleatorio, con los voluntarios sentados. Los estímulos se entregaron 

mediante una celda de Peltier con un contacto de 9 cm2, en un rango de temperaturas entre 

0 °C y 50 °C). La temperatura inicial se estableció en 30 °C y la piel se enfrió (UDF) o 

se calentó (UDC) a una velocidad de 1 °C/s hasta que los participantes informaron la 

primera sensación de frío/calor (UDF y UDC, respectivamente) y la sensación de 

tolerancia (UTC), tras lo cual el termodo retornó a una temperatura de 30 °C a una 

velocidad de 5 °C/s. Se tomó un intervalo de descanso de 30 s antes de la siguiente 

medida. Cada prueba se repitió 3 veces en cada punto de evaluación (Figura 9). 

Figura 9: Medición de los umbrales térmicos sobre el antebrazo y en el vientre del músculo 

infraespinoso. 
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3.3.3. Umbral de dolor por presión 

 La prueba se lleva a cabo aplicando fuerza a un ritmo constante sobre un área 

conocida, para generar un estímulo de presión inicialmente no doloroso en constante 

aumento que se convierte en una sensación de presión dolorosa, momento en el cual el 

voluntario detuvo la prueba y se registró el valor de la presión.  Un aumento del UDP se 

interpreta como una menor sensibilidad al dolor y viceversa. El UDP se evaluó mediante 

un algómetro digital (Somedic SenseLab AB, Suecia) con punta redonda de 1 cm2 

(Figura 10). La presión se aumentó gradualmente desde 0 kPa a una velocidad de 

aproximadamente 50 kPa/s (presión máxima alcanzable del algómetro: 2000 kPa). La 

evaluación se realizó bilateralmente en el vientre del músculo infraespinoso. La 

evaluación se repitió 3 veces para cada lado, alternando lados entre mediciones. Cada 

medida se realizó en intervalos de 30 s.  

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Medición del umbral de dolor por 
presión sobre el vientre del músculo 
infraespinoso.  

 

3.3.4. Sensación de posición de la articulación del hombro 

 La propiocepción abarca la capacidad de sentir dónde están las extremidades y 

articulaciones en relación con el cuerpo y con el entorno circundante (posición y 

movimiento) en ausencia de retroalimentación visual.2 Existen submodalidades para 

estimarla, como de la sensación de la posición articular, la cinestesia (sensación de 

movimiento), la sensación de fuerza y la sensación de cambio de velocidad. Más 

específicamente, la sensación de la posición articular puede apreciarse como la capacidad 

de reproducir ángulos articulares de forma activa o pasiva.50,116 La función 

sensoriomotora requiere la integración de procesos sensoriales, motores y centrales. En 

la periferia, los mecanorreceptores específicos presentes en los ligamentos, la cápsula y 
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los músculos detectan cambios en la presión, el movimiento y la velocidad, produciendo 

señales aferentes que se transmiten al asta dorsal de la columna vertebral. Estos impulsos 

pueden generar reflejos monosinápticos y/o polisinápticos que provocan una reacción 

motora eferente.116  

 La evaluación de la sensación de la posición de la articulación del hombro (en 

grados, º) se realizó en ambos hombros para voluntarios asintomáticos y voluntarios con 

DUH en posición supina con los ojos vendados. El evaluador rotó externamente el brazo 

hasta una posición del 75% de la rotación externa máxima, denominado ángulo objetivo, 

y se indicó a los participantes que mantuvieran esa posición durante tres segundos antes 

de que el evaluador reposicione pasivamente el brazo a la posición inicial.12,38 Luego se 

le indicó al participante que rotara activamente el brazo de regreso al ángulo objetivo. El 

ángulo se midió con un inclinómetro digital (Acumar Digital Inclinometer, Lafayette 

Instrument, Lafayette, Indiana, EE. UU.) y se registró la diferencia con respecto al ángulo 

objetivo (error de percepción de la posición de la articulación) (Figura 11). La medición 

se repitió tres veces y para el análisis se utilizó el valor medio del error de percepción de 

la posición articular. 

 

 

 

 

 

Figura 11. Evaluación del error de 
percepción de la posición articular. 

 

3.4. Evaluación de la distribución espacial del dolor 

 La distribución espacial del dolor se evaluó mediante el software Humanoide 

(CUADI, Argentina). Se digitalizaron dibujos de áreas de dolor mediante una pantalla 

táctil que mostraba una representación tridimensional de la parte superior del cuerpo 

(Figura 12). El software permitió seleccionar y cuantificar áreas con diferente intensidad 

de dolor mediante codificación de colores, donde el amarillo representó baja intensidad 

de dolor (puntuaciones EVA superiores a 0 y hasta 3), el naranja representó una intensidad 
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de dolor moderada (puntuaciones EVA superiores a 3 y hasta 7). y el rojo representó una 

alta intensidad del dolor (puntuaciones EVA superiores a 7 y hasta 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Evaluación de la 
distribución espacial del dolor. 

 

3.5. Cuestionarios de intensidad de dolor, calidad del dolor, duración de los síntomas 

e impacto de factores psicosociales 

 Se utilizó el Cuestionario de dolor de McGill para evaluar la calidad del dolor 

(dimensiones sensorial, afectiva y cognitiva) para describir la sensación entre después de 

la DOC. Se recogieron de una lista de descriptores de dolor (78 palabras) en la versión 

española del Cuestionario de dolor de McGill. Se les pidió que eligieran uno o ningún 

descriptor que mejor describiera su dolor, en cada una de las 20 categorías. Los 

voluntarios de la DUH también completaron esta escala.75 

 - Se utilizó una EVA para describir la intensidad del dolor después de la DOC en 

voluntarios sanos asintomáticos y voluntarios con DUH. Se pidió a los voluntarios que 

calificaran la intensidad del dolor que iba desde "sin dolor" (dolor = 0 cm) hasta "el peor 

dolor imaginable" (dolor = 10 cm), utilizando una regla con un recorrido de 10 cm. 

 Se utilizó el Cuestionario de los Cirujanos Americanos de Hombro y Codo (ASES 

–versión Argentina)111 para evaluar la extensión de los síntomas en el hombro afectado y 

como puntuaciones adicionales para clasificar a los participantes en ambos grupos. Este 

instrumento compuesto proporciona resultados en el rango de 0 a 100, donde 0 indica una 
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peor condición del hombro y 100 indica la mejor condición del hombro, por lo que cuanto 

mayor sea la puntuación, menor será el nivel de discapacidad del hombro. 

 El Cuestionario de Dolor Musculoesquelético de Örebro30 se utilizó para evaluar 

los factores psicosociales en personas con quejas de trastornos musculoesqueléticos y 

predecir aquellos con probabilidad de desarrollar síntomas persistentes. La puntuación 

total oscilará entre 1 y 210, donde una puntuación de 1 indica que no se estima ningún 

riesgo de incapacidad laboral futura y una puntuación de 210 es la peor puntuación. 

 Finalmente, se utilizó el Cuestionario Internacional de Actividad Física IPAQ90 

para medir el nivel de actividad física. 

3.6. Diatermia por onda corta 

 Recientemente, demostramos que la reactivación con el modelo DOC provocó 

dolor muscular agudo en el área del hombro.65 En general, la intensidad del dolor, la 

calidad y la distribución del dolor inducido por DOC son comparables con los informados 

para otros modelos. Por otro lado, la dinámica temporal de este modelo es una 

característica única, dado que no es de corta duración y no requiere reinducción. También 

puede aplicarse y evaluarse de manera confiable dentro de la misma sesión de inducción 

y tener una duración de hasta 1 hora, e incluso sin ningún efecto de arrastre entre sesiones. 

El modelo mostró ventajas potenciales: no es invasivo, brinda la capacidad de controlar 

con precisión los parámetros de estimulación y el período de tiempo en el que se 

desarrolla el dolor es conveniente para las pruebas dentro y entre sesiones.  

3.6.1. Aplicación de diatermia por onda corta 

 La DOC se administró mediante un equipo de termoterapia de onda corta CEC M-

8 (CEC Electrónica S.R.L., Argentina) que emite radiofrecuencia a 27.12 MHz. El 

dispositivo tiene dos aplicadores capacitivos rectangulares (18 x 12 cm), que se colocaron 

en una disposición contraplanar (es decir, debajo y encima) del hombro dominante. Los 

voluntarios estaban en posición supina lateral y se utilizó una toalla de algodón para 

absorber la transpiración y evitar efectos de calor no deseados (Figura 13). La aplicación 

se realizó utilizando el modo de onda continua. La intensidad del DOC se aumentó 

gradualmente hasta que el voluntario percibió una sensación de calor, y una vez 

familiarizado con esta percepción, se aumentó la intensidad hasta que se evocó una 

sensación de dolor constante pero tolerable (es decir, hasta que los voluntarios alcanzaron 
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el umbral de tolerancia al dolor térmico), en momento en el que se interrumpió 

inmediatamente la estimulación. Una vez completada la primera aplicación, se permitió 

al voluntario descansar un periodo de 2-3 minutos y se repitió la aplicación de DOC dos 

veces más (para un total de tres aplicaciones). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Los voluntarios estaban en posición supina lateral y se les aplicó diatermia de onda corta 
(DOC) utilizando dos aplicadores capacitivos en una disposición contraplanar. Los voluntarios 

calificaron continuamente la intensidad del dolor en una EVA computarizada. 

