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RESUMEN 

La cefalea es de los tipos más frecuentes de dolor recurrente y uno de 
los síntomas más habituales en neurología con una elevada prevalencia y 
un alto impacto socioeconómico. 

Algunos de los estudios que analizaron los tratamientos físicos en la 
cefalea presentaron limitaciones metodológicas; con lo que la mayoría de 
estas modalidades no han podido ser debidamente evaluadas existiendo 
pruebas limitadas sobre su eficacia. Por este motivo, el objetivo de esta 
investigación es evaluar la eficacia del tratamiento combinado de 
inhibición de la musculatura suboccipital con corriente interferencial. 

Se ha realizado un ensayo clínico controlado y aleatorizado, con 22 
pacientes diagnosticados de cefalea tensional crónica; distribuidos en dos 
grupos (un grupo de tratamiento (n=13) y un grupo de control (n=9)). 
Posteriormente, los individuos del grupo control pasaron al grupo 
intervención. El tratamiento consistió en la combinación de inhibición 
suboccipital con corriente interferencial. Se aplicaron 2 sesiones semanales 
durante 4 semanas y seguimiento a los 30 días. La evaluación consistió en 
la valoración de la movilidad en cervicales altas con goniómetro cervical 
(CROM), el dolor de cabeza (EVA), el impacto del dolor de cabeza (HIT-6), 
la discapacidad del dolor de cabeza (HDI), la discapacidad por dolor 
cervical (NDI), la depresión (BECK II), la ansiedad (STAI) y la calidad de 
vida (SF-36). 

Se realizaron dos estudios, un primer estudio de comparación entre 
grupos (grupo tratamiento n=13, grupo control n=9), en el que el 
tratamiento combinado en su comparación intergrupo presentó diferencias 
para la movilidad en cervicales altas hacia la flexión y rotación izquierda, 
el dolor de cabeza, la discapacidad del dolor de cabeza (funcional), la 
discapacidad cervical y la depresión. Mientras que en la comparación 
intragrupo se produjeron mejorías en la movilidad de cervicales altas hacia 
la flexión, inclinación izquierda y rotación izquierda, la discapacidad del 
dolor de cabeza (funcional) y en la discapacidad cervical. En el segundo 
estudio de comparación pre-post, en el que los individuos del grupo 
control pasaron al de tratamiento (grupo de tratamiento n=22), mejoraron 



 

todos los rangos de movilidad en cervicales altas, el dolor de cabeza, el 
impacto y la discapacidad del dolor de cabeza (emocional y funcional), la 
discapacidad cervical, la depresión, la ansiedad (estado y rasgo) y la 
calidad de vida. 

En conclusión, el tratamiento combinado de inhibición suboccipital y 
corriente interferencial ha mostrado ser eficaz en ambos estudios siendo 
los resultados muy superiores en el segundo análisis al aumentar la 
muestra del grupo intervención. 

 
Palabras clave: cefalea tensional, terapia manual, electroterapia, 
musculatura suboccipital. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  



 

SUMMARY 

The headache is the most frequent type of recurrent pain and one of 
the most common symptom in neurology with a high prevalence and 
socioeconomic impact. 

Some of the studies which have analyzed physical treatments in 
headache have presented methodological limitations. The most of physical 
modalities have not been properly evaluated and there is a limited 
evidence of their efficacy. For this reason, the objective of this research is to 
evaluate the efficacy of sub-occipital inhibition combined to interferential 
current in patients with chronic tension headache. 

A randomized controlled clinical trial has been carried out with 22 
patients diagnosed with chronic tension headache. The patients were 
divided into two groups [treatment group (n=13) and control group (n=9)]. 
Post-intervention, the participants of the control group were transferred to 
the intervention group. The treatment consisted of sub-occipital inhibition 
manual therapy combined to interferential current. Two weekly sessions 
were applied during 4 weeks and 30 days follow-up. The measures 
variables were the mobility of upper cervical with a cervical goniometer 
(CROM), headache (VAS), the impact of headache (HIT-6), headache 
disability (HDI), cervical disability (NDI), depression (BECK II), anxiety 
(STAI) and quality of life (SF-36). 

Two studies were carried out, first a comparison between groups 
which showed differences in cervical flexion and rotation to the left, 
headache, the disability of headache (functional), cervical disability and 
depression for the treatment group. The intragroup comparison showed 
improvements in cervical flexion, left inclination and rotation, disability of 
headache (functional) and cervical disability. Second, a pre-post 
comparison study composed of the total sample of the study (n=22) the 
results showed improvements in all ranges of mobility of upper cervical, 
headache, impact and disability of headache (emotional and functional), 
cervical disability, depression, anxiety (state and trait) and quality of life. 



 

In conclusion, the combined treatment of sub-occipital inhibition and 
interferential current has been shown to be effective in both studies, 
especially for the study with higher sample size. 

 
Key words: Tension headache, manual therapy, electrotherapy, sub-
occipital musculature. 
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INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN DE LA TESIS 

La carga socioeconómica de la cefalea tensional a nivel individual 
puede tener un menor impacto que la de la migraña, aunque su mayor 
prevalencia mundial conduce a una significativa mayor carga 
socioeconómica en la comunidad [1,2]. Stovner et al. (2006) [3] mostraron que 
las cefaleas se suceden en las edades más productivas, entre los 20 y 50 
años, lo que disminuye de manera notable la calidad de vida, y era 
responsable de un considerable absentismo laboral [3]. Además, es 
comprensible que al aumentar la gravedad de la cefalea, como en el caso 
de la cefalea tensional crónica, la carga sobre el individuo fuera mayor, 
aunque ésta represente un pequeño porcentaje de la población [1]. 

Los antidepresivos tricíclicos son los agentes terapéuticos 
profilácticos de primera línea más utilizados para el tratamiento de la 
cefalea tensional crónica. Sin embargo, el uso de medicamentos tiene 
efectos secundarios y no siempre es eficaz [4]. Destacaremos la importante 
controversia respecto al manejo terapéutico de los pacientes con cefalea 
tensional, debido a su frecuente y elevada automedicación, lo que conlleva 
el riesgo de evolucionar a una posible cefalea por abuso de medicación [5]. 
Adicionalmente, las cefaleas crónicas, entre las que se encuentra la cefalea 
tensional crónica, pueden estar asociadas con el uso excesivo de 
medicamentos [6]. 

Por este motivo cobran gran importancia los tratamientos no 
farmacológicos, y entre ellos la fisioterapia al ser el abordaje no medico 
más utilizado para el tratamiento de la cefalea tensional [4,7], encontrándose 
entre sus objetivos principales el aliviar sus síntomas, prevenir sus 
recurrencias y evitar los efectos secundarios del tratamiento farmacológico 
[8]. 

Existe cierta evidencia para la idea de que estos tratamientos físicos, 
muchos de los cuales se centran en la columna cervical, pueden ser 
beneficiosos en el abordaje de las cefaleas; ya que el dolor de cabeza puede 
ser referido desde la columna cervical o los tejidos blandos de la región del 
cuello. Así, la convergencia funcional de las vías nocivas cervicales 
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superiores (C1-C3) y del trigémino puede permitir la derivación del dolor 
desde el cuello a los campos receptivos sensoriales trigeminales de la cara 
y la cabeza [9,10]. Por lo tanto, cualquier estructura inervada por estos 
nervios raquídeos podría ser causa de cefalea, como los músculos, 
articulaciones y ligamentos de los tres segmentos cervicales superiores, 
además de la duramadre de la médula espinal, la fosa craneal posterior y 
la arteria vertebral [11]. 

Además, Fernández de las Peñas et al. (2006) [12], respaldaron la 
hipótesis de que los puntos gatillo miofasciales encontrados en la 
musculatura suboccipital podrían desempeñar un papel muy importante 
en la génesis de cefalea tensional; al existir evidencia de una elevada 
presencia de puntos gatillo miofasciales activos en la musculatura 
suboccipital de los sujetos con cefalea tensional crónica [12]. 

Este hallazgo también relacionaría la cefalea tensional con las 
variaciones en la posición de la cabeza (cabeza anteriorizada) y falta de 
movilidad cervical [13,14]; lo que sometería a la musculatura suboccipital a 
un aumento de trabajo y disminuiría el espacio craneocervical. Dicha 
musculatura podría acortarse de manera fisiológica y afectar a estructuras 
presentes en la zona, como el gran nervio occipital de Arnold, la arteria 
vertebral [15] y transmitir niveles anormales de tensión a la membrana dural 
[11,16–19]; ya que existe fuerte evidencia de una continuidad de tejido blando 
entre la duramadre y la musculatura suboccipital [20]. Además, la presencia 
de un elevado número de husos neuromusculares [21] justificaría que la 
afectación de las aferencias propioceptivas a través de dicha musculatura 
también podrían jugar un rol importante en la fisiopatología de la cefalea 
tensional crónica [11,20].  

Atendiendo a la importancia que parece tener la musculatura 
suboccipital en la fisiopatología descrita para la cefalea tensional crónica 
nos planteamos la utilización combinada de dos técnicas en la región 
suboccipital. Una técnica de liberación miofascial, la técnica de inhibición 
suboccipital, asociada a la aplicación de corrientes interferenciales para el 
tratamiento de pacientes con cefalea tensional crónica. 
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C a p í t u l o  1   

CONCEPTO, CLASIFICACIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA DE LA 
CEFALEA 

1.1 CONCEPTO DE CEFALEA 

La cefalea se define como un dolor en cualquier parte de la cabeza o 
el cuello. El cerebro no tiene receptores del dolor, pero otras áreas de dicha 
región, como arterias, venas, nervios craneales y espinales, los músculos de 
la cabeza, del cuello y las meninges, sí pueden sentir dolor [22]. 

1.2 CLASIFICACIÓN DE LAS CEFALEAS 

Clasificar adecuadamente las enfermedades es un hecho fundamental 
para la buena práctica clínica, ya que permite una comunicación adecuada 
entre los clínicos, genera estadísticas de morbilidad y mortalidad, ayuda a 
establecer pautas de pronóstico, terapéutica y es imprescindible cuando 
intentamos dilucidar la etiología de una enfermedad [23].  

La primera clasificación que se realizó de uso generalizado fue la del 
Comité del National Institute of Neurological Diseases and Blindness. La 
clasificación del Comité tenía importantes limitaciones, por lo que la 
Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS) y el grupo de cefaleas de la World 
Federation of Neurology plantearon elaborar una nueva clasificación que fue 
publicada en la revista Cephalalgia en 1988 [23]. 

En dicho año la IHS, bajo la presidencia del profesor Jes Olesen, 
realizó la primera Clasificación Internacional de Cefaleas (ICHD-I), con las 
definiciones relativamente específicas e inequívocas de los diversos dolores 
de cabeza, que fue de suma relevancia para el diagnóstico, estudio y 
tratamiento de las cefaleas [24,25]. 

En 2004 la ICHD-I fue revisada, generándose su segunda edición 
(ICHD-II), que se encuentra incorporada en la Clasificación Internacional 
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de Enfermedades (CIE-10) [26] y cuyos criterios presentan un alto grado de 
validez y son reflejo de un aumento considerable de los conocimientos 
sobre algunos trastornos y la identificación de otros nuevos [27]. Esta nueva 
versión mantuvo una estructura similar a la primera e introdujo cambios 
solo en aquellos casos en que hubiera evidencia de los mismos [23]. 

En esta segunda versión se intentó resolver el problema de la 
clasificación de las cefaleas crónicas frecuentes, introduciendo el concepto 
de migraña crónica (MC) y los criterios de abuso de medicación. Se mejoró 
la clasificación de las cefaleas secundarias, siendo el apartado que más 
reformas tuvo. En la primera versión de la clasificación, la relación 
etiológica entre las diferentes entidades y la cefalea que originan no se 
establecía estrictamente, ya que se enunciaban como cefalea asociada a los 
diferentes trastornos. Una manera de abordar este problema fue definir la 
cefalea con una relación causal más estrecha a los diferentes trastornos o 
entidades clínicas generadoras [23]. 

Otro aspecto importante que quedó clarificado es la distinción entre 
cefalea primaria y secundaria, ya que era muy frecuente que la secundaria 
cumpliera criterios clínicos de una de las cefaleas primarias, como la 
cefalea tensional (TTH) o la migraña. En estos casos se considera que si la 
cefalea con características de TTH, migraña o cefalea en racimos aparece 
relacionada con una causa determinada (trauma, tóxicos, etc.) debe 
clasificarse solo como secundaria (por ejemplo, un paciente que desarrolla 
una migraña después de un traumatismo se clasificaría como cefalea 
postraumática y recibe un solo diagnóstico) [23]. 

Por otro lado, en los casos en que exista una cefalea primaria previa 
que empeore claramente por una causa secundaria, el paciente puede 
clasificarse en dos cefaleas, la primaria que ya presentaba y la secundaria 
que haya originado el empeoramiento (por ejemplo, un paciente 
“migrañoso” con baja frecuencia de crisis que tras un traumatismo 
empeora sensiblemente se clasificaría como migraña sin aura y como 
cefalea postraumática) [23]. 

Aunque esta debe ser una decisión clínica, las razones que nos deben 
llevar a establecer los dos diagnósticos son: una relación temporal estricta 
entre el empeoramiento y el desencadenante, un marcado empeoramiento 
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de la cefalea primaria, la evidencia de que la causa desencadenante puede 
agravar la cefalea primaria y la remisión o mejoría tras desaparecer aquella 
[23]. 

La ICHD-I y la ICHD-II han establecido una terminología y unos 
criterios diagnósticos operacionales uniformes y universales. Esto ha 
facilitado la realización de estudios epidemiológicos y ensayos clínicos 
multinacionales, que proporcionan la base normativa que rige la 
investigación y los tratamientos actuales [28]. 

La ICHD-II continuó planteando problemas en algunas entidades y 
de forma particular en la MC dentro de las cefaleas primarias. En las 
cefaleas secundarias el concepto de desaparición del dolor tras la 
eliminación de la causa tampoco era aplicable en muchos casos, por lo que 
se propuso su modificación [23]. 

Actualmente nos encontramos con la versión beta de la tercera 
edición de la Clasificación Internacional de las Cefaleas (ICHD-III) [29] que 
ha introducido cambios importantes en entidades como la MC, la cefalea 
por abuso de medicación (MOH), la aceptación en el cuerpo de la 
clasificación de algunas entidades incluidas en el apéndice de la ICHD-II y 
el abordaje general de las cefaleas secundarias [23]. 

En el manejo de la clasificación es importante tener presente que no 
se clasifican pacientes, sino cefaleas, por lo que cada paciente recibe un 
diagnóstico para cada forma distinta de sintomatología que presente. Esto 
lleva a que, en ocasiones, no se puedan clasificar todos los episodios de 
cefalea de cada uno de los pacientes. El objetivo es clasificar la forma más 
importante de cefalea y quizás una o, a lo sumo, dos formas más [23]. 

En la clasificación de las cefaleas se identifican dos grandes grupos: 
primarias y secundarias [23]. En las cefaleas secundarias, el dolor de cabeza 
es un síntoma asociado a otra enfermedad como neoplasias, traumatismos 
craneales, etc.; mientras que en las primarias no hay datos que indiquen 
que el dolor forme parte de otra enfermedad [28].  

Las cefaleas primarias son más frecuentes que las secundarias, se 
encuentran ampliamente distribuidas por el mundo y se suelen asociar con 
una amplia gama de comorbilidades médicas y psiquiátricas [30]. De estas, 
la cefalea tensional es la más frecuente [28]. 
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1.2.1 Cefalea tensional  

La TTH es el dolor de cabeza primario más frecuente y presenta un 
alto impacto socioeconómico [31]. No es origen de un proceso de 
enfermedad orgánica subyacente aparente [5,8]. El paciente refiere un dolor 
que rodea la parte alta de la cabeza, la zona frontal y occipital [32]. 

Se caracteriza por ser uno de los tipos de cefaleas más desconocidos, 
incapacitantes y difíciles de diagnosticar al presentar pocos signos y 
básicamente un solo síntoma que sería el dolor; pudiendo generarse 
confusiones a la hora de diferenciar del resto de cefaleas [11]. Los avances en 
la fisiopatología de la TTH no han determinado todavía su origen [5]. 

1.2.2 Criterios diagnósticos de la cefalea tensional 

La IHS estableció como criterios diagnósticos de la TTH, haber 
presentado 10 o más ataques con una duración de entre 30 minutos a 7 
días, acompañados de dolor y con al menos 2 de las 4 siguientes 
características: dolor que suele ser bilateral, de cualidad no pulsátil, de 
intensidad leve a moderada, sin carácter neuropático y que no se agrava 
con la actividad física normal [5,8]. 

El dolor generalmente se describe como compresivo o constrictivo, y 
a menudo se compara con un peso, un casco o una banda tensa situada 
alrededor de la cabeza. No suele impedir las actividades de la vida diaria, 
aunque sí las dificulta [23]. Además, puede acompañarse de fotofobia o 
fonofobia, aunque no ambos síntomas de forma simultánea [2,5,28,33]. Durante 
los episodios de dolor no deben aparecer síntomas habituales de los 
ataques de migraña, como son náuseas marcadas o vómitos. La presencia 
de otras alteraciones, más allá del dolor, pone en duda el diagnóstico 
[2,5,28,33]. 

La ICHD-I distingue 2 formas de TTH según la frecuencia de cefalea: 
la forma episódica (ETTH) (< 15 ataques por mes en promedio) y la forma 
crónica (CTTH) (> 15 ataques por mes) [28,34]. Posteriormente la ICHD-II 
distinguió 3 formas de TTH en base al principio de frecuencia: la forma 
ETTH infrecuente (< 1 ataque por mes, en promedio), la ETTH frecuente (1-
14 ataques por mes, durante al menos 3 meses) y la CTTH (≥ 15 ataques 
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por mes en promedio, durante al menos 3 meses) [28,33]. Cada una de estas 
formas puede clasificarse posteriormente en formas asociadas o no 
asociadas a la sensibilidad pericraneal.  

Esta división ha demostrado ser muy relevante por varias razones. En 
primer lugar, el impacto sobre la calidad de vida difiere considerablemente 
entre los subtipos. Una persona que tiene dolor de cabeza todos los días 
desde el momento de despertar y que persiste hasta la hora de acostarse, 
mes a mes, presenta una gran incapacidad [35]. 

Por tanto, de entre los distintos tipos de TTH, la CTTH es un proceso 
que ha de ser considerado muy seriamente, ya que ocasiona una enorme 
pérdida de la calidad de vida, discapacidad y produce una alta carga 
económica para la sociedad [29,33,36]. Asimismo, la ETTH frecuente puede 
asociarse a incapacidad considerable y, en ocasiones, requiere tratamiento 
con fármacos de elevado coste [29,33]. 

En el otro extremo, un leve dolor de cabeza una vez cada dos meses 
tiene muy poco impacto en la salud o la capacidad funcional y necesita 
poca o ninguna atención médica [35]. Esta es la denominada ETTH 
infrecuente, que aparece en casi toda la población, suele tener muy poco 
impacto en el individuo y en la mayoría de ocasiones, no precisa atención 
por parte de los profesionales de salud [29,33,35]. 

La distinción entre ETTH infrecuente y ETTH frecuente separa por 
tanto a los individuos que no suelen precisar atención médica, y evita 
categorizar a prácticamente toda la población como pacientes de un 
trastorno significativo [29]. 

En segundo lugar, los mecanismos fisiopatológicos pueden diferir 
significativamente entre los subtipos. Los mecanismos periféricos son 
probablemente más importantes en la ETTH, mientras que los mecanismos 
centrales del dolor son fundamentales en la CTTH [23,31,35]. 

En tercer lugar, el tratamiento difiere entre los subtipos, siendo los 
tratamientos sintomáticos más apropiados para ETTH y los profilácticos 
para CTTH. Por lo tanto, un diagnóstico preciso es de suma importancia 
[23,35]. 

Los criterios utilizados actualmente para clasificar la TTH son los 
recogidos en la III Edición de la Clasificación Internacional de las Cefaleas 
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(tablas 1 y 2), versión beta (ICHD-III beta) [29]. Los grupos principales de 
cefaleas se presentan en la tabla 3 [23]. 
 
Tabla 1. Criterios diagnósticos de la cefalea tensional episódica.  