 

3.7. Actividad muscular 

3.7.1. Actividad muscular durante tareas isométricas y de fatiga del hombro 

 Para cuantificar la actividad muscular durante las tareas isométricas del hombro, 

los voluntarios mantuvieron una carga distal en posición de pie. El peso de la carga se 

seleccionó en función del peso de los voluntarios.87 Se utilizó una carga de 1.5 kg para 

los voluntarios con un peso menor a 68 kg y, en caso contrario, se utilizó una carga de 

2.5 kg. Tras un breve periodo de familiarización, los voluntarios realizaron 5 repeticiones 

de elevaciones de hombre hasta 90º en el plano escapular con rotación externa y extensión 

del codo.37,113 El movimiento se sincronizó utilizando un metrónomo para reducir la 

variabilidad entre voluntarios, y las tareas de isometría duraron 6 s cada una, con 20 s de 

descanso entre repeticiones. Una vez finalizada la evaluación se les asigno 5 min de 

descanso, para evitar algún fenómeno de arrastre por fatiga. Para la tarea de fatiga, los 

voluntarios replicaron el procedimiento, a excepción de la acción. El rango de 

movimiento activo se delimito entre los 30º y 90º del plano escapular (para fijar estos 
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ángulos se utilizó un goniómetro electrónico EasyAngle® Digital Goniometer). Se les 

solicito a los voluntarios que flexionen y extiendan dentro de los rangos delimitados a un 

ritmo de un bit por segundo. Se registraron todos los movimientos, hasta la aparición de 

fatiga máxima y/o no completen el rango de movimiento establecido.  

3.7.2. Registro y preprocesamiento de la actividad muscular 

 La actividad muscular se registró utilizando registro monopolar multicanal (6 

canales) se distribuyó espacialmente a través del músculo infraespinoso y monopolar (2 

canales) se registró para el músculo deltoides medial y posterior. Para el registro de las 

señales electromiográficas (EMG) se utilizó un amplificador biopotencial BIOAMP de 8 

canales (Ch) (UNER, Argentina) durante la ejecución de las tareas motoras. Las señales 

EMG fueron amplificadas, filtradas (Butterworth de cuarto orden, filtro pasabanda de 20 

a 450 Hz, filtro notch de 50 Hz), muestreadas (2 kHz) y digitalizadas (resolución de 14 

bits). El registro se realizó antes y después de la aplicación de DOC para evaluar cambios 

en la actividad muscular causados por el dolor transitorio. 

 Las señales EMG se registraron con electrodos de superficie Kendall Medi-

Trace™ Pediatric (Ludlow Technical Products) de Ag/AgCl. Antes de la colocación del 

electrodo EMG, se limpió la piel con alcohol al 70% para eliminar la grasa residual, se 

exfolió la piel con papel de lija y se volvió a limpiar con alcohol. Los electrodos se 

colocaron en orientación transversal alineados con las fibras musculares subyacentes. La 

distribución de los electrodos en el músculo infraespinoso se llevó a cabo basándose en 

el mapa sensorial propuesto por Intelangelo et al.66 (Figura 14a) Se evaluaron seis 

localizaciones en el músculo, tres de las cuales se situaron a lo largo del borde medial de 

la escápula (Ch1: ángulo superomedial, Ch4: mitad del borde medial, y Ch6: ángulo 

inferomedial), una por debajo de la mitad de la espina escapular (Ch2), una sobre el 

vientre muscular (Ch5), y una cerca de la unión musculotendinosa (Ch3). Los electrodos 

se colocaron en el músculo deltoides posterior (Ch7) y medial (Ch8) siguiendo las 

recomendaciones de SENIAM.61 Se colocó un electrodo de referencia en la apófisis 

espinosa de la séptima vértebra cervical. (Figura 14a, b).  

 

https://meloqdevices.com/pages/easyangle-digital-goniometer
https://meloqdevices.com/pages/easyangle-digital-goniometer
https://meloqdevices.com/pages/easyangle-digital-goniometer
https://meloqdevices.com/pages/easyangle-digital-goniometer


     29 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13a: Izquierda,  
mapa sensorial de 
músculo infraespinoso. 
Derecha: Distribución 
monopolar en el músculo 
infraespinoso y los 
músculos deltoides 
medial y posterior 
durante tareas 
isométricas y de fatiga del 
hombro. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13b: Tarea de 
elevación de brazo en el 
plano escapular para 
tareas isométricas y de 
fatiga del hombro. 

 

3.8. Consideraciones sobre el tamaño de la muestra 

 Para el cálculo de muestra se realizó un estudio piloto sobre 30 participantes sanos. 

El UDP en esta muestra aumentó 50 kPa tras la inmersión en agua fría (Prueba de la 

modulación condicionada del dolor - MCD). El tamaño de la muestra se calculó 

considerando una probabilidad de cometer un error de tipo I (α) del 5%, una potencia 
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estadística (1 - β) del 80%, con una desviación estándar media del resultado de 48 kPa y 

un límite de no inferioridad de 30 kPa. Se necesitó una muestra de 64 voluntarios (32 para 

cada grupo) para estar seguros en un 80% de que el límite inferior de un intervalo de 

confianza unilateral del 95% (o equivalentemente un intervalo de confianza bilateral del 

90%) estará por encima del límite de no inferioridad de -30 kPa. Utilizando esta muestra, 

es posible demostrar estadísticamente que la diferencia en UDP entre los voluntarios 

sanos y con dolor unilateral de hombro (si la hay) no puede considerarse clínicamente 

relevante. 

3.9. Procedimiento experimental  

 El estudio se llevó a cabo en tres sesiones experimentales en días diferentes, con 

al menos 48 h de diferencia entre sí para evitar efectos de arrastre. En cada sesión 

experimental se realizaron varias mediciones para evaluar diferentes parámetros 

fisiológicos (Figura 14). En la primera sesión, los participantes fueron entrevistados para 

recolectar datos antropométricos e historia de salud. Se realizará un examen físico básico 

del cuadrante superior para verificar los criterios de inclusión o exclusión. Luego se 

evaluaron la EVA, la sensación de posición de la articulación del hombro, la puntuación 

de la escala funcional de ASES, el cuestionario del nivel actividad física IPAQ y el 

cuestionario de dolor musculoesquelético de Örebro. En la segunda sesión, se continuo 

con las evaluaciones UDF, UDC y UTC. Finalmente, para concluir esta sesión, se realizó 

la prueba de MCD para evaluar los mecanismos inhibidores descendentes. Todo lo 

realizado fue, tanto para voluntarios con DUH como para voluntarios sanos 

asintomáticos. En la tercera sesión, para probar el cambio inducido por el dolor muscular 

transitorio, solo los voluntarios sanos recibieron aplicaciones de DOC. Antes y después 

(entre 30 y 60 min) de que se realizara la evaluación de los UDP de las aplicaciones de 

DOC. Después (entre 30 y 60 minutos) de la aplicación de DOC se evaluó el EVA, el 

cuestionario de McGill, la distribución especial del dolor y finalmente se registró la 

actividad muscular para ambos grupos. 

 

 

 

 



     31 
 

 

 
Figura 14. Diagrama de flujo del procedimiento experimental 

 

3.10. Estadísticas  

 Las estadísticas se realizaron en jamovi ver. 2.3.28 y R versión. 4.3.2. Los datos 

se presentaron como media ± desviación estándar (para resultados con distribución 

normal) o mediana [rango intercuartil] (para resultados con distribución no normal), a 

menos que se indique lo contrario. Las diferencias en las características antropométricas 

de los voluntarios se evaluaron mediante una prueba t de muestra independiente, y la 

lateralidad se evaluó mediante una prueba de igualdad de proporciones de dos muestras. 

Las diferencias en UDP después de la DOC se evaluaron mediante modelos lineales de 

efectos mixtos (LMM por sus siglas en inglés) con intersecciones aleatorias para cada 

voluntario. Las estimaciones de los parámetros de efectos fijos de los modelos lineales se 

informaron como estimación ± error estándar. La equivalencia estadística se evaluó 

mediante el procedimiento TOST (dos pruebas t unilaterales, two one-sided t test por sus 

siglas en inglés).  Las diferencias en la amplitud y la frecuencia de la señal EMG después 

de la DOC y en los voluntarios con DUH se evaluaron mediante LMM con intersecciones 

aleatorias para cada canal y grupo para el músculo infraespinoso. Para el músculo 

deltoides se evaluó mediante un modelo lineal general (GLM, general lineal model por 

sus siglas en inglés).  Siempre que fue necesario, se aplicó la corrección de Bonferroni-
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Holm para comparaciones múltiples post hoc. Los valores de p inferiores a 0.05 se 

etiquetaron como estadísticamente significativos, pero los resultados se interpretaron 

además considerando los tamaños del efecto y también las diferencias mínimas 

experimentalmente relevantes.  
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Características de la muestra 

 Se incluyeron treinta y dos pacientes con DUH, y treinta y dos voluntarios sanos 

asintomáticos (Figura 8). Las características antropométricas y funcionales de los 

voluntarios se muestran en la Tabla 1. Todos los voluntarios completaron el protocolo y 

no informaron efectos secundarios adversos de la intervención (Figura 8). 

Tabla 1. Características de los participantes  

Variable Grupo 
voluntarios DUH 

Grupo 
voluntarios 

sanos 

P TE 

n (% masculino/femenino) 32 (50/50) 32 (50/50) 1.00a .00d 
Edad (años) 27 [24-31.5] 24 [22-27] .015b -.62e 
Peso (kg) 70 [60-79.3] 70.5 [61.8-76.3] .90c .01f 
Altura (cm) 174 [160-177] 176 [165-181] .13c .21f 
IMC (kg/m2) 23.5 [21.8-25.6] 22.8 [21.6-24.8] .28c -.2f 
Brazo Dominante D/I 31/1 28/4 .16a .17d 
Hombro afectado D/I 18/14 - - - 
Nivel de actividad física (IPAQ) 
                        - Bajo  
                        - Moderado 

6 
26 

10 
22 

 
.24a 

 
.14d 

Intensidad del dolor (EVA) (cm) 5.6 [5-6.62] 4.1 [3.58-5.30] <.001c .61f 
Duración del dolor (meses) 12 [6-25.5] - - - 
Cuestionario de dolor musculoesquelético  
(Örebro)  77.9±13.2 - - - 

Evaluación funcional (ASES) 35.2±12.1 - - - 
 
Abreviaciones: IMC, Índice de Masa Corporal; D, derecha; I, izquierda; IPAQ-SF, Cuestionario 
Internacional de Actividad Física – Versión corta; EVA, Escala Visual Analógica; ÖMPQ, Cuestionario 
del dolor Musculoesquelético Örebro; ASES, Cuestionario de los Cirujanos Americanos de Hombro y 
Codo; TE, tamaño de efecto. Los valores son media ± DE o mediana [rango intercuartil] según la 
distribución de los datos; a prueba de Chi-cuadrado; b Prueba t independiente de Student; c Prueba de 
Mann-Whitney; d Cramer`s V; e d de Cohen; f Coeficiente de correlación biserial. 