Cefalea tensional episódica infrecuente 
A. Al menos 10 episodios de cefalea que aparezcan de media menos de 1 día al mes 
(menos de 12 días al año) y que cumple los criterios B-D. 
B. Cefalea con duración de 30 minutos a 7 días. 
C. Al menos dos de las siguientes cuatro características: 
    1. Localización bilateral. 
    2. Calidad opresiva o tensiva (no pulsátil). 
    3. Intensidad leve o moderada. 
    4. No empeora con la actividad física habitual, como andar o subir escaleras. 
D. Ambas de las siguientes características: 
    1. Sin náusea ni vómitos. 
    2. Puede asociar fotofobia o fonofobia (no ambas). 
E. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la ICHD-III 
Cefalea tensional episódica frecuente 
Igual que la anterior, salvo lo siguiente: 
A. Al menos 10 episodios de cefalea que ocurran de media 1-14 días al mes durante más 
de 3 meses (³ 12y < 180 días al año) y que cumplan los criterios B-E. 
Tomada de ICHD-III beta [29] 

 
 
 
Tabla 2. Criterios diagnósticos de la cefalea tensional crónica. 

Cefalea tensional crónica 
A. Cefalea que presenta de media ³ 15 días al mes durante más de tres meses (³180 

días al año) y cumple los criterios B-D. 
B. Duración de minutos a día, o sin remisión. 
C. Al menos dos de las siguientes cuatro características: 
    1. Localización bilateral. 
    2. Calidad opresiva o tensiva (no pulsátil). 
    3. Intensidad leve o moderada. 
    4. No empeora con la actividad física habitual, como andar o subir escaleras. 
D. Ambas de las siguientes características: 
    1. Solamente una de las siguientes: fotofobia, fonofobia o náuseas leves. 
    2. Ni náuseas moderadas o intensas ni vómitos. 
E. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la ICHD-III 
Tomada de ICHD-III beta [29] 
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Tabla 3. Clasificación de la cefalea tensional. 

Cefalea tensional episódica infrecuente 
• Cefalea tensional episódica infrecuente con hipersensibilidad pericraneal.  
• Cefalea tensional episódica infrecuente sin hipersensibilidad pericraneal. 

Cefalea tensional episódica frecuente 
• Cefalea tensional episódica frecuente con hipersensibilidad pericraneal. 
• Cefalea tensional episódica frecuente sin hipersensibilidad pericraneal 

Cefalea tensional crónica 
• Cefalea tensional crónica con hipersensibilidad pericraneal. 
• Cefalea tensional crónica sin hipersensibilidad pericraneal 

Cefalea tensional probable 
• Cefalea tensional episódica infrecuente probable 
• Cefalea tensional episódica frecuente probable 
• Cefalea tensional crónica probable 

Tomada de ICHD-III beta [29] 

 
En algunos casos es difícil distinguir entre la ETTH, frecuente o 

infrecuente, y la migraña sin aura [23,28,29]. Esto es así debido a que los 
pacientes con cefaleas frecuentes suelen padecer ambos trastornos [34]. 

Además, una migraña puede transformarse gradualmente en una 
CTTH, pero con más frecuencia es la ETTH la que evoluciona hacia una 
CTTH [34]. Por otra parte, la CTTH puede confundirse con otras cefaleas 
crónicas diarias, como la MC [23], siendo importante su diferenciación [35]. 

De hecho, al aumentar la frecuencia de los episodios, la migraña 
pierde gran parte de su expresividad clínica y en algunos momentos 
adquiere rasgos que recuerdan a la TTH. Según los criterios más recientes, 
para el diagnóstico de MC es suficiente con que la cefalea presente las 
características típicas de la migraña un mínimo de 8 días al mes, aunque 
los restantes días parezca una TTH [23]. 

La CTTH también se puede confundir con la llamada cefalea diaria 
persistente de probable comienzo reciente (o cefalea crónica desde el 
inicio). Lo que distingue a ambas entidades es la forma de comienzo. 
Mientras que la CTTH aparece como resultado de la cronificación de una 
ETTH, la cefalea diaria persistente de probable comienzo reciente surge 
típicamente sin historia previa de cefalea y se hace diaria y persistente 
desde el inicio. Además, en esta última se deben descartar cefaleas 
secundarias [23]. 
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La presencia de síntomas o signos de alarma o de algún dato atípico 
obligará a descartar lesiones o enfermedades orgánicas subyacentes, 
aunque las características del dolor sean las de una TTH. Asimismo, habrá 
que contemplar la posibilidad de una cefalea por uso excesivo de 
analgésicos, que muchas veces se asocia con la TTH o la migraña y 
complica su curso clínico [23]. 

1.2.2.1 Exploración física en el diagnóstico de cefalea tensional  

El diagnóstico de la TTH se basa principalmente en criterios clínicos y 
una exploración neurológica exhaustiva. Se realizarán pruebas 
complementarias cuando existan sospechas que obliguen a descartar la 
presencia de cefalea secundaria. Por este motivo, las pruebas 
complementarias presentan una función limitada en el diagnóstico de la 
TTH [23,37]. 

La TTH es una cefalea primaria y su diagnóstico requiere descartar 
cualquier otra enfermedad que pueda causar dolor de cabeza. Por tanto, 
siempre se debe realizar una exploración general y neurológica minuciosa 
en busca de signos que puedan indicar la existencia de una cefalea 
secundaria [23,37]. 

Los hallazgos exploratorios que más se han relacionado con la TTH 
son la hipersensibilidad pericraneal o presencia de puntos hipersensibles 
miofasciales. Además, los pacientes con TTH suelen presentar una posición 
adelantada de la cabeza y una reducción de la movilidad cervical [23].  

Durante décadas se ha considerado que los factores musculares 
podrían tener importancia en la TTH. De hecho, la primera edición de la 
Clasificación Internacional de las Cefaleas (IHS, 1988) ya separó a los 
pacientes con o sin trastornos de los músculos pericraneales [33]. Por tanto, 
la sensibilidad de la musculatura pericraneal a la palpación manual fue el 
hallazgo anormal más significativo que se observó en pacientes con TTH 
[28]. 

Esta sensibilidad se presenta típicamente entre las crisis, se agrava 
durante la cefalea y aumenta según su intensidad y frecuencia [28]. Se 
sugirió entonces que la palpación manual, la algometría de presión o la 
electromiografía podrían servir para diferenciar a los pacientes con TTH 
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que presentaban sensibilidad pericraneal de los que no; pero sólo la 
palpación acabó mostrando utilidad en la clasificación de los pacientes 
[28,33].  

De este modo, en la segunda edición de la Clasificación Internacional 
de las Cefaleas se mantiene únicamente la palpación manual como medio 
de clasificación, distinguiendo entre TTH con hipersensibilidad pericraneal 
y TTH sin hipersensibilidad pericraneal (IHS, 2004) [33]. 

La sensibilidad manual de los tejidos pericraneales se evalúa 
preferentemente con el llamado Test de Sensibilidad Craneal [38], que ha 
demostrado ser un test fiable. Este test consiste en la palpación con presión 
controlada de ocho puntos cráneo-cervicales: masetero, temporal, frontal, 
esternocleidomastoideo, suboccipital, trapecio, apófisis mastoides y 
apófisis coronoides [33]. 

La sensibilidad de cada punto se mide en una escala de 0 a 3, según la 
respuesta dolorosa manifestada por el paciente. Se suman los valores de 
ambos lados y se obtiene un valor total con un máximo de 48 puntos. Las 
puntuaciones más altas indican un grado mayor de sensibilidad [38] con un 
punto de corte de más de 8 puntos para tener una TTH asociada a la 
sensibilidad pericraneal [33]. 

1.3 EPIDEMIOLOGÍA DE LA CEFALEA 

La cefalea es de los tipos más frecuentes de dolor recurrente y uno de 
los síntomas más habituales en neurología con una prevalencia a lo largo 
de la vida en la población general que oscila entre el 30% y el 78% según 
los estudios, y que tiene un alto impacto socioeconómico [28,29]. Ocupa un 
campo importante en las consultas de atención primaria, medicina del 
trabajo y neurología y representa un síntoma que puede tener distintos 
desencadenantes, desde orgánicos graves, hasta funcionales [33,39,40]. 

Aunque los dolores de cabeza son de suma importancia para la salud 
pública a menudo pueden pasarse por alto, probablemente debido a su 
naturaleza episódica y a la falta de mortalidad. En otras ocasiones son 
incapacitantes y presentan un impacto considerable en las actividades 
sociales y el trabajo, que pueden dar lugar a un importante consumo de 
medicamentos [24]. 
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La cefalea puede estar asociada o no al abuso de fármacos 
sintomáticos y cuando se cronifica, se convierte en un serio problema para 
el paciente con importantes repercusiones en el ámbito laboral, social, en 
las actividades de la vida diaria y en la calidad de vida [8,40–42]. 

Se calcula que casi la mitad de los adultos ha sufrido al menos una 
cefalea en el último año [43]. En consecuencia, la OMS incluye a la migraña y 
la cefalea tensional entre los diez problemas de salud más discapacitantes 
para ambos sexos, y entre los cinco más incapacitantes para las mujeres [25]. 
Además, la cefalea que se presenta 15 días o más cada mes afecta de un 
1,7% a un 4% de la población adulta del mundo. A pesar de las variaciones 
regionales, las cefaleas son un problema mundial que afecta a personas de 
todas las edades, razas, niveles de ingresos y zonas geográficas [43]. 

En la tabla 4 se muestra una clasificación general de cefaleas y sus 
datos de prevalencia basados en los del estudio de Rasmussen y Olesen 
(1992) [44]. 
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Tabla 4. Prevalencia de cefaleas primarias y secundarias. 

Cefaleas primarias 
Migraña sin aura 9% 
Migraña con aura 6% 
Cefalea tensional episódica 63% 
Cefalea tensional crónica  3% 
Cefalea punzante idiopática  2% 
Cefalea por compresión externa  4% 
Cefalea por estímulos fríos  15% 
Cefalea benigna de la tos 1% 
Cefalea por ejercicio físico  1% 
Cefalea asociada con la actividad sexual 1% 

Cefaleas secundarias 
Cefalea por resaca  72% 
Cefalea por fiebre  63% 
Cefalea asociada a trauma craneal  4% 
Cefalea asociada a trastornos vasculares  1% 
Cefalea asociada a trastorno intracraneal de origen no vascular 0,5% 
Cefalea por ingesta o supresión de sustancias 3% 
Cefalea asociada a alteraciones metabólicas  22% 
Ayuno sin hipoglucemia 19% 
Cefaleas asociadas a alteraciones en la nariz o los senos  15% 
Cefalea asociada a alteraciones oculares  3% 
Cefalea asociada a alteraciones de los oídos  0,5% 
Neuralgias craneales 0,5% 

Tabla	obtenida	de	Rasmussen	y	Olesen	(1992)	[44].	

De entre las cefaleas de origen primario, la cefalea tensional (TTH) es 
la más frecuente y presenta un alto impacto socioeconómico [2,31,40]. No es 
origen de un proceso aparente de enfermedad orgánica subyacente [5,8]. El 
paciente refiere habitualmente un dolor que rodea la parte alta de la 
cabeza, la zona frontal y occipital [32]. 

Presenta unos datos de prevalencia que oscilan entre el 30% y el 78% 
[45]; en un estudio posterior se informó de hasta un 87%. [46] Asimismo, la 
mayoría de los pacientes no tienen más de un dolor de cabeza al mes, del 
18% al 37% experimentan varios dolores de cabeza por mes, mientras que 
del 2% al 3% sufren de cefalea tensional crónica (CTTH) [47]. 

La prevalencia de la TTH varía según la edad, el sexo y el continente. 
En ambos sexos, la incidencia es más alta en las edades comprendidas 
entre 30 y 39 años (42% en hombres y 47% en mujeres), con una tendencia a 
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la disminución con el aumento de la edad [2,48,49]. La prevalencia de la TTH 
es superior en mujeres en todos los grupos de edad, raza y educación, con 
una relación mujer-hombre, encontrada en los distintos estudios, que va de 
1,2:1 a 3:1 [2,48]. 

Cabe destacar que debido a su alta prevalencia, conocer su incidencia 
de manera prospectiva requiere de datos longitudinales prolongados, y 
tales estudios son escasos. La incidencia de la TTH fue abordada en el 
estudio de Lyngberg et al. (2005) [49], que examinó a pacientes daneses con 
TTH frecuente durante 12 años de seguimiento. La incidencia global 
determinada fue de 14,2 por 1.000 personas/año, con una relación de mujer 
a hombre de 3: 1 [2,33,49]. 

Sobre la base de su alta prevalencia, no es de extrañar que presente 
uno de los mayores impactos socioeconómicos entre los distintos tipos de 
cefaleas [31,47]. 

Stovner et al. (2007) [25] presentaron en sus resultados un porcentaje de 
población adulta con trastorno de cefalea activa anual del 46% para la 
cefalea en general, 11% para la migraña, 42% de la TTH y del 3% para la 
cefalea crónica diaria (CDH). Por otro lado, los datos obtenidos de 
prevalencia a lo largo de la vida fueron más altos, con un 66% para el dolor 
de cabeza, 14% para la migraña y el 46% para la TTH; la CDH se mantuvo 
cercana al 3%. Asimismo, destacaron una mayor discapacidad atribuible 
más a la TTH que a la migraña [2,25]. 

Según la ICHD-2R, la CDH se caracteriza por la presencia de cefalea 
primaria en al menos 15 días por mes durante más de 3 meses consecutivos 
sin causa orgánica identificable [50]. Por tanto, el concepto CDH es un 
término usado para definir un tipo de dolor de cabeza que incluiría a la 
migraña crónica (MC), la CTTH y a la cefalea diaria persistente de 
probable comienzo reciente [2,50–52]. 

Se ha observado también que la prevalencia varía entre los distintos 
continentes, siendo generalmente más común su presencia en los países 
europeos, con un 80% anual, y menor en Asia o América con una 
prevalencia anual de entre 20-30%. África y Oriente Medio mostraron unas 
tasas de prevalencia más bajas situándose entre el 3-20%. Asimismo, las 
tasas de TTH episódica (ETTH) en Europa fueron más altas, seguidas de 
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América del Sur y del Norte, Asia, Oriente Medio y finalmente África [2,25]. 
Strovner et al. (2007) [25], destacaron en sus conclusiones que la cefalea era 
un problema de salud importante, en todos los continentes [25]. 

Posteriormente, Sahler K et al. (2012) [1] actualizaron las cifras de 
prevalencia anual de la TTH al incluir datos epidemiológicos más 
recientes. Obtuvieron una prevalencia anual de TTH de un 32% en la 
población mundial (30% para ETTH, 2% para la CTTH), aunque los 
promedios variaron mucho al separarlos por continentes. Los países 
europeos mostraron promedios en las tasas de prevalencia más altos con 
un 53%, seguidos de América del Sur con el 31,5%, América del Norte con 
un 30%, Asia con un 18,5%, Oriente Medio con un 10,3% y finalmente 
África, con una tasa de prevalencia anual del 7% [1]. 

Entre los distintos motivos que pueden influir en dichas variaciones 
se encontraron diferentes metodologías empleadas para la recogida de 
datos (cuestionarios, entrevistas directas, entrevistas telefónicas, etc.) [1,25,30]. 
También se encontraron altas tasas de comorbilidad entre TTH y migraña 
(se estima que el 94% de los pacientes con migraña también experimentan 
TTH y por tanto las tasas de prevalencia de la cefalea tensional son 
subestimadas, al presentar la TTH un dolor mucho más suave y menos 
angustioso que la migraña). Asimismo, hubo diferencias culturales en 
relación a la conciencia del dolor (las comunidades rurales quizás eran 
menos conscientes de las enfermedades que no amenazaban la vida como 
la TTH, lo que llevaría a reducir las tasas de presentación de registros de 
las mismas) [1]. 

1.3.1 Epidemiología de la cefalea tensional en España  

Según la Asociación Española de Pacientes con Cefalea, un 70% de la 
población española ha presentado dicha enfermedad, siendo un 38% ETTH 
y un 2,2% CTTH[53]. Un estudio realizado en la población laboral detectó 
que el 90% de los encuestados habían sufrido cefalea en el último año [54]. 

En un estudio realizado en España por Guitera y Pascual (1998), 
mostraron que la TTH, al igual que la migraña, era más frecuente en el 
género femenino (70%). La edad de comienzo fue muy variable, 
afirmándose que podía iniciarse a cualquier edad. En este estudio, la 
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incidencia de la cefalea tensional se encontró entre los 5 y los 87 años, con 
una edad media de inicio en torno a los 40 años. La TTH fue la principal 
causa de consulta por cefalea de inicio en la edad senil, presentando más 
del 50% de las consultas [32]. 

En la IV Encuesta Nacional de Condiciones de Trabajo, realizada en 
1999 por el Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales (Instituto Nacional de 
Seguridad e Higiene en el Trabajo), valoraron los daños a la salud y la 
distribución porcentual de los principales motivos de consulta por 
problemas de salud derivados del trabajo. De 3.702 trabajadores, 482 
demandaron atención médica atribuible al trabajo, y el 7% de ellos lo hizo 
por cefalea como causa más frecuente. Respecto a los síntomas que más se 
presentaron en los trabajadores fueron las cefaleas en el 12,4%, seguido por 
las alteraciones del sueño en el 10,2%, y la sensación continua de cansancio 
en el 10,2% [32]. 

Posteriormente, en la VII Encuesta Nacional de Condiciones de 
Trabajo realizada en 2011 por el Ministerio de Trabajo y Asuntos Sociales 
(Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo), valoraron los 
daños a la salud y la distribución porcentual de los principales motivos de 
consulta por problemas de salud derivados del trabajo. El dolor de cabeza 
se encontró en la séptima posición, presente en un 14% de los encuestados, 
mientras que al clasificarlo por sexo se presentó en un 10,4% en hombres y 
un 18% en mujeres. De 6.401 trabajadores, el 62 presentaron cefalea y el 
50% demandaron atención médica [55]. 

En un estudio realizado por Guerrero et al. (2011) [39] en el que se 
analizaron la incidencia y las características de los primeros 1000 dolores 
de cabeza en una clínica ambulatoria perteneciente al Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid (España) sobre 682 pacientes. Encontraron que 
la relación entre mujeres y hombres fue de 2,46 / 1 y la edad media de los 
pacientes fue de 43,19 ± 17,1 años (rango: 14-94 años). Los dolores de 
cabeza se agruparon según la clasificación ICHD-II y se obtuvieron unos 
porcentajes de migraña del 51,4%; y del 16% para TTH. Sus resultados 
fueron similares a los informados previamente para este tipo de consultas 
externas, encontrándose la migraña como el diagnóstico más común [39]. 
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1.4 IMPACTO SOCIOECONÓMICO DE LA CEFALEA  

Según la OMS, las cefaleas son un motivo de inquietud para la salud 
pública a causa de la discapacidad y de los costes económicos que generan 
en la sociedad. Además, ocasionan más problemas en los años productivos, 
por lo que se calcula que los costes económicos relacionados 
principalmente con las horas de trabajo que se pierden y la merma de la 
productividad son enormes. En el Reino Unido, cada año se pierden unos 
25 millones de días de trabajo o de escuela por causa de la migraña; se 
estiman costes similares en la TTH y las CDH combinadas [43]. 

La carga socioeconómica de la cefalea incluiría los costes asociados 
con la atención sanitaria utilizada y los asociados con el trabajo perdido 
debido a las bajas por enfermedad o a la pérdida de eficiencia laboral [24]. 
La carga de la TTH a nivel individual puede tener un menor impacto que 
la de la migraña, aunque su mayor prevalencia mundial conduce a una 
significativa mayor carga socioeconómica en la comunidad [1,2]. Stovner et 
al. (2006) [3] mostraron que las cefaleas se sucedían en las edades más 
productivas, entre los 20 y 50 años, lo que disminuye de manera notable la 
calidad de vida, y fue responsable de un 15% de ausencias laborales en su 
muestra [3]. Adicionalmente, es comprensible que al aumentar la gravedad 
de la cefalea, como en el caso de la CTTH, la carga sobre el individuo sea 
mayor que en aquellos con ETTH; aunque esta represente un pequeño 
porcentaje de la población con TTH [1]. 