 

4.2. Intensidad de dolor 

 La intensidad del dolor de los pacientes con DUH (5.67 ± 0.97) fue 

significativamente mayor a los voluntarios asintomáticos a los que se les aplicó DOC 

(4.45 ± 1.09, t(61.1)=-4.72, p<0.001) (Figura 15). No obstante esto, la intensidad de dolor 

en ambos grupos también es estadísticamente equivalente dentro de un intervalo de ± 2 

puntos de la EVA (t(61.1)=-12.5, p=0.002 y (t(61.1)=-12.5, p<0.001) para los límites 

inferior y superior, respectivamente.  
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Figura 15: Arriba, intensidad del dolor de los voluntarios con DUH y la de los voluntarios asintomáticos 

tras la DOC. Abajo, gráfico de equivalencia de intensidad de dolor para ambos grupos.  

4.3. Umbrales de dolor a la presión  

 Los UDP fueron significativamente más bajos en el lado doloroso que en el lado 

no doloroso para ambos grupos (F(1.62)=119.4, p<0.001). No se observaron diferencias 

significativas en función del grupo (F(1.62)=0.559, p=0.458) ni de la interacción 

(F(1.62)=0.725, p=0.398) (Figura 16). Los UDP no fueron significativamente diferentes 

(t(55.2)=-1.1, p=0.276) en el lado doloroso entre los grupos DUH (238 ± 58.1 kPa) y 

DOC (218 ± 83.8 kPa), y fueron estadísticamente equivalentes dentro de un rango de ± 

50 kPa (t(55.2)=1.67, p=0.05 y t(55.2)=-3.87, p<0.001 para el límite inferior y superior, 

respectivamente). Los PPT no fueron significativamente diferentes (t(60.7)=-0.326, 

p=0.746) en el lado no doloroso entre los grupos DUH (316 ± 76.2 kPa) y asintomático 
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tras DUH (309 ± 88.4 kPa), y fueron estadísticamente equivalentes dentro de un rango de 

± 50 kPa (t(60.7)=2.10, p=0.02 y t(60.7)=-2.75, p=0.004 para el límite inferior y superior, 

respectivamente).  

 

 

 

Figura 16: Arriba. Comparación de los UDP sobre el músculo infraespinoso por lado (doloroso vs no 
doloroso, y estimulado vs no estimulado). Abajo: Gráfico de equivalencia de UDP en los hombros 

dolorosos y no doloroso para ambos grupos. 
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Figura 17: Delta MCD: Izquierda; grupo voluntarios sano, Derecha; grupo voluntarios DUH. 

 

4.5. Umbrales de sensibilidad térmica 

 
 Los UDC fueron significativamente más bajos (F(1.62)=10.10, p=0.002) en 

voluntarios con DUH (35.0 ± 3.38ºC) comparados con voluntarios asintomáticos (37.3 ± 

3.85 ºC), y fueron significativamente más bajos (F(1.62)=40.026, p<0.001) en el 

antebrazo (34.8 ± 3.03 ºC) que en el músculo infraespinoso (37.5 ± 3.97 ºC) (Figura 18). 

No se observaron interacciones significativas (F(1.62)=0.237, p=0.628). Los UTC fueron 

significativamente más bajos (F(1,62)=55.67, p<0.001) en voluntarios con DUH (44.4 ± 

1.74 ºC) que en asintomáticos (47.0 ± 1.50 ºC), y significativamente más bajos 

(F(1.62)=20.52, p<0.001) en el antebrazo (45.3 ± 2.16 ºC) que en el músculo 

infraespinoso (46.1 ± 1.91 ºC). (Figura 19) No se observaron interacciones significativas 

(F(1.62)=1.35, p=0.250). Los UDF no mostraron diferencias significativas entre grupos 

(F(1.62)=2.824, p=0.098), sitio (F(1.62)=0.795, p=0.376) ni interacciones significativas 

(F(1.62)=0.772, p=0.383) (Figura 20). 
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Figura 18: Umbral de detección al calor. Comparación por grupos y sitios. 

 

 
Figura 19: Umbral de detección al frío. Comparación por grupos y sitios 
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Figura 20: Umbral de tolerancia al calor. Comparación por grupos y sitios 

 

4.6. Sensación de posición de la articulación del hombro 

 
 No se mostró diferencias significativas (F(1.31)=0.150, p=0.701) entre el lado 

dominante (-3.54 ± 9.00º) y el no dominante (-3.09 ± 6.78º) de los voluntarios sanos, ni 

en los voluntarios con DUH (F(1.31)=0.150, p=0.701) entre el lado doloroso (-3.44 ± 

6.82º) y el no doloroso (-4.56 ± 8.35º) (Figura 21). 

 
Figura 21: Error de posicionamiento articular: Izquierda; grupo voluntarios sano, Derecha; grupo 

voluntarios DUH. 
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4.7. Distribución espacial y calidad del dolor. 

 La Figura 22 muestra la distribución espacial del dolor después de la aplicación 

de DOC para el grupo de voluntarios sanos y del grupo DUH muestra una distribución e 

intensidad muy similar. El reporte más frecuente fue dolor de intensidad moderada 

localizada en la región escapular (músculo infraespinoso), y la región deltoidea (músculo 

deltoides), esta última con mayor presencia el grupo DUH. Por otro lado, la parte lateral 

del cuello, y el brazo, fue seleccionada con menor frecuencia y generalmente con 

intensidad baja.  

Grupo DUH                                             Grupo Voluntarios sanos 

Figura 22: Distribución espacial e intensidad del dolor en el cuadrante superior derecho en el grupo 
DUH y el grupo voluntarios sanos posterior a la estimulación con DOC. Abajo está representada la 

escala de intensidad de dolor. 
 

 Finalmente, la Tabla 2 muestra la frecuencia de selección de descriptores de 

calidad del dolor en ambos grupos. Los descriptores que fueron elegidos consistentemente 

para la mayoría de los voluntarios fueron continuo, caluroso, bien delimitado, pesado y 

soportable. 
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Tabla 2. Frecuencia de selección de descriptores de calidad del dolor en ambos grupos. Se reportan 
descriptores sensoriales, afectivos, evaluativos y mixtos de la versión española del Cuestionario de Dolor 
de McGill. 

Sensorial  Afectiva 

Subescala Descriptor Grupo 
voluntarios 

sanos 

Grupo  
DUH   

 Subescala Descriptor Grupo 
voluntario

s sanos 

Grupo  
DUH   

Temporal 1 A golpes 8 (25.8%) 12 (37.5%)  Tensión 
emocional 

Fastidioso 6 (19.3%) 17 (53.1%) 

Continuo  22 (71%) 20 (62.%)   Preocupante – 6 (18.7%) 

Temporal 2 Periódico 2 (6.4%) 8 (25%)  Angustiante – 4 (12.5%) 

Repetitivo 3 (9.7%) 8 (25%)  Exasperante – 1 (3.1%) 

Insistente 9 (29%) 12 (37.5%)   Que amarga 
la vida 

– – 

Interminabl
e 

3 (6.4%) 2 (6.2%)  Signos 
vegetativos 

Nauseante – – 

Punción Como un 
pinchazo 

6 (19.3%) 9 (28.1%)   Miedo Que asusta 1 (3.2%) 6 (18.7%) 

Como una 
aguja 

3 (9.7%) –  Terrible – – 

Como un 
clavo 

– 2 (6.2%)  Aterrador – – 

Punzante 3 (9.7%) 18 (56.2%)      

Perforante 1 (3.2%) 1 (3.1%)  Evaluativo 

Incisión Como si 
cortase 

1 (3.2%) 2 (6.2%)  Subescala Descriptor Grupo 
voluntario

s sanos 

Grupo  
DUH   

Como una 
cuchilla 

3 (9.7%) 2 (6.2%)  Categoría 
valorativa  Débil 13 (41.9%) 2 (6.2) 

Constricción Como un 
pellizco 

6 (19.3%) 3 (9.3%)   Soportable 18 (58%) 21 (65.6) 

Como si 
apretara 

8 (25.8%) 13 (40.6%)  Intenso 4 (12.9%) 9 (28.1) 

Como 
agarrotada 

3 (9.7%) 2 (6.2%)  Terriblement
e molesto 

– – 

Opresivo 5 (16.1%) 5 (15.6%)      

Como si 
exprimiera 

1 (3.2%) 3 (9.3%)  Mixto 

Tracción 
Tirantez 

 
7 (22.6) 

 
5 (15.6%) 

 Subescala Descriptor Grupo 
voluntario

s sanos 

Grupo  
DUH   

Como un 
tirón 

– 8 (25%)  Miscelanea  
sensorial I 

Como 
hinchado 

4 (12.9%) 4 (12.5) 

Como si 
estirara 

3 (9.7%) 5 (15.6%)  Como peso 19 (61.3%) 10 (31.2) 

Como si 
arrancara 

– 2 (6.2%)  Como 
puntada 

– – 

Como si 
desgarrara 

– –  Como 
espasmos 

– 3 (3.9%) 

Térmico I Calor 19 (61.3%) 8 (25%)   Miscelanea  
sensorial II 

Como 
latidos 

– 5 (15.6%) 

Como si 
quemara 

8 (25.8%) 2 (6.2%)  Concentrado 5 (16.1%) 11 (34.3%) 

Abrasador 
– 2 (6.2%)  Como si 

pasara 
corriente 

2 (6.4%) 2 (6.2%) 