En el estudio realizado por Auray (2006) [56] en relación con el impacto 
socioeconómico de la migraña y la cefalea tensional en Francia durante tres 
meses, con una muestra de 10.585 individuos; el gasto medio para un 
paciente con cefalea fue de unos 220 €, destinándose de esta cantidad el 
10% a consultas generales, el 11% para evaluaciones de laboratorio, el 17% 
para consultas de especialistas, el 18% para la medicación y el 44% para los 
costes de hospital. Esto estuvo asociado a la intensidad de las crisis, de tal 
manera que a mayor intensidad se presentó un mayor deterioro en la 
calidad de vida y el rendimiento tanto en trabajo como en la escuela [32,56]. 

Sin embargo, es probable que los datos de costes disponibles en 
Europa tiendan a subestimar los costes reales de la cefalea, al no incluir los 
costes del tipo de cefalea más común, la TTH. Estos datos no consideran a 
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los niños y adolescentes, ni el coste relacionado con la medicación más 
costosa (triptanes); ya que la mayoría de los estudios de costes fueron 
realizados antes de la introducción de este tipo de medicamentos [57]. 

1.4.1 Utilización de servicios médicos 

Conviene considerar que un gran número de los pacientes con cefalea 
no son diagnosticados ni tratados con regularidad. Casi la mitad de las 
personas con migraña y más de cuatro quintas partes de las personas con 
TTH nunca habían contactado con su médico de cabecera por cefalea. 
Alrededor de la mitad de los pacientes con migraña y una séptima parte de 
las personas con TTH no utilizan medicación en el año en curso. Además, 
entre los que sí utilizaron algún tipo de medicación, los medicamentos de 
venta libre fueron los más empleados [24]. 

Gran parte de los pacientes con cefalea declaran que sus actividades 
diarias fueron limitadas debido a los dolores de cabeza. Por lo tanto, es 
posible que muchas personas que padecen de cefalea no son conscientes de 
la existencia de un tratamiento efectivo y por este motivo no consultan a 
un médico. Esto justificaría que las medidas de los gastos de atención 
médica producidas por este trastorno no reflejen la verdadera carga de la 
enfermedad. Las estimaciones de pérdidas socio-económicas deben incluir 
los costes directos asociados con la medicina [24]. 

1.4.2 Absentismo y reducción de la efectividad laboral 

Un dato relevante que debe ser tenido en cuenta es la carga laboral 
producida por la cefalea, ya sea producida por ausencia laboral como por 
la pérdida de eficiencia en el trabajo. 

Dos estudios relativamente antiguos, uno de Finlandia en 1979 [58] y 
otro de San Marino en 1986 [59], mostraron que el 7% de las personas que 
trabajaban se ausentaron del trabajo debido al dolor de cabeza en el año 
anterior. En un estudio danés de 1992 [60], se encontró que el 43% de los 
pacientes con migraña (5% de la población) y el 12% de los pacientes TTH 
(9% de la población) se habían ausentado del trabajo durante el año 
anterior debido a dolor de cabeza (14% de la población). Posteriormente, 
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un estudio de 2004 [61], detectó que el 65% de los pacientes con migraña 
informaron sobre algún grado de ausencia de la escuela o del trabajo 
durante el año anterior [57]. 

En el estudio danés (1992) [60], el 43% de los pacientes con migraña y el 
12% de las personas con TTH, con empleo, habían perdido uno o más días 
de trabajo en el año anterior a causa de su dolor de cabeza [60].  

Entre todos los adultos empleados, el 5% se ausentó del trabajo 
durante el año anterior al menos una vez a causa de la migraña y, en 
consecuencia, el 9% de la población trabajadora había estado ausente 
debido a la TTH [60].  

Por lo tanto, estos trastornos de cefalea primaria causaron alrededor 
del 20% de todas las ausencias por enfermedad. En lo que respecta, tanto a 
la migraña como a la TTH, las mujeres tuvieron mayores tasas de 
absentismo que los hombres. Según Rasmussen et al. (1992) [60] las tasas de 
ausencia que se presentan son probablemente estimaciones mínimas 
debido a los sesgos de memoria [24,60]. En un estudio similar realizado en 
Inglaterra en el año 2003, el 15% se ausentó del trabajo o había reducido la 
capacidad de trabajar debido a dolores de cabeza en los 3 meses previos [62]. 

Parece que el número de días de ausencia al trabajo debido al dolor 
de cabeza es relativamente consistente entre los estudios de diferentes 
países. El número de días de ausencia varía entre 2 y 6 días por año en los 
pacientes con cefalea en general [3,57]; y entre 1,5 y 4,2 días por año en los 
pacientes con migraña [57,61]. 

Mientras que el índice de absentismo entre los pacientes que sufren 
de migraña es mayor que en los pacientes con TTH, los que tienen TTH 
presentan una mayor pérdida total de días de trabajo por año y una 
disminución mayor del porcentaje de la efectividad laboral [2,24]. En 
Dinamarca, la TTH y especialmente la CTTH, representa más del 10% de 
absentismo total del causado por cualquier otra enfermedad. La frecuencia, 
en lugar de severidad de dolor de cabeza, puede tener un mayor impacto 
en la discapacidad y la calidad de vida. Un tercio de los estudiantes 
universitarios en Brasil con ETTH informaron que los dolores de cabeza 
interferían con su capacidad para estudiar y condicionaron sus 
calificaciones finales. Incluso entre los episodios de dolor de cabeza, casi 
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una cuarta parte de los estudiantes reportaron cambios en sus relaciones 
afectivas [2]. 

Paul Stang et al. (1998) [63] llevaron a cabo un estudio durante un 
periodo de 3 años y detectaron que el 13 % de pacientes con cefalea no 
pudo realizar su trabajo a jornada completa debido al dolor. Los costes 
laborales por pérdida de productividad o absentismo secundario a cefaleas 
en España e Italia eran cercanos a un millón de euros por año, y en la 
Unión Europea se calcula que pueden estar sobre los 17,4 billones de euros 
[63]. 

Debido a la ausencia de estudios sobre TTH en España presentamos 
los siguientes datos generales obtenidos en España, donde se muestra que 
el 31% de las personas que sufrieron dolores de cabeza, estos les 
incapacitaron en la realización de su actividad, mientras que en el 53% 
redujo la eficiencia en la realización de sus actividades de la vida diaria [64]. 
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C a p í t u l o  2   

FISIOPATOLOGÍA DE LA CEFALEA TENSIONAL 

El mecanismo por el que se produce la TTH no está del todo 
clarificado. Diversos factores como los mecanismos miofasciales periféricos 
(sensibilización periférica) o mecanismos centrales (sensibilización central 
e inadecuado control del dolor endógeno) pueden estar relacionados con el 
origen de la patología. Sin embargo, parece existir cierto consenso en que 
los mecanismos periféricos estarían asociados con su forma episódica 
mientras los centrales con su forma crónica.  

2.1 MECANISMOS PERIFÉRICOS  

Los mecanismos periféricos podrían estar ubicados en aquellas 
estructuras inervadas por los nervios raquídeos de C1-C3, como los 
músculos, articulaciones y ligamentos de los tres segmentos cervicales 
superiores, además de la duramadre de la médula espinal, la fosa craneal 
posterior y la arteria vertebral [11]. Esto es debido a la convergencia 
funcional de las vías nocivas cervicales superiores (C1-C3) y del trigémino 
[9].Las aferencias nocioceptivas de dichas estructuras podrían ser causa de 
cefalea [11]. Estos mecanismos, pueden ser los generadores de un proceso de 
sensibilización periférica consistente en la hipersensibilidad de las 
neuronas sensitivas de primer orden (receptores meníngeos), tras la 
repetida activación del sistema trigeminal, que da lugar a una reducción en 
los umbrales de despolarización requerida para iniciar un potencial de 
acción [23]. 

El origen de la TTH es multifactorial. La mayoría de los 
investigadores parecen estar de acuerdo en que varios factores 
fisiopatológicos diferentes influyen en la TTH. Entre dichos factores 
parecen destacar los musculares [65], al encontrarse frecuentemente en 
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clínica un aumento de la sensibilidad en los músculos pericraneales y ser la 
anomalía mejor documentada en los pacientes con TTH [11,34,65–67]. 

Muchos estudios han demostrado de forma consistente que los 
tejidos miofasciales pericraneales son considerablemente más sensibles en 
pacientes con TTH que en sujetos sanos y que la sensibilidad está asociada 
positivamente con la intensidad y la frecuencia de TTH [68]. Parece que este 
incremento de la sensibilidad está uniformemente localizado en la región 
pericraneal, y se ha observado que los músculos y las inserciones 
tendinosas presentan dolor excesivo a la palpación [11]. 

El dolor muscular está mediado por fibras finas mielinizadas (Aδ) y 
fibras no mielinizadas (C), mientras que las fibras gruesas mielinizadas 
(Aα y Aβ) normalmente median sensaciones inocuas [65]. En la TTH 
diversos estímulos pueden contribuir a la excitación y la sensibilización de 
los nocioceptores miofasciales causando mayor sensibilidad al dolor [31]. 
Los estímulos nocivos e inocuos tales como estímulos mecánicos, 
isquémicos, térmicos o mediadores químicos podrían, en teoría, excitar y 
sensibilizar las fibras Aδ, las fibras C y también las fibras mielinizadas no 
nocioceptivas [69,70]. Particularmente, los estimulantes eficaces para los 
nociceptores musculares son la sustancia P, el glutamato, la bradiquinina o 
la serotonina. Otras sustancias algógenas endógenas que se liberan con la 
excitación de los nociceptores son la serotonina, la histamina o ciertas 
prostaglandinas [70]. 

La liberación de estas sustancias causa liberación antidrómica de 
otros neuropéptidos, es decir, el péptido relacionado con el gen de la 
calcitonina o la neuroquinina A de las terminaciones nerviosas. Bajo 
circunstancias normales, el umbral para desencadenar señales nociceptivas 
es alto, de manera que la respuesta al dolor es provocada por estímulos 
que son potencialmente o realmente perjudiciales para los tejidos 
corporales. Sin embargo, las sustancias algógenas mencionadas 
anteriormente actúan como agentes sensibilizantes que aumentan la 
excitabilidad de los nociceptores miofasciales. Como resultado, los 
estímulos de baja intensidad que normalmente no son percibidos como 
dolorosos pueden desencadenar una señal eléctrica que da lugar a dolor 
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profundo del músculo debido a lo que se considera sensibilización 
periférica (hiperalgesia primaria) [70]. 