Como 
hierro 
candente 

– 1 (3.1%)  
Calambrazos 

1 (3.2%) 2 (6.2%) 

Térmico II Frialdad – –  Miscelanea  
sensorial III 

Seco 2 (6.4%) – 

Helado – –  Como 
martillazos 

– 2 (6.2%) 

Sensibilidad 
táctil  

Como si 
rozara 

4 (12.9%) –  Agudo – 8 (25%) 

Como un 
hormigueo 

– 5 (15.6)  Como si 
fuera a 
explotar 

1 (3.2%) – 
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Como si 
arañara 

1 (3.2%) 1 (3.1)      

Como si 
raspara 

3 (9.7%) 1 (3.1)       

Como un 
escozor 

1 (3.2%) 1 (3.1)      

Como un 
picor 

2 (6.4%) –      

Consistencia Pesadez 24 (77.4%) 17 (53.1)      

Localización 
I 

Impreciso 7 (22.6) 2 (6.2)      

Bien 
delimitado 

15 (48.4%) 24 (75)       

Extenso 5 (16.1%) 6 (18.7)      

Localización 
II 

Repartido 5 (16.1%) 9 (28.1)       

Propagado 5 (16.1%) 8 (25)      

 

4.8. Análisis de la actividad electromiográfíca  

4.8.1 Análisis de la amplitud de la señal durante las tareas isométricas  

 No se observaron diferencias significativas en función del grupo (F(3.92)=56, 

p=0.053) ni de la interacción (F(1.05)=280, p=0.391). Los valores F para todas las 

estadísticas se presentan en los anexos (Anexo V-VI). En la Figura 23 puede observarse 

el mapa topográfico de la actividad muscular representado por la matriz de 6 canales 

monopolares sobre el músculo infraespinoso. Los valores están expresados en microvolts 

(μV) y muestran la amplitud de la señal EMG, a través del cálculo de la raíz cuadrática 

media (RMS, por sus siglas en inglés, de Root mean square). Se observaron diferencias 

significativas en función del grupo (F(5.05), p=0.029) para el músculo deltoides. 

Específicamente los voluntarios con DUH, tienen una menor actividad muscular 

comparados con los post DOC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     42 
 

 

 

Figura 23: Análisis topográfico de la amplitud de la señal EMG del músculo infraespinoso. Los canales 
de evaluación están resaltados con círculos numerados de color gris. Los tamaños de los círculos 

representan la desviación estándar de los valores de la RMS (μV), y el valor medio de la medida está 
representado por diferentes colores utilizando contornos rellenos. Arriba se observa el pre y post DOC 

en el grupo asintomático. Abajo está representado el grupo con DHU. 

4.8.2 Análisis de la frecuencia media durante las tareas isométricas 

 Se observaron diferencias significativas en función del grupo (F(12.51)=56, 

p<0.001) pero sin diferencia en la interacción (F(1.01)=280, p=0.413). Los valores F para 

todas las estadísticas se presentan en los anexos (Anexo VII). En la Figura 24 puede 

observarse el análisis topográfico representado por la matriz de 6 canales monopolares 

sobre el músculo infraespinoso, del análisis de la frecuencia media de la señal EMG.  



     43 
 

 

Figura 24: Análisis topográfico de la frecuencia media de la señal EMG del músculo infraespinoso. Los 
canales de evaluación están resaltados con círculos numerados de color gris. Los tamaños de los 

círculos representan la desviación estándar de los valores de la frecuencia (Hz), y el valor medio de la 
medida está representado por diferentes colores utilizando contornos rellenos. Arriba se observa el pre y 

post DOC en el grupo asintomático. Abajo está representado el grupo con DUH. 

 

 No se observaron diferencias significativas en función del grupo (F(0.212), 

p=0.647) para el músculo deltoides.  
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4.8.3 Análisis de la tasa de frecuencia media durante la tarea fatigante  

 No se observaron diferencias significativas en función del grupo (F(0.277)=60, 

p=0.600) ni de la interacción (F(1.474)=300, p=0.198) para el análisis de la pendiente. 

Para el análisis de la ordenada al origen de la recta, se observaron diferencias 

significativas en función del grupo (F(33.33)=300, p<0.001) como también para la 

interacción (F(3.12)=300, p=0.009). Sin embargo, no hubo diferencia entre grupos 

(p=0.489) en el tiempo total de la tarea fatigante (60±17.5” vs 62.9±15.2”). Los valores 

F para todas las estadísticas se presentan en los anexos (Anexo VIII, IX). En la Figura 

25 a-c se muestran, como ejemplo, los resultados intermedios del paso a paso del análisis 

de la regresión lineal en la frecuencia media de la actividad muscular para uno de los 

voluntarios.   

 

Figura 25 a: Detección de la amplitud de la señal: inicialmente se realizó el análisis de la envolvente de 
la señal; luego se determinó que picos estaban por encima (puntos verdes – corresponde a un 

movimiento de elevación durante la ejecución de la tarea). Los picos de baja frecuencia baja (puntos 
rojos) quedaron afuera del análisis ya que representan los periodos fuera de la tarea motora 
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Figura 25 b: Esta imagen 
muestra la caída de la 
frecuencia media durante la 
tara fatigante.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25 c: Esta imagen 
gráfica la regresión lineal de los 
picos (Hz) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     46 
 

 

5. DISCUSIÓN  

 

 El objetivo del presente estudio fue determinar los cambios en el procesamiento 

sensorial y en los mecanismos moduladores de dolor asociados a características del 

músculo infraespinoso en individuos con y sin DUH. El actual trabajo determinó que no 

existen alteración, ni diferencias en las vías moduladoras descendentes entre ambos 

grupos. La diferencia y la magnitud de los umbrales térmicos al calor muestran 

parcialmente una alteración del procesamiento sensorial comparado con el grupo control. 

El análisis topográfico de la amplitud y la frecuencia media de la señal EMG del músculo 

infraespinoso mostró un comportamiento similar entre el grupo con DUH y el control. 

Los análisis de fatiga tuvieron un comportamiento similar. En general, el dolor 

experimental inducido por DOC reprodujo con precisión la calidad de la experiencia 

clínica del DH.  

5.1. Intensidad del dolor y umbral de dolor a la presión 

 Los voluntarios asintomáticos, tras experimentar el modelo de inducción de dolor 

por DOC, informaron una intensidad del dolor menor que los voluntarios con DUH; sin 

embargo, las intensidades de dolor pueden considerarse estadísticamente equivalentes 

dentro de un rango de 2 puntos de la escala EVA. Previos estudios con modelos 

experimentales de dolor han reportado intensidades de dolor que varían de leve a 

moderado, siendo similar a nuestros resultados.29,59,74,103 Sin embargo, cabe destacar que 

variables como la duración de los síntomas, la intensidad del dolor, y la edad son 

potenciales factores relacionados con el desarrollo de SC, aunque actualmente la 

evidencia es conflictiva.112 En relación al UDP, no se observaron diferencias 

significativas entre los grupos, siendo además estadísticamente equivalentes. Esto indica 

que la DOC genera hiperalgesia en la región tratada, lo cual es comparable a una 

condición clínica real. Diversos informes han investigado el UDP entre los lados 

afectados y no afectado, y comparados con grupos controles, para determinar la presencia 

de hiperalgesia periférica o central. En un informe previo reportamos hallazgos similares 

al actual al evaluar un mapa sensorial en el músculo infraespinoso en voluntarios con y 

sin DUH.66 En línea con esto, otros reportes informan que no se encontraron diferencias 

significativas en el UDP entre los lados a lo largo de la cintura escapular en sujetos sanos, 
3,114 ni específicamente a lo largo de los músculos trapecio superior, infraespinoso y 
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deltoides medio.118 Además, los valores de UDP del lado asintomático en pacientes con 

DUH no fueron significativamente diferentes de ninguno de los lados evaluados en 

voluntarios sanos, lo que sugiere que la hipersensibilidad mecánica no es un proceso 

generalizado en este tipo de afección. En contraposición, otros reportes informaron 

hiperalgesia mecánica generalizada.29,58,85 Estas diferencias pueden explicarse 

fundamentalmente por la selección de la región anatómica. En este sentido, consideramos 

que el músculo trapecio superior no es un músculo implicado en la patología del hombro, 

en este sentido el músculo infraespinoso es un músculo con una fuerte implicancia 

biomecánica y neurofisiológica al hombro. Por otro lado, las características de la 

población también son relevantes, en este caso seleccionamos un subgrupo, donde la 

presencia de patología degenerativa y otras comorbilidades son bajas.   

5.2. Sensación de posición de la articulación 

 Diversas patologías del hombre como las inestabilidades, las lesiones de Bankart, 

entre otras,132 suelen provocar una reducción de la función propioceptiva y en especial 

una alteración del sentido del movimiento y la posición.51 Sin embargo, existe escasa y 

contradictoria evidencia que documente estos cambios en personas con DH en ausencia 

de patología articular.2 En nuestro trabajo no encontramos alteraciones en la sensación de 

posicionamiento articular entre los grupos, lo que podría sugerir que el dolor no influye 

en el sistema propioceptivo, al menos con la submodalidad propioceptiva seleccionada 

para este estudio. Se ha sugerido que el estado propioceptivo alterado podría estar 

relacionado con un daño localizado en los nervios o tejidos, una desensibilización del 

sistema nervioso, incluidos los mecanorreceptores localizados, cambios en la 

representación cerebral, la presencia de dolor, derrame o fatiga, o simplemente una 

combinación de estos factores.116,125 En su revisión sistemática, Ager y cols. concluyen 

que existe evidencia contradictoria con respecto a la valoración de la sensación de 

posicionamiento articular en forma activa en población con DH.2 Recientemente, Alfaya 

y cols. reportaron una correlación entre la intensidad de dolor y el deterioro de la 

propiocepción.7 Diversos factores podrían influir en la variación de resultados; desde el 

punto de vista neurofisiológico se desconoce el mecanismo exacto que conduce a una 

alteración en la propiocepción del hombro en presencia de dolor, tanto para lesiones 

ortopédicas localizadas como para afecciones neurológicas. Este es un punto destacable 

con respecto a otras investigaciones con la misma modalidad de evaluación. Nuestra 
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muestra fue homogénea en términos de edad, género, diagnóstico, condiciones físicas, 

intensidad de dolor etc., a diferencia de las reportadas por la revisión de Ager y cols.2 En 

segundo lugar, son muy variables las modalidades de medición (entornos de laboratorio 

o clínicos), movimientos y ángulos seleccionados. En nuestro caso, optamos la posición 

con el brazo en abducción de 90º y el movimiento activo en rotación externa. Esta postura 

se relaciona con los ángulos de mayor vulnerabilidad de esta articulación; esto se 

fundamente en que la mayor cantidad de mecanorreceptores se concentran en el receso 

axilar (este receso se tensa y estabiliza la articulación en los movimientos de abducción 

con rotación externa), por el contrario, la mayoría de nociceptores se concentran en el 

espacio subacromial (lugar de mayor conflicto irritativo)33 Finalmente, la inervación de 

la cápsula son principalmente las ramas terminales de las fibras mielinizadas delgadas, 

que pierden su vaina de mielina en la capa fibrosa de la cápsula antes de ramificación 

intensamente para formar redes de terminales nerviosas entre las fibrillas de colágeno 

(función nociceptora).147 En este sentido, no todos los cuadros de DH cursan con derrames 

articulares, causa que podría generar una irritación de dichos receptores.  

5.3. Distribución espacial del dolor 

 El patrón de DH inducido experimentalmente por DOC en términos de frecuencia 

e intensidad fue consistente con la distribución del DH clínico. La localización más 

común del dolor es en la región anterior o posterior del hombro y brazo, o una 

combinación de ambos, menos frecuentemente denominada antebrazo y mano, y 

ocasionalmente en la parte lateral del cuello.70,71,122 Sin embargo, este es el primer estudio 

que valida un modelo utilizando un grupo de voluntarios con DH. Por otro lado, muchos 

estudios han investigado la distribución temporal-espacial de la inducción del dolor con 

soluciones salinas.49,53,104 En general, se reportó que el dolor se localizaba en el acromion 

lateral, el músculo deltoides y, ocasionalmente, se irradiaba al antebrazo o la mano, pero 

no producía dolor en el cuello, el trapecio o la cara posterior del hombro.53   

5.4. Calidad del dolor 

 En relación con la calidad del dolor, utilizamos un punto de corte de frecuencia 

superior al 50% para determinar la concordancia en la selección de descriptores. Tanto 

los voluntarios que se sometieron a DOC como los pacientes coincidieron en los 

descriptores "continuo" (71% frente a 62,0%), "pesadez" (77,4% frente a 53,1%) y 
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"soportable" (58% frente a 65,6%, respectivamente). Finalmente, con menor frecuencia 

“bien delimitado” (48,4 vs 75%, respectivamente). Hay una marcada diferencia con lo 

informado por otros modelos: Ford et al, en nueve participantes sin dolor que recibieron 

dos inyecciones de solución salina hipertónica se describió como "tenso" (35% de los 

participantes) y "como un peso" (40%), mientras que cuando se inyectaba en el músculo 

dolorido (día 2), las palabras más frecuentes eran “agudo” (45%) y “como si apretara” 

(40%).49 En otro informe, Doménech-García y cols. en su modelo de estimulación de 

presión supraumbral, descrito tanto en las sesiones del día 1 como del día 2 como “como 

si apretara” (45 % de los participantes), “molesto” (35 %) y “como un clavo” (35 %).104 

En relación al uso de las inyecciones de solución salina, en la mayoría de los casos, no 

hubo descripciones sistemáticas de la calidad del dolor. Con respecto a los cambios 

sensoriales debidos al dolor, Leffler y cols. demostraron que la inyección intramuscular 

de solución salina hipertónica en el músculo infraespinoso resultó en un dolor referido de 

corta duración en la parte dorsolateral del brazo proximal homolateral, y se encontró 

hipoestesia a los estímulos táctiles en el área de dolor referido.76 Hubo una clara diferencia 

en los descriptores entre los DOC modelo y los modelos antes mencionados. Creemos 

que el modelo DOC es el más cercano al componente nociceptivo del dolor muscular 

crónico. 

 
5.5. Modulación condicionada del dolor e intensidad del dolor 

 Utilizando el paradigma de MCD (modelo de dolor que inhibe el dolor), probamos 

experimentalmente la función de los mecanismos inhibidores descendentes del dolor. 

Nuestros hallazgos respaldan la hipótesis que los voluntarios con DUH exhibieron un 

perfil modulador del dolor antinociceptivo. Esto se caracteriza por una mayor inhibición 

de las entradas nociceptivas (esto es, MCD eficiente).102 Estos resultados se alinean con 

los reportados por Haik y cols.59 y Kuppens y cols.74 que no informaron ninguna 

diferencia significativa entre los grupos de participantes con DH y asintomáticos. Sin 

embargo, cabe destacar que Kuppens y cols. no utilizaron la misma metodología de 

inmersión de agua fría, sino que aplicaron el estímulo condicionante a través de un 

termodo en la eminencia tenar. Otro punto no menor es que Kuppens y cols, utilizaron al 

músculo trapecio superior para las mediciones de UDP y, como mencionamos 

anteriormente, no consideremos que sea una estructura implicada en la patología del 

hombro. Por el lado de Haik y cols., no especificaron el lugar de realización del UDP, 
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sólo se hace referencia a la región del hombro. En contraposición, Valencia y cols.135 

encontraron que la MCD era similar entre los controles y el grupo con dolor en términos 

de cambio absoluto de la respuesta al dolor por supraumbral de calor (5 estímulos 

repetidos de supraumbrales térmicos por calor) durante la prueba, pero se informó un 

cambio porcentual significativamente menor al dolor en el grupo con DH. Las dos 

diferencias con respecto a nuestro protocolo es la temperatura del agua que estuvo en 8º, 

claramente superior, la medida de resultado que fue el dolor por supraumbral de calor, y 

la muestra con respecto al grupo de dolor que eran pacientes que iban a recibir una cirugía 

de hombro.  

 Existen una serie de factores que pueden influir en el resultado de la prueba de 

MCD. Por ejemplo, en el trabajo de Mertens y cols.,91 donde estudiaron cinco 

modalidades y factores relacionados, concluyeron que la mejor modalidad fue la 

inmersión en agua fría, y que los factores influyentes a considerar son el género, la edad, 

el estrés, la actividad física, el dolor percibido y el enfoque atencional al estímulo 

condicionante, pero dependen del sitio de prueba y del método ejercido. En respuesta a 

muchos de estos factores, previamente demostramos que el protocolo utilizado es 

confiable, y tuvimos en cuenta el ambiente controlado, las evaluaciones se realizaron por 

la mañana, el día previo se les sugirió a los participantes que no realicen actividad física 

extenuante, que mantenga su ritmo de horas de descanso, etc.   

 Con respecto, a la duración mediana del DUH en nuestro estudio fue de 12 meses, 

en comparación con 6 -70 meses en los estudios de Coronado y cols. y Kuppens y cols. y 

los 36 meses de Haik y cols. Se reconoce que una mayor duración de los síntomas se 

correlaciona con una mayor prevalencia de procesos de SP y/o SC tanto en individuos 

con DH29 u otras afecciones de dolor musculoesquelético, aunque en nuestra cohorte no 

estuvo presente. Los mecanismos y factores contribuyentes que sustentan el dolor 

musculoesquelético de hombro actualmente siguen sin estar claros. Sin embargo, ninguno 

de los reportes previamente mencionados consideró a una estructura en particular como 

criterio de inclusión, en este caso la mecanosensibilidad del músculo infraespinoso. En 

este caso consideramos, que puede ser una causa de fuente constante de aferencias 

nociceptivas, y por ende una posible causa de perpetuación de los síntomas. Además, 

nuestra población presentó bajos niveles de discapacidad del hombro y moderados niveles 

de intensidad de dolor, similar a la muestra de Haik y cols. y Kuppens y cols. Por el 
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contrario, Valencia y cols. y Coronado cols. incluyeron personas con DH también 

asociado con capsulitis adhesiva y personas que tenían programada una cirugía 

artroscópica, lo que puede sugerir que los participantes tenían mayores grados de 

discapacidad del hombro en estos otros estudios en comparación con nuestra cohorte. Por 

lo tanto, la gravedad de los síntomas desempeña un papel importante en el desarrollo y el 

mantenimiento de la SC, ya que las personas con DH generalmente experimentan dolor 

de forma intermitente, mientras que las personas con capsulitis adhesiva o lesiones agudas 

del manguito rotador pueden tener dolor y disfunción constantes. 