Asimismo, durante mucho tiempo se ha pensado que la contracción 
sostenida de los músculos pericraneales era un factor causal en pacientes 
con TTH. En un estudio experimental en el que se les pidió a los sujetos de 
estudio que mantuvieran los dientes apretados con un 10% de la señal 
electromiográfica máxima, el resultado fue una mayor respuesta muscular 
en pacientes con TTH que en los sujetos del grupo control [65]. 

Por otra parte, se ha demostrado que los pacientes con TTH son más 
propensos a desarrollar dolor de hombro y cuello en respuesta al ejercicio 
estático que los controles sanos [65]. Sin embargo, estudios de laboratorio 
con electromiografía de superficie, han informado de una actividad 
muscular normal o un poco aumentada en el TTH [65,68]. 

Finalmente, el uso de electrodos de aguja, sí mostró un aumento de la 
actividad electromiográfica en los llamados puntos gatillo miofasciales 
(MTPs) respecto a los músculos no sensibles adyacentes de los pacientes 
con CTTH [65]. Este estudio sugirió que la actividad mantenida en unas 
pocas unidades motoras podía ser suficiente para inducir la sensibilización 
periférica de los nociceptores musculares y que eran necesarios electrodos 
de aguja para detectar actividad alterada en pequeñas áreas tales como los 
MTPs [65]. Además, se confirmó como la infiltración de solución salina 
hipertónica en varios músculos pericraneales provocaba dolor que se 
percibía como cefalea en sujetos sanos [71].  

Estudios recientes informaron de un aumento considerable del 
número de MTPs activos en los músculos pericraneales en pacientes con 
ETTH frecuente y en pacientes con CTTH. La presencia de una 
disminución del umbral de dolor a la presión extracefálica, hiperalgesia 
puntiforme en la piel y alodinia, al pasar un pincel, indicaron que la 
sensibilización periférica de los aferentes sensoriales miofasciales era la 
responsable de la hipersensibilidad muscular en estos pacientes [65,68]. 

Por otro lado, también se ha sugerido que la isquemia muscular local, 
las alteraciones en el metabólicas, la microcirculación, y la función de las 
mitocondrias en las áreas sensibles podían explicar la presencia de dolor 
miofascial en la TTH y en otros trastornos de dolor miofascial [65]. 
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Ashina et al. (2005) [65] midieron el flujo sanguíneo y los niveles de 
lactato in vivo, en un MTP en el trapecio, de pacientes con CTTH mediante 
el uso de la técnica de microdiálisis [65]. El aumento en el flujo sanguíneo 
muscular, desde el inicio del ejercicio y posterior al ejercicio, fue 
significativamente menor en los puntos sensibles de los pacientes que en 
los controles. No hubo diferencias en los niveles de lactato en el músculo 
durante el ejercicio estático, descartando la isquemia muscular en estos 
pacientes con CTTH. Se planteó la hipótesis de que el flujo sanguíneo 
alterado en la CTTH probablemente fue causado por la alteración del flujo 
simpático a los vasos sanguíneos en el músculo estriado, debido a los 
cambios plásticos producidos en el sistema nervioso central 
(sensibilización central) [65]. 

Se sabe que la liberación de mediadores químicos (sustancias 
algógenas) en la periferia irritan las distintas terminaciones nerviosas libres 
dando lugar al proceso de sensibilización periférica [33]. Por el contrario, el 
aumento de la sensibilidad dolorosa miofascial en TTH como resultado de 
la liberación de mediadores inflamatorios que generen la excitación y 
sensibilización de aferentes sensitivos periféricos, fue cuestionada en un 
estudio de microdiálisis por Ashina et al. (2005) [65]. En él no se encontraron 
diferencias en las concentraciones intersticiales in vivo de los mediadores y 
metabolitos inflamatorios (bradiquinina, adenosina 5-trifosfato, glutamato, 
glucosa, piruvato, urea, y prostaglandina E2) en un MTP, entre pacientes 
con CTTH y sujetos sanos. Este estudio sugirió que los MTPs no eran 
regiones que cursasen con inflamación en pacientes con CTTH [65,68]. 

Por lo tanto, la sensibilización periférica de los nociceptores 
miofasciales podría desempeñar un papel en el aumento de la sensibilidad 
al dolor, pero la evidencia firme de una anomalía periférica no es del todo 
clara [65,68]. 

Por otro lado, en la primera edición de la Clasificación Internacional 
de las Cefaleas (IHS, 1988) se separaron los pacientes con o sin trastornos 
de los músculos pericraneales [28,47]. En esta clasificación ya planteaba si la 
cefalea era el evento desencadenante principal que conducía al desarrollo 
de sensibilidad de la musculatura pericraneal, o era la sensibilidad 
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pericraneal el reflejo de un trastorno muscular primario, con la posterior 
irradiación a la cabeza, generadora de cefalea [47].  

Actualmente continúa debatiéndose si el incremento de la 
sensibilidad pericraneal es un fenómeno primario o secundario de la 
cefalea tensional. En dos estudios transversales se han encontrado 
resultados contradictorios. Jensen et al. (1993) [72], en un estudio de 
población con cefalea, hallaron que el grado de hipersensibilidad se 
correlacionó con la frecuencia y la intensidad de la cefalea, mientras que 
Lipchik et al. (1996) [73] describieron justamente lo contrario [11,72,73]. Otros 
estudios demostraron que los sujetos sanos que más tarde desarrollaron 
TTH no presentaron inicialmente un aumento de la sensibilidad muscular, 
pero a medida que aumentaba dicha sensibilidad también lo hacía la 
frecuencia de la cefalea [69].  

Fernández de las Peñas et al. (2007) [74], hallaron que el incremento de 
la sensibilidad pericraneal no se relacionó con la intensidad, la frecuencia 
ni la duración de la cefalea en pacientes con CTTH [74]. Buchgreitz et al. 
(2008) [75], en un estudio longitudinal de 12 años de seguimiento, detectaron 
que los individuos que más adelante desarrollaron ETTH frecuente o 
CTTH presentaron sensibilidad pericraneal y unos umbrales basales del 
dolor normales, antes de presentar los síntomas [75]. 

Estos hallazgos parecen sugerir que la hipersensibilidad pericraneal 
es más una consecuencia de frecuentes TTH y no un predictor o factor de 
riesgo de esta cefalea [11,75,76].  

2.2 MECANISMOS CENTRALES  

Los mecanismos nerviosos centrales consistirían en la sensibilización 
de las neuronas de segundo orden de amplio rango dinámico localizadas 
en el núcleo caudal del trigémino (asta dorsal de la médula), la 
sensibilización de las neuronas supraespinales y la disminución de la 
actividad antinociceptiva de las estructuras supraespinales, por la 
presencia de estímulos sensitivos procedentes de nociceptores periféricos 
sensibilizados en la TTH [23,68]. Clínicamente se manifiesta por alodinia 
(dolor provocado por un estímulo normalmente no doloroso), hiperalgesia 
(respuesta exagerada al dolor frente a un estímulo que en condiciones 
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normales ya es doloroso) e hiperpatía (reacción dolorosa anormal ante 
estímulos repetitivos, dolorosos o no dolorosos); junto con un umbral 
aumentado del dolor en el territorio cutáneo de dolor referido [23].  

El hecho de haber reportado disminución de los umbrales de dolor en 
pacientes con ETTH frecuente y CTTH, en todos los estudios realizados 
con suficiente tamaño de muestral, justificaría la presencia de dicha 
sensibilización central en dichos pacientes. Sin embargo, se han registrado 
umbrales normales del dolor en pacientes con ETTH en estudios realizados 
antes de su subdivisión en “poco frecuente” y “frecuente” [68]. 

Si se tienen en cuenta estos datos en pacientes con TTH, es plausible 
sugerir que el proceso de sensibilización central consistiría en que las 
entradas nociceptivas frecuentes procedentes de los tejidos miofasciales, en 
la región cefálica en pacientes con ETTH frecuente y poco frecuente, 
induciría la sensibilización de los aferentes sensoriales y las neuronas de 
segundo orden en el núcleo caudal trigeminal [65,69]. 

En un estado sensibilizado, las aferencias de las fibras Aβ, 
normalmente inactivas que inhiben a las fibras Aδ y C por mecanismos 
presinápticos en el asta dorsal, harán lo contrario al estimular las neuronas 
nociceptivas de segundo orden en el núcleo caudal trigeminal. Por lo tanto, 
se potenciará el efecto de estimulación de las fibras Aδ y C a las neuronas 
nocioceptivas del asta dorsal, se generará un umbral de respuesta 
disminuido con ampliación de los campos receptivos de las neuronas del 
asta dorsal de la medula espinal cervical. Por esta razón, si anteriormente 
respondían sólo a un área dentro del músculo, ahora responderían a la 
nociocepción de otras áreas que anteriormente no habían provocado 
respuesta (presencia de campo receptivo aumentado), lo que supone un 
estado de hiperexcitabilidad central [65,69]. 

Si el proceso o la evolución no se bloqueada, los cambios 
neuroplásticos generados se extenderían a las estructuras supraespinales y 
darían lugar a la sensibilización de las neuronas de tercer orden en el 
tálamo y las neuronas de la corteza somatosensorial [65,69]. Los pacientes 
podrían desarrollar posteriormente CTTH y exhibir signos de hiperalgesia 
generalizada [65,69]. La presencia de alodinia, hiperalgesia secundaria y 
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(no entidades separadas) y que la sensibilización central podría contribuir 
a la cronificación del dolor de cabeza, algo que se apoya en datos 
epidemiológicos [71,76]. 

Tanto el aumento de la sensibilidad muscular y la disminución de los 
umbrales de dolor a la presión en pacientes con TTH, pueden reflejar el 
curso del proceso de cronificación del individuo, que pasa de estar sin 
dolor, a la presencia de TTH y finaliza con CTTH [69]. 

Por lo anteriormente expuesto, se ha sugerido que la CTTH no estaría 
directamente vinculada a las contracciones musculares (sensibilización 
periférica), sino que se encontraría estrechamente relacionada con una 
mayor sensibilidad general al dolor (sensibilización central). Los 
investigadores creen que la mayor sensibilidad de las vías nociceptivas 
puede ser importante en la fisiopatología de la CTTH [34]. 

La hipótesis de la sensibilización central en la TTH está apoyada 
también por estudios clínicos farmacológicos. La amitriptilina reduce el 
dolor de cabeza y la sensibilidad miofascial pericraneal en pacientes que 
tienen CTTH. La reducción de la sensibilidad miofascial, durante el 
tratamiento con amitriptilina, puede deberse a una reducción segmentaria 
de la sensibilización central en combinación con una mayor eficacia de la 
inhibición descendente noradrenérgica o serotoninérgica. Además, los 
inhibidores de la óxido nítrico sintasa, que reducen la sensibilización 
central en modelos animales de dolor persistente, también reducen el dolor 
de cabeza, la sensibilidad y la tensión miofascial pericraneal en pacientes 
con CTTH [68]. 

Por tanto, puede decirse que los mecanismos miofasciales 
pericraneales probablemente tienen importancia en la ETTH, mientras que 
la sensibilización de las vías del dolor en el sistema nervioso central, 
resultante de estímulos nociceptivos prolongados a partir de tejidos 
miofasciales pericraneales, parece ser la responsable de la conversión de 
ETTH a CTTH [68]. 

En definitiva, para plantear nuevas y mejores posibilidades de 
tratamiento que alivien la carga sobre los pacientes y la sociedad, es 
preciso identificar la fuente de nociocepción periférica para prevenir el 
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desarrollo de la sensibilización central y, por lo tanto, la conversión de 
ETTH en CTTH y reducir la sensibilización central ya establecida [68,69].  

2.3 PRESENCIA DE PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES  

Olesen (1991), propuso un modelo de dolor para la TTH en que 
postulaban que se producía debido a un exceso de entradas nociceptivas 
de estructuras periféricas y que la intensidad de dolor de cabeza dependía 
de la suma de las entradas nociceptivas de los tejidos craneales y 
extracraneales que convergían en las neuronas del núcleo caudal del 
trigémino [11]. 

El núcleo trigeminocervical es una columna continua de sustancia 
gris formada por la porción caudal del núcleo espinal del nervio trigémino 
y la sustancia gris de las astas dorsales de los tres primeros segmentos de 
la columna cervical. Por lo tanto, cualquier estructura inervada por los 
nervios raquídeos de C1-C3 podría ser causa de cefalea, como los 
músculos, articulaciones y ligamentos de los tres segmentos cervicales 
superiores, además de la duramadre de la médula espinal, la fosa craneal 
posterior y la arteria vertebral [11].  

Las entradas continuas de aferencias nociceptivas o prolongadas 
resultante en sumas temporal y espacial podría conducir a la 
sensibilización central, a la percepción del dolor en la TTH y a su 
cronificación [80,81]. 

Actualmente, Fernández de las Peñas, partiendo del modelo de 
Olesen, ha añadido la presencia de puntos gatillo miofasciales (MTPs) 
como responsables de los mecanismos periféricos que conducirían a la 
activación o la sensibilización de las terminaciones nerviosas nociceptivas, 
por la liberación de mediadores químicos inflamatorios (bradiquinina, 
serotonina y sustancia P) [69,82]. Los MTPs activos en los músculos inervados 
por los segmentos cervicales superiores (C1-C3) y el nervio trigémino 
pueden ser responsables de la nociocepción periférica [70].  

Simons et al (1999), definieron un el MTP como un punto 
hipersensible dentro de una banda tensa de un músculo esquelético, 
doloroso a la compresión, al estiramiento, la sobrecarga o la contracción en 
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posición de acortamiento y que responde frecuentemente con un patrón 
doloroso alejado del punto (dolor referido) [11,69,70]. 

El presente modelo queda respaldado por la elevada prevalencia de 
MTPs encontrados en los pacientes con TTH. [69,83] Además, los pacientes 
con CTTH presentaron mayor número de MTPs que los sujetos sanos, lo 
que puede ser indicativo de un importante papel de MTPs en la 
fisiopatología de TTH. [69] Los MTPs activos fueron encontrados 
fundamentalmente en los músculos inervados por el nervio trigémino, 
como el temporal, masetero, los músculos extraoculares, y en los músculos 
inervados por segmentos C1-C3, como el esternocleidomastoideo, 
suboccipitales y trapecio superior [23,69]. 

Por otro lado, es destacable la hipótesis propuesta por Fernández de 
las Peñas et al. (2006) [12] en la que se sugiere que los MTPs que se 
encuentran localizados en la musculatura suboccipital podrían 
desempeñar un papel muy importante en la génesis de TTH, ya sea 
episódica o crónica al existir evidencia de una elevada presencia de MTPs 
activos en la musculatura suboccipital de los sujetos con CTTH en 
comparación con sujetos sanos [12]. Este hallazgo también relacionaría la 
TTH con las variaciones en la posición de la cabeza y la disminución en la 
movilidad cervical [13,14].  

La evidencia actual sugiere un papel relevante de los MTPs en la 
patogénesis de TTH y la importancia del tratamiento temprano de los 
MTPs activos en esta población [70], con lo que las entradas aferentes desde 
ellos se detendrían y los síntomas de dolor de cabeza remitirían [80]. De 
hecho, en una revisión reciente se concluyó que la presencia de MTPs, en 
combinación con otros trastornos musculoesqueléticos, aportarían 
información adicional sobre la fisiopatología, el diagnóstico y la atención 
interdisciplinaria de los pacientes con TTH [84].  

No obstante los diseños de estos estudios son transversales que no 
permiten establecer relaciones causales claras y en la actualidad 
ningúnestudio longitudinal ha permitido determinar el papel de los MTPs 
activos en el desarrollo o la cronificación de TTH. Los estudios futuros 
deben investigar longitudinalmente el desarrollo de los MTPs activos para 
confirmar su participación en la etiología de TTH [70]. 
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2.4 IMPORTANCIA DE LA MUSCULATURA SUBOCCIPITAL EN LA TTH 

A continuación, pasaremos a determinar aquellos aspectos sobre la 
musculatura suboccipital, que justificarían su relación con la fisiopatología 
de la TTH y deberían tenerse en cuenta en sus distintos abordajes 
terapéuticos. Hay que señalar sobre la musculatura suboccipital la 
presencia de un elevado número de husos neuromusculares, sus 
conexiones con la duramadre cervical, su inervación por el nervio 
sucoccipital C1 y su presencia en los modelos actuales de justificación del 
dolor y cronificación en la TTH.  

La musculatura cervical posterior integra los movimientos finos de la 
articulación occipitoatlantoidea con el resto de la columna cervical 
superior. Los músculos del triángulo suboccipital están involucrados en la 
flexión, la extensión, la rotación y los movimientos de traslación de las 
vértebras y el occipucio cervical [17]. 

Los músculos de la columna cervical superior que intervienen en la 
flexión y la extensión se conocen como flexores y extensores de la cabeza. 
Los músculos extensores de la cabeza, conocidos en su conjunto como 
músculos suboccipitales, son los rectos posteriores mayor (RCPma) y 
menor (RCPme) de la cabeza, y los oblicuos inferior (OCI) y superior (OCS) 
de la cabeza [11].  

Aunque los músculos suboccipitales pueden clasificarse 
funcionalmente como músculos extensores, su pequeño tamaño, respecto a 
los músculos más grandes que actúan paralelamente con ellos, minimiza 
su contribución al movimiento [11,85]; sin embargo, realizan ajustes finos que 
son fundamentales para el posicionamiento de la cabeza en el espacio 
buscando garantizar una posición en la que los ojos y los oídos estén 
alineados con la horizontal.  

La contracción bilateral produce extensión del cráneo y traslación 
anterior de este sobre el atlas. Pero cuando actúan solos, cada uno de ellos 
se produce un fino control de estabilización o movimiento del cráneo sobre 
el atlas, o del atlas sobre el axis, o una retracción del tubo dural dentro del 
conducto vertebral. Todos ellos presentan inervación del nervio 
suboccipital C1 [15]. 
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funciones se encuentra la de ayudar en la orientación y estabilización de 
las facetas articulares superiores del atlas, en relación con los cóndilos 
occipitales. Igualmente, su actividad muscular se encontró aumentada 
significativamente al retraer voluntariamente la cabeza. Este aumento en la 
activación de estos músculos RCPme podría sugerir que son, por un lado 
un elemento activo de la flexión de la articulación occipitoatloidea durante 
la retracción voluntaria de la cabeza y, por otro lado, actúan como 
estabilizadores en las actividades diarias normales [19,85]. 

2.4.1 Densidad de husos neuromusculares en suboccipitales  

Una de las características más destacadas de la musculatura 
suboccipital, es la presencia de un elevado número de husos 
neuromusculares (se han descrito hasta 200 husos/g de músculo). Este 
número es considerable si lo comparamos con el primer lumbrical en el 
pulgar donde hay 16 husos/g [21,89–91] . Esto justificaría que las entradas 
propioceptivas a través de la musculatura cervical podrían desempeñar un 
papel importante en la fisiopatología de la TTH. 

Esta concentración de husos neuromusculares es mayor 
especialmente en el RCPme, RCPma y el OCI (36 husos/g en el recto 
posterior menor de la cabeza y 31 husos/g en el recto posterior mayor de la 
cabeza) en comparación con otros músculos extensores cervicales (por 
ejemplo, 8 husos/g en el músculo esplenio de la cabeza) [15,92]. Kulkarni et al. 
(2001) [89] documentaron que la densidad de los husos musculares en el 
tejido fetal por gramo de tejido muscular y observaron un gran número de 
husos musculares, en los músculos suboccipitales OCI y RCPma, con 242 y 
98 husos/g de tejido muscular respectivamente, en comparación con el 
trapecio y dorsal ancho, músculos posturales, con 2.2 y 1.4 husos/g [19,89].  

Por este motivo se ha sugerido que la función de estos pequeños 
músculos es aportar una retroalimentación propioceptiva al sistema 
nervioso central relacionada con la posición y el movimiento de la cabeza 
[11,19]. 