 Cabe destacar que las medias de edad de todos los trabajos fueron más altas en 

comparación con nuestros estudios, lo que lo hace al menos parcialmente en una muestra 

no homogénea. Es bien conocido que, a medida que la edad avanza, la patología 

degenerativa de la articulación del hombro también lo hace, algo que fue considerado 

para nuestro trabajo como un potencial criterio de exclusión. Finalmente, otros aspectos 

importantes son los factores psicosociales, que en parte pueden dar cuenta de la presencia 

de SC.98 En nuestro caso, solo registramos las respuestas al cuestionario de dolor 

musculoesquelético de Örebro, que puede predecir aquellos con probabilidad de 

desarrollar síntomas persistentes. Se ha reportado que un puntaje mayor a 110 puntos 

predice el desarrollo de síntomas persistentes con impacto en la vida laboral y cotidiana. 
30  La media de muestra está en 77.9 puntos, lo que representa un puntaje que ubica este 

subgrupo con menor probabilidad. Otros reportes ya mencionados, incluyeron 

cuestionarios para la kinesiofobia, catastrofismo, inventario de sensibilización central, 

calidad de sueño, etc.29,59,74 En este punto, consideramos como una limitación de este 

estudio, el cuestionario de dolor musculoesquelético de Örebro contempla factores 

psicosociales tales como; hipervigilancia, autoeficacia, conductas de evitación.32  

 En relación a la intensidad del dolor durante la prueba de MCD, se sabe que existe 

la capacidad de cambiar rápidamente puede estar relacionada con la capacidad endógena 

del paciente para modular el dolor, un término conocido como comportamiento 

adaptativo al dolor.96 Ser adaptable al dolor significa que una persona tiene la capacidad 

(endógenamente, dentro de su cuerpo) de modular el dolor sin la ayuda de intervenciones 

médicas. Las personas adaptables al dolor a menudo responden muy rápidamente al dolor, 

pero pueden modularlo endógenamente muy rápidamente. Las personas adaptadas al 

dolor informaron un aumento rápido del dolor, y luego una reducción significativa de la 
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intensidad del dolor en al menos dos de cada diez puntos en una escala de dolor de 11 

puntos al final de la prueba.139 Por el contrario, las personas no adaptadas al dolor tienen 

aumentos más lentos del dolor ante la presión en frío y el dolor se mantiene alto durante 

toda la prueba. En este contexto, Haik reportó que un participante de cada grupo no llegó 

a los 120 seg. Las demás investigaciones no lo reportan el tiempo en el MCD. En nuestra 

muestra no hubo diferencias en el tiempo del MCD entre el grupo asintomático con una 

media de 113 seg y el grupo DUH de 128 seg. 

 
5.6. Umbrales de sensibilidad térmica 

 Las pruebas para los umbrales térmicos se utilizan para evaluar el estado del 

sistema sensorial, en particular las pequeñas fibras sensoriales en los nervios periféricos. 

La prueba requiere reacciones voluntarias de los participantes y la detección de la 

información sensorial, el procesamiento a nivel consciente y la acción motora para indicar 

la detección.  Nuestros hallazgos muestran que existen diferencias significativas entre los 

voluntarios asintomáticos y los voluntarios con DUH para los UDC y UTC. Estas 

diferencias también estuvieron cuando se compararon las regiones, siendo el antebrazo 

más sensible que la región del músculo infraespinoso. Por el contrario, el UDF no mostró 

diferencias significativas entre grupos y regiones. Estos resultados no están respaldados 

por la evidencia, y, por otro lado, son escasos los reportes que hayan estudiado los 

umbrales térmicos, e incluyendo grupo control. Por ejemplo, Haik y cols. no encontraron 

diferencias significativas entre grupo asintomáticos y grupo con DH, ni tampoco entre 

regiones.59 A diferencia de nuestro trabajo, evaluaron umbrales de dolor térmico por frío 

y calor. En relación con la localización, hicieron una evaluación bilateral y a distancia, 

pero no especifican en qué parte del hombro (solo hacen referencia a la región del 

hombro), y el lugar distante seleccionado fue la región del músculo tibial anterior. Otro 

reporte es el de Coronado y cols. que tampoco reportan diferencias significativas entre 

grupos, y lado afectado y no afectado para el umbral de dolor y de tolerancia al calor. En 

este caso, la región anatómica para la evaluación fue la cara palmar del antebrazo, similar 

a unas de las regiones seleccionada para este estudio.29 Cabe destacar nuevamente, que 

estos dos trabajos presentan muestras no homogéneas en relación a la edad (mayores a la 

nuestra) y al género. 

 Existe literatura que muestra que la edad impacta aumentando en los umbrales 

térmicos.64 Otros indican que las mujeres son más sensibles, sobre todo en los UDC, 
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atribuyendo que es poco probable que las diferencias en los umbrales de dolor se deban 

a factores periféricos, como la densidad de inervación, y se atribuyen a un procesamiento 

central diferente.105 Específicamente, las sensaciones de dolor por calor están mediadas 

por fibras Aδ mielinizadas de diámetro medio y fibras C amielínicas de diámetro pequeño. 

Se ha informado que las sensaciones de calor ocurren a 43 °C, 40 – 46 °C, o 45 °C de 

temperatura cutánea, mientras que se ha informado que la sensación de dolor por calor 

ocurre entre 43 y 51 °C.105 Park y cols. reportaron valores de para el umbral de dolor por 

calor de 47.0 ± 2.1 °C en la región de la escapula y de 46.3 ± 1.6 °C en la región anterior 

del antebrazo en 16 voluntarios sanos.105 Por su lado, Coronado y cols. reportaron 43.9 ± 

2.3 °C para el umbral de dolor y de 47.8 ± 1.9 °C para la tolerancia en el segmento 

afectado en la región del antebrazo.29 Haik y cols. reportaron una mediana de 46.6 °C en 

la región del hombro afectado.59 Si bien, nosotros no tomamos el umbral de dolor por 

calor y si los UDC y UTC, específicamente los UTC han sido relativamente más bajos en 

ambas regiones. Teniendo en cuenta eso, estimar valores de referencias sin considerar los 

diversos factores que pueden influir, puede llevar a conclusiones erróneas. 

 Otros reportes atribuyen las diferencias a las regiones corporales, la adaptación de 

la temperatura, la intensidad y la cantidad de la estimulación anterior, la duración, y la 

hora y la fecha de la medición. Otro factor contradictorio reportado es la influencia de la 

grasa subcutanea.105 Específicamente, para dar respuesta a estos factores las evaluaciones 

fueron realizadas en el mismo lugar, momento del día, ambiente controlado, etc. Con 

respecto a las regiones, Defrin y cols. encontraron diferencias significativas en los 

umbrales de dolor por calor entre cinco regiones con el método de límite, pero no se 

encontraron diferencias regionales con el método de nivel.34 Las diferencias entre dos 

métodos pueden explicarse por el método de nivel y segundo dolor por calor, y las 

diferencias regionales fueron más evidentes para el método de nivel que para el método 

de límite. Park y cols. encontraron que los umbrales de dolor por calor eran más altos para 

la parte inferior del cuerpo y el pie en comparación con la cara y la parte superior del 

cuerpo para ambos métodos de nivel y límite (aún más sensibles la cara y los brazos). 

Con respecto a los umbrales de frío mostraron valores contradictorios.   

 En nuestro diseño, decidimos seleccionar una región local al dolor (región 

escapular - músculo infraespinoso) y otro regional (cara medial del antebrazo), teniendo 

en cuenta que existe una superposición considerable entre los patrones de dolor referido 
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en el hombro y la columna. Las patologías discales/nerviosas, el complejo facetario o los 

tejidos blandos paravertebrales de C3-C7 pueden referir dolor a la parte posterior del 

hombro. Además, la irritación de la articulación acromioclavicular o el espacio 

subacromial puede referir dolor a la parte lateral del cuello.70 Considerando esto, quizás 

haber incluido un lugar distante, ofrecería una fortaleza mayor a determinar alteración en 

el procesamiento central. Nuestros resultados muestran que los voluntarios con DUH 

muestran una alteración del procesamiento periférico.  

5.7. Análisis topográfico de la amplitud y la frecuencia media de EMG de los 

músculos infraespinoso y deltoides 

 Se observó que no hubo diferencias significativas en la amplitud de la señal de 

EMG en el músculo infraespinoso, lo que sugiere que la actividad muscular de este 

músculo, tanto en los voluntarios con DUH como en la que recibieron DOC se comportan 

de manera similar para todos los sitios de registro. Cabe destacar que la aplicación de 

DOC genero un incremento de la amplitud de la señal de todos los canales, pero 

principalmente los relacionados con la región lateral (Ch1, Ch4, Ch6) y la región de 

vientre (Ch5). Estos hallazgos motores, se relacionan con los hallazgos sensoriales 

previamente reportado, donde en las regiones señaladas encontramos mayor 

mecanosensibilidad. Esta relación también es consistente con aspectos anatómicos 

previamente referenciados.66 La disminución de la actividad muscular del infraespinoso 

en sujetos con DH durante tareas de elevación del brazo es controvertida tanto en modelos 

experimentales como con pacientes.15,26,97,113,117,123 Sin embargo, no se ha encontrado un 

patrón consistente con respecto a la sincronización de la activación muscular de los 

músculos del manguito rotador y deltoides, ya que todos los estudios solo han analizado 

la amplitud de la señal o el tiempo de activación.138 También el patrón de estos cambios 

varía entre los estudios debido a las inconsistencias metodológicas y a las posibles 

diferencias individuales en los déficits iniciales.  

 El análisis topográfico permite conocer la actividad en diferentes porciones del 

músculo. Esto responde a algunas particularidades, por ejemplo, en modelos cadavéricos 

se sabe que las diferentes porciones del infraespinoso (superior, medio e inferior) tienen 

momentos diferentes que dan como resultado diferentes acciones durante la elevación del 

plano escapular.17 En condiciones de indemnidad estructural, las fibras del infraespinoso 

superior tenían un momento de abducción que disminuía con la elevación hasta cambiar 
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a aducción después de los 90º de elevación del brazo. Por el contrario, las fibras medias 

e inferiores tenían un momento de aducción que se convertía en abducción.17 Desde el 

punto de vista electrográfico, Alenabi y cols, en voluntarios sanos reportaron que la 

activación de las regiones dentro de los músculos supraespinoso e infraespinoso durante 

las tareas de elevación isométrica depende de la postura. Concluyendo que la activación 

de las porciones superior e inferior del infraespinoso se comportaron de forma similar.6 

Cabe destacar que es la única investigación que analiza dos porciones del músculo 

infraespinoso, cuyo registro se realizó con electrodos de aguja (un electrodo por porción), 

no tuvo grupo control sintomático, y se registró con tareas isométricas de mayor 

intensidad. Una ventaja de nuestros resultados frente a otros reportes radica, en la 

confiabilidad que genera el análisis a través de la utilización de múltiples canales frente 

a un canal; ya que de la inferencia del grado de excitabilidad es pequeña, y con un alto 

grado error.137 Por otro lado, las tareas seleccionadas se aproximan a tareas funcionales, 

y la aplicación de una carga distal según por peso corporal permite un análisis 

normalizado. 