Los husos musculares están más concentrados en regiones ricas en 
fibras lentas; pero los músculos OCI presentan una mezcla de fibras tipo I 
y II dispersas de forma desigual, por lo que sus husos musculares se 
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distribuyen de manera desproporcionada en las zonas profundas ricas en 
fibras de contracción lenta [19]. Dicha configuración sugiere que estos 
músculos pueden servir para múltiples funciones, incluida la vigilancia de 
los cambios cinestésicos, manteniendo constante las fuerzas excéntricas 
para el mantenimiento de la posición de la cabeza, y la generación de 
movimientos rápidos fásicos cuando sean necesarios [19]. 

2.4.2 Alteraciones en la morfología de la musculatura suboccipital 

Las alteraciones en la morfología de la musculatura suboccipital y su 
atrofia, pueden tener un papel relevante en los pacientes con TTH. Las 
altas densidades de husos musculares sugieren que estos músculos actúan 
como monitores propioceptivos de la columna cervical superior. Además, 
se sabe que las señales propioceptivas procedentes de los músculos 
transmitidas por las fibras �β de gran diámetro pueden servir de puerta 
que bloquea la transmisión nocioceptiva (a través de fibras C) en la médula 
espinal y centros superiores del sistema nervioso central. Por tanto, la 
atrofia podría estar vinculada a una reducción de la respuesta 
propioceptiva de estos músculos y facilitar la transmisión de impulsos de 
los nocioceptores de amplia gama dinámica. De esta forma, la atrofia 
muscular podría producir una reorganización funcional y una 
sensibilización central de las estructuras nerviosas en el ganglio de la raíz 
posterior y en el asta anterior [11]. 

La atrofia muscular de los músculos suboccipitales también puede 
reducir su actividad aferente, como consecuencia de la pérdida física de 
órganos receptores o la pérdida de vías aferentes viables. Un descenso de 
la actividad aferente que se transmite al sistema nervioso central del 
mismo modo puede causar mareo y/o problemas de equilibrio, ya que para 
la orientación tridimensional de la cabeza en el espacio se necesitan 
informaciones propioceptivas cervicales, visuales y vestibulares. Por 
consiguiente, si la patología cervical inespecífica se equipara a una 
alteración de la sensibilidad cinestésica, que se pone de manifiesto por 
problemas de mareo y alteraciones del equilibrio, es posible que intervenga 
un déficit propioceptivo por lesión o alteración funcional de los receptores 
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musculares o articulares y podría ser un factor importante en el 
mantenimiento del dolor crónico [11]. 

Al mismo tiempo, la atrofia muscular suele causar debilidad 
funcional y originar inestabilidad vertebral, con el consecuente trastorno 
acompañante de dolor crónico. La sustitución del músculo RCPme por 
tejido graso o un descenso del área de sección transversal pueden causar 
inestabilidad vertebral. Esta situación conllevaría la presencia de 
demandas anormales en las articulaciones sinoviales; estructuras conocidas 
por ser capaces de producir dolores de cabeza y cuello [11,17]. 

Esta hipótesis está relacionada con otras especulaciones en las cuales 
la atrofia muscular podría deberse a una inhibición refleja asociada al 
desarrollo de dolor muscular crónico. Por tanto, las señales nocioceptivas 
generadas en los músculos suboccipitales producirían dolor reflejo; a su 
vez este dolor puede generar una respuesta de defensa por parte del 
paciente que reduciría la función muscular y contribuiría aún más a la 
atrofia por desuso que, a su vez, perpetuaría el ciclo del dolor [11,17].  

Fernández de las Peñas et al. (2007) [93] demostraron que los pacientes 
con TTH presentaban una reducción del área de sección transversal en los 
músculos RCPme y RCPma, en comparación con individuos sanos. 
Además, hallaron que cuanto mayor era la intensidad, la duración o la 
frecuencia de la cefalea menores eran las áreas de sección transversal en el 
RCPme y en el RCPma [93]. 

2.4.3 Conexiones entre la musculatura suboccipital y la 
duramadre. 

Diferentes exámenes realizados en cadáveres humanos han permitido 
identificar conexiones entre la musculatura suboccipital y la duramadre 
cervical (figura 4) [17,94]. 
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Scali et al. (2013) [86] describieron durante una disección manual que la 
tracción aplicada al RCPma provoca el movimiento de la raíz espinal 
dentro de varios niveles. Debido a su área de sección transversal mayor, el 
puente miodural del músculo RCPma, debe ejercer una mayor tracción 
mecánica en la duramadre que el RCPme [19,86]. 

Mientras que los músculos RCPma y RCPme han recibido hasta 
ahora toda la atención, el músculo OCI ha pasado desapercibido. El puente 
miodural del OCI fue mencionado por primera vez en un estudio sobre los 
espacios intervertebrales posteriores en 1992. Se nombró brevemente en un 
estudio sobre el puente miodural del RCPma y fue el tema de un informe 
de anatomía macroscópica en 2012 [17,18,86]. 

El estudio de Pontell et al. (2012) [17] muestra que el músculo OCI se 
adhiere a la duramadre cervical a través de una conexión de tejido fibroso 
que viaja por el espacio intermedio atlantoaxoideo. Los resultados de este 
trabajo confirman histológicamente la presencia de una estructura de tejido 
blando fibroso que une el vientre muscular del OCI a la cara posterolateral 
de la duramadre cervical. Se confirma así que el músculo OCI es uno de los 
tres músculos suboccipitales que presentan conexiones con la duramadre y 
debe prestarse atención para no confundir estas comunicaciones con los 
ligamentos posteriores epidurales o adherencias durales. La complejidad 
de estos vínculos miodurales alude al hecho de que pueden ser más que un 
simple hallazgo anatómico [17,18].  

En dicho estudio [17] diseccionaron nueve cadáveres humanos, 
examinando en ellos 14 músculos OCI y el tejido circundante. 
Documentaron la presencia de un tejido fibroso continuo que se origina en 
la fascia anterior del vientre muscular del OCI y que se proyecta hacia 
delante a través del espacio intermedio atlanto-axial, con adherencia a la 
cara posterolateral de la duramadre cervical, entre la primera y segunda 
vértebra cervical. Adicionalmente realizaron un examen histológico en 12 
músculos OCI, en su tejido conectivo, y la duramadre, de dichos cadáveres 
de edades comprendidas entre 49 y 81 años. El análisis microscópico del 
tejido miodural fue teñido con hematoxilina y eosina, mostrando que el 
tejido conectivo que conforma de la fascia muscular ventral del OCI se 
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inserta directamente en el aspecto posterolateral de la duramadre cervical 
[17,19]. 

Actualmente las pruebas indican que el contenido del espacio 
intermedio atlantoaxoideo incluyen extensiones fibrosas procedentes del 
RCPme, del RCPma y del OCI, que se unen a la duramadre cervical [17,18]. 
También es preciso señalar que se especuló que el ligamento nucal 
mantiene una comunicación similar con la duramadre cervical a través del 
espacio intermedio atlantoaxoidea, pero esta hipótesis no ha podido 
confirmarse y aún se encuentra en proceso de investigación [18]. 

En una revisión sistemática, realizada por Palomeque del Cerro et al. 
(2016) [20] con el objetivo de conocer la existencia de conexiones de tejidos 
blandos entre los músculos suboccipitales y la duramadre cervical, 
encontraron con diferentes grados de evidencia que los puentes 
miodurales se localizan en los espacios entre occipucio-C1 y C1-C2. Existe 
una fuerte evidencia sobre la existencia de una continuidad en el tejido 
blando presente entre la duramadre y los tres músculos suboccipitales: 
RCPme, RCPma y OCI. Por el contrario, hay resultados contradictorias 
acerca de la existencia de tal continuidad entre la duramadre y el 
ligamento nucal; al que varios músculos como el trapecio superior, 
esplenio de la cabeza, romboides menor y serrato posterior superior están 
unidos. Finalmente, los hallazgos acerca de un puente entre el recto 
anterior de la cabeza fueron limitados [20]. La totalidad de los estudios que 
han examinado estas conexiones durales de tejidos blandos se oponen a 
que se consideren variaciones anatómicas de la normalidad [19]. 

2.4.4 Función de los puentes miodurales 

Los primeros estudios que detectaron la existencia de los puentes 
miodurales propusieron que estas comunicaciones podían desempeñar un 
papel en la fisiología humana normal [18,94]. 

La presencia de estos puentes anatómicos de tejido blando, que 
cruzan el espacio epidural conectando la fascia de la musculatura 
suboccipital y la duramadre, a nivel cervical alto, presentarían diferentes 
funciones según distintos autores. Tendrían funciones de anclaje pasivo de 
la duramadre, descrito por Nakagawa [97], Hack [96], Humphreys [98], y 
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Shinomiya [99], y una respuesta mio-refleja descrita por Rutten para 
proporcionar un componente de estabilización activa [18,19,97–99] con el objeto 
de anclar la médula espinal y mantener su posición durante los 
movimientos cervicales [17,19]. 

Estas estructuras podrían estar implicadas en un sistema de control 
de tensión dural, ya que la contracción de los músculos suboccipitales 
RCPma, RCPme, y el OCI tensarían los puentes miodurales; lo que se 
trasmitiría hasta la duramadre generando tensión y, a su vez, 
estabilización de la columna vertebral con el fin de evitar la invaginación 
dural [18,19,96]. A su vez mantendrían la permeabilidad de la médula espinal 
durante los movimientos cervicales [19]. Shinomiya et. al. (1996) [99] llegaron 
a la conclusión de que el papel de los puentes miodurales es proporcionar 
un anclaje para estabilizar la duramadre de la traslación anterior durante la 
flexión cervical [19,99]. Sin un accesorio epidural posterior, el canal de la 
duramadre puede desplazarse en sentido anterior, comprimiendo la 
médula espinal y causando una mielopatía por flexión [19]. En consecuencia, 
el fracaso de este sistema daría lugar a una alteración del flujo de fluidos 
cerebrales, cambios en las funciones sensomotoras, dolores de cabeza de 
origen cervical y patologías relacionadas con la duramadre (disfunciones 
neurales de tensión o desplazamiento entre otras) [19].  

Por otro lado, una monitorización eficaz de la duramadre requeriría 
de un sistema para transmitir información relativa a alteraciones en la 
tensión a los centros superiores del cerebro. Un sistema de monitoreo de 
tensión, como el reflejo miotático [19], proyecta información para su 
integración en los centros del sistema