 El análisis de la frecuencia media del infraespinoso mostró diferencia significativa 

entre los grupos, con un impacto mayor en los voluntarios con DUH.  La frecuencia 

muscular puede reflejar cambios en la activación de las fibras musculares, lo que sugiere 

que el dolor puede alterar los patrones de reclutamiento de este músculo, afectando su 

capacidad de generar fuerza de manera eficiente. En este sentido, si bien existen 

diferencias estadísticas, no podemos determinar que esa diferencia tenga un impacto 

clínico. Por otro lado, el comportamiento del mapa topográfico mostró un 

comportamiento similar en ambos grupos. En general, se observa una correspondencia 

entre la disminución de la amplitud con el aumento de la frecuencia media para todos los 

canales.  

 A diferencia del músculo infraespinoso, el músculo deltoides mostró diferencias 

significativas en la amplitud de la señal de EMG, donde los voluntarios con DUH 

presentaron menor actividad muscular comparados con aquellos que recibieron DOC. 

Este hallazgo sugiere una posible inhibición en el grupo con dolor crónico, lo cual puede 

deberse a un mecanismo de protección frente al dolor, limitando la activación muscular 

para evitar sobrecargar la articulación del hombro. En cuanto a la frecuencia muscular en 

el deltoides, no se observaron diferencias significativas entre los grupos. Este resultado 
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podría indicar que el dolor no afecta de manera tan evidente los patrones de reclutamiento 

en términos de frecuencia en este músculo, pero sí altera la magnitud de la activación, 

como se refleja en la amplitud.  

 Los modelos de solución salina aplicados en regiones del hombro reportados en 

la literatura muestran una que la inducción genera una disminución de la amplitud de la 

señal, independientemente de las tareas. En líneas generales, los resultados no siempre 

responden a los modelos motores de dolor experimentales, explicados por Lund y cols.81 

y Arendt-Nielsen y Graven-Nielsen.11 A diferencia de estos modelos, el DOC genero un 

incremento en la amplitud de la señal y aumento de la frecuencia media en el músculo 

infraespinoso, sin cambios en el músculo deltoides. En este sentido, el dolor muscular 

experimental afecta el comportamiento de la unidad motora de manera diferente según el 

nivel de fuerza de la contracción.86 Algunas investigaciones han demostrado que las tasas 

de descarga de la unidad motora tienden a disminuir en presencia de dolor durante 

contracciones de baja fuerza, mientras que tienden a aumentar su actividad en niveles de 

fuerza más altos.86,92  Esta respuesta diferencial es crucial para mantener la producción 

de fuerza durante el dolor agudo, pero puede aumentar la fatiga muscular.119 Nuestro 

protocolo no estandarizó la carga por la contracción isométrica máxima voluntaria como 

la mayoría de los reportes, lo cual creemos que para muchos la misma pudo haber sido 

muy alta y para otros relativamente baja, y esto podría explicar el aumento de la amplitud 

de la señal. Este incremento no se reflejó en el musculo deltoides, donde creemos que la 

irradiación por DOC no tendría efectos periféricos (solo se limitaría al tejido irradiado).  

5.8. Análisis de la tasa de frecuencia media del EMG durante la tarea fatigante  

 No se observaron diferencias significativas entre grupos ni en la interacción para 

la pendiente, lo que sugiere que el comportamiento de la frecuencia media es similar en 

ambos grupos. Estas similitudes podrían tener algunas justificaciones; por ejemplo, se ha 

demostrado que el dolor inducido experimentalmente, aunque diferente del dolor crónico 

en cuanto a duración y contexto, puede activar vías neuromusculares similares. Farina y 

cols. encontraron que tanto el dolor crónico como el inducido experimentalmente resultan 

en cambios en la activación de las unidades motoras y la conducción de los potenciales 

de acción musculares, pero estos cambios no siempre se reflejan en el rendimiento físico 

general, como la fatiga.45  En este sentido, el mecanismo compartido entre el dolor crónico 

y el dolor experimental podría ser una de las razones detrás de la ausencia de diferencias 



     57 
 

 

en la fatiga muscular en términos de pendiente de la frecuencia media entre los dos 

grupos. Ambos grupos pueden estar modulando la actividad muscular de manera similar 

debido a la activación de vías centrales comunes del dolor. Por otro lado, las personas con 

dolor crónico suelen desarrollar adaptaciones neuromusculares compensatorias. Aunque 

estas adaptaciones pueden afectar el patrón de activación muscular, no necesariamente 

influyen en la capacidad de resistencia muscular a corto plazo. Según Sterling y cols., las 

personas con dolor crónico exhiben una reprogramación motora, pero esta 

reprogramación tiende a reflejarse más en la activación inicial o en la eficiencia del 

movimiento que en la resistencia al esfuerzo durante tareas prolongadas.128 Esto sugiere 

que, aunque los patrones de activación inicial pueden ser diferentes (como indica la 

diferencia en la ordenada al origen), la capacidad de los músculos para resistir la fatiga 

podría no ser significativamente alterada en una tarea de corta duración, lo que explicaría 

por qué no se observaron diferencias en el tiempo total de la tarea fatigante ni en la 

pendiente de la frecuencia media. 

 La ausencia de diferencias significativas en el tiempo total de la tarea sugiere que, 

a pesar de las diferencias en la activación inicial y la interacción, ambos grupos 

alcanzaron un nivel similar de fatiga en términos de resistencia física, lo cual es 

consistente con estudios que señalan que la fatiga es un proceso multifactorial, 

influenciado tanto por factores neuromusculares como por la percepción del dolor.46  

Otras explicaciones podrían contribuir estas diferencias, como la teoría de la modulación 

descendente del dolor sugiere que el sistema nervioso central puede activar mecanismos 

de inhibición del dolor que reducen la percepción del dolor durante tareas físicas, lo que 

permite mantener un rendimiento muscular comparable entre individuos con dolor 

crónico y aquellos que experimentan dolor agudo inducido. Pera y cols. mostraron que la 

modulación descendente del dolor puede reducir la percepción del dolor durante el 

ejercicio, explicando por qué ambos grupos pudieron completar la tarea fatigante sin 

diferencias significativas en términos de tiempo o pendiente de fatiga.41 Otros factores 

como variabilidad de la percepción no se pueden descartar. Finalmente, la fatiga muscular 

se puede dividir en componentes centrales (fallo en la transmisión nerviosa) y periféricos 

(fallo en las fibras musculares). La literatura sugiere que el dolor afecta principalmente la 

fatiga central, pero no necesariamente la fatiga periférica.43 Si los mecanismos de fatiga 

periférica no están alterados de manera sustancial por el dolor crónico o experimental, es 

razonable que no se observe una diferencia en el tiempo total de la tarea ni en la pendiente 
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de la frecuencia media. La integración de la frecuencia media y la amplitud proporciona 

un marco más sólido para estimar la fatiga. Sin embargo, el enfoque debería estar en la 

globalidad de un segmento, para cuantificar eficazmente la fatiga de varios músculos 

durante tareas sostenidas y dinamicas.77  

5.9. Limitaciones y fortalezas  

 Este trabajo presenta una serie de limitaciones: 1) no incluimos sitios remotos de 

evaluación para el UDP y los umbrales térmicos, 2) la inclusión de algunos cuestionarios 

específicos de sensibilización central, kinesiofobia o catastrofismo podrían haber 

ayudado a impactar en la confirmación de los resultados de este trabajo; 3) otros 

condicionantes como las comorbilidades se identifican como factores potenciales de 

desarrollo de SC. Por el contrario, como fortalezas del trabajo pueden destacarse: 1) un 

cálculo de tamaño de muestra basado en un estudio piloto de nuestra propia población, 

que permitió detectar con potencia una de las principales variables que fue la MCD, 2) la 

utilización de dos grupos homogéneos de un subgrupo especifico, 3) la determinación de 

la confiabilidad de los protocolos propuestos antes de la ejecución del estudio, 4) la 

exploración por primera vez de los componentes sensoriales y motores teniendo como 

grupo control con un novedoso protocolo experimental de dolor. 
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6. CONCLUSIÓN  

 
 
 Los participantes con dolor de hombro unilateral presentan una modulación 

condicionada del dolor eficiente.  La diferencia y la magnitud de los umbrales térmicos 

muestran parcialmente una alteración del procesamiento sensorial a nivel local y regional 

comparado con el grupo control. Teniendo en cuenta el subgrupo seleccionado y la 

metodología empleada en el experimento, podemos inferir que en este subgrupo de dolor 

de hombro unilateral predomina un mecanismo de dolor nociceptivo.  

 El análisis topográfico de la amplitud y la frecuencia media de la señal EMG del 

músculo infraespinoso mostró un comportamiento similar entre el grupo con dolor 

unilateral de hombro y el control. En general, el dolor experimental inducido por DOC 

reprodujo con precisión la calidad de la experiencia clínica del DH.  

 Estos resultados pueden ayudar al pronóstico y a la toma de decisiones clínicas en 

este subgrupo de pacientes. Estos protocolos podrían replicarse en futuras investigaciones 

con otros subgrupos de pacientes como patología degenerativa del manguito rotador, 

hombro rígido, entre otros.  
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Anexos I 
 

 
 ANEXOS 

 

Protocolos y registros: Previo al inicio del protocolo, se realizaron tres estudios de 
confiabilidad sobre las metodologías que serían utilizadas en el protocolo. Se registraron 
en la plataforma internacional clinicaltrials.gov. El link de los registros de los protocolos 
de confiabilidad se deja a continuación.  ClinicalTrials.gov Identifier: NCT05412316 

Métodos: El estudio de confiablidad del protocolo MCP, las sesiones estuvieron 
separadas por 48 hs, controlando un gran número de condiciones que pueden influir 
(ritmo sueño vigilia, ingesta de analgésicos, horarios de evaluación, etc). Las variables 
fueron randomizadas. Según el cálculo muestral, se evaluaron un total de 30 sujetos de 
género masculino y femenino entre 18 y 65 años de edad. Sin antecedentes de 
enfermedades metabólicas, neurológicas, traumáticas/quirúrgicas en el cuadrante 
superior, lesiones de piel, etc.  

Calculo de la muestra: Todos los métodos de evaluación de la confiabilidad utilizados en 
este estudio están relacionados con la desviación estándar intrasujeto (SD_w). Para un 
experimento test-retest, el SD_w se puede calcular como〖SD〗_w=(SD_diff)⁄√2, y el 

LoA se puede reformular como sesgo ± 1,96 〖SD〗_w √2. La precisión para estimar 
SD_w depende tanto del número de sujetos, n, como del número de observaciones por 
sujeto. Se requiere un tamaño de muestra de 30 sujetos considerando un intervalo de 
confianza del 25% a cada lado de la estimación de SD_w, y para m=2 observaciones por 
sujeto. 

Estadísticas: El análisis de datos y las estadísticas se realizaron en jamovi ver. 2.3.28 y R 
versión. 4.3.2. Los datos se resumieron como media ± desviación estándar (para 
resultados con distribución normal) o mediana [rango intercuartil] (para resultados con 
distribución no normal), a menos que se indique lo contrario. Todos los métodos de 
evaluación de la confiabilidad utilizados en estos estudios están relacionados con el error 
estándar de medición, también llamado desviación estándar intrasujeto (SD_w). Para los 
experimentos test-retest, la SD_w se calculó como SD_w=SD_diff⁄√2 (donde SD_diff es 
la desviación estándar de las diferencias entre medidas repetidas). La confiabilidad se 
evaluó gráficamente mediante gráficos de Bland-Altman, en los que las diferencias entre 
las medidas de prueba y repetición se representaron frente al promedio de ambas 
mediciones. En estos gráficos, el "sesgo" se evaluó como la diferencia promedio y los 
límites de acuerdo ("LoA") se calcularon como "sesgo" ± 1,96 SD_w √2. En términos 
simples, el "sesgo" indica si existe alguna diferencia sistemática entre las sesiones, y el 
"LoA" delimita el rango en el que se espera que se encuentre la mayor parte (95%) de la 
diferencia entre las mediciones de la prueba y la repetición de la prueba. 

Características demográficas: se incluyeron 15 mujeres (23.3±3.3 años, 167±8.6 cm de 
altura, 62.7±7.2 kg de peso, 22.6±2.4 kg/m2 IMC, 12 dominancia derecha) y 16 hombres 
(27.1±4 años, 182±6.1 cm de altura, 78.2±8.5 kg de peso, 23.8±2.1 kg/m2 IMC, 14 
dominancia derecha). 

 



Anexos II 
 

1) Test-Retest Reliability of a Model of Conditioned Pain Modulation.  

Resultados: el análisis sobre los valores delta muestra diferencias estadísticamente 
significativas en el test y re test para la dominancia (P=.015 Es=.47), observaciones que 
no se plasmaron en el re test (P=.30 Es=.19). En la comparación intra-sesión de las 
repeticiones todos mostraron diferencias significativas y efectos muy grandes. La 
confiabilidad sobre esta diferencia es aceptable, en este caso los límites de la 
concordancia también pueden ser esperables.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Delta CPM CV (95% CI) SEM (95%CI) LLA - ULA 

Dominant 86.1 49.2 -160.4 – 122.6 

Non Dominant  49.6 41.8 - 120.9 – 114.7 



Anexos III 
 

2) Test-Retest Reliability of a Model of Quantitative Sensory Testing 

Resultados: para el umbral de detección al frío para el antebrazo no se encontraron 
diferencias significativas entre el test retest (P=.118 Es=-0.29) y (P=.926 Es=0.01) para 
el infraespinoso.  La gráfica de Bland-Altman revelan un sesgo sistemático bajo y 
confiablidad aceptable con límites de concordancia esperables (CV(95%CI) 5.6, 
SEM(95%CI) 1.6, LLA-ULA, -5.3– 3.9 para el antebrazo y (CV(95%CI) 4.9, 
SEM(95%CI) 1.5, LLA-ULA, -4.3-4.4). En el caso del umbral de percepción al calor, las 
diferencias tampoco fueron significativos entre test retest (P=.5.3 Es=.11) y (P=.44 
Es=.14), sin embargo, hubo un cambio significativo entre las regiones. Los límites de la 
concordancia fueron levemente más amplios que el anterior (LLA-ULA, -7-7.9 y -5.8-6.7 
respectivamente), sin embargo, son aceptables. Finalmente, el umbral de tolerancia al 
calor tubo el mismo comportamiento que el frio (P=.73 Es=-0.06) y (P=.36 Es=.16). 
Bland-Altman revelan un sesgo sistemático bajo y confiablidad aceptable sus diferencias 
son aceptables, y sus límites fueron de los menores para los tres estímulos.   
 

 

 

 

 

 

 

 

 

CDT CV (95% CI) SEM (95%CI) LLA - ULA 

Forearm 5.6 1.66 -5.3– 3.9 

Infraspinatus 4.9 1.5 - 4.3 – 4.4 
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HDT CV (95% CI) SEM (95%CI) LLA - ULA 

Forearm 6.5 2.6 -7– 7.9 

Infraspinatus 4.6 2.2 - 5.8 – 6.7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HTT CV (95% CI) SEM (95%CI) LLA - ULA 

Forearm 1.6 0.9 -2.8 – 2.7 

Infraspinatus 4.6 2.2 - 1.7 – 2.1 
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Valores de F (post hoc) de los niveles de actividad del músculo infraespinoso 
durante las tareas isométricas  
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Valores de F (post hoc) de la frecuencia media del músculo infraespinoso durante 
las tareas isométricas 
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Valores de F (Post Hoc) de la frecuencia media del músculo infraespinoso durante 
las tareas fatigantes                                     

 - Análisis de la ordenada al origen de la recta 
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- Análisis de la interacción de la recta 
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Anexos XI 
 

Ficha de datos personales. 

Datos personales 

Nombre y apellido Fecha 

Edad Altura Peso H. dominante H. afectado Evolución 

IMC Domicilio Tel 

Medicación 

Actividad/Trabajo 

Actividad física/Deporte 

Exploración física  

Observaciones 

 

ASES     

Örebro     

VAS     

PPT     

FRIO     

CALOR     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Anexos XII 
 

Cuestionario de los Cirujanos Americanos de Hombro y Codo - ASES 

(Policastro PO, Pierobon A, Pérez J, Novoa GA, Calvo Delfino M, Sajfar ME, et al. 
Cross-cultural adaptation and validation of the Argentine “American Shoulder and elbow 
surgeons, patient self-report section” questionnaire. Musculoskelet Sci Pract [Internet]. 
2019;43(February):37–44.) 

 

Nombre y apellido …………………………………………………………….Fecha …………………… 
Hombro afectado. DER  /  IZQ 
 
1. Cuestionario sobre dolor. Señale la intensidad de su dolor utilizando la escala análoga visual 
(VAS) 
VAS: __________ 
 
2. Cuestionario sobre actividades del diario vivir. 

Actividad Dificultad 

1. Ponerse un saco 0 1 2 3 

2. Dormir sobre el lado afectado 0 1 2 3 

3. Lavarse la espalda o prenderse el corpiño 0 1 2 3 

4. Aseo personal 0 1 2 3 

5. Peinarse 0 1 2 3 

6. Alcanzar un estante alto 0 1 2 3 

7. Levantar 10 libras (4.5 kg) por encima del hombro 0 1 2 3 

8. Tirar una pelota por arriba de su cabeza 0 1 2 3 

9. Realiza su trabajo usual. Menciónelo 0 1 2 3 

10. Realiza su deporte usual. Menciónelo 0 1 2 3 

 
A) Puntaje de la escala analógica-visual: ...............  B) Puntaje de las ADV: ............... 
Índice de función =  [ (10 – A ) x 5 ] + ( 5/3  x  B )    
Índice de función =  [ (10 - ........ ) x 5 ] + ( 5/3  x  ......... )   
Índice de función =  ....................  +  .................... = …………………………… 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Anexos XIII 
 

Cuestionario de Dolor Musculoesquelético de Örebro 
 
(Cuesta-Vargas AI, González-Sánchez M. Spanish version of the screening Örebro 
musculoskeletal pain questionnaire: a cross-cultural adaptation and validation. Health 
Qual Life Outcomes. 2014 Oct 29;12:157) 
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Anexos XV 
 

 

 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Anexos XVI 
 

Cuestionario Internacional de Actividad Física - IPAQ 
 
(Medina C, Barquera S, Janssen I. Validity and reliability of the International Physical 
Activity Questionnaire among adults in Mexico. Rev Panam Salud Publica. 
2013;34(1):21-28.) 
 

 
 
 
 



Anexos XVII 
 

 

 
 



Anexos XVIII 
 

Programa de relajación pos inducción por diatermia por onda corta 
 
 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sleeper stretch 

Con la mano de arriba, tome el 

antebrazo por encima de la 

muñeca y rótelo en dirección al 

suelo. 

Realice 4 estiramientos de 40 

segundos. 

Brazo cruzado 

Tome su brazo y crúcelo 

por delante del pecho, 

acercando el codo al 

hombro opuesto. 

Realice 4 estiramientos de 

40 segundos 

Estiramiento en pared 

Apoye el antebrazo en 

la pared y gire el tronco 

hasta estirar la zona 

pectoral. 

Realice 4 estiramientos 

de 40 segundos 

Flexión en fin de rango 

Descienda el cuerpo hasta lograr la máxima 

elevación del brazo.  

Realice 6 estiramientos de 15”. 

Pectorales con brazo estirado 

Rote el cuerpo hasta sentir el 

estiramiento en pectorales y brazo. 

Realice 6 estiramientos de 15”. 
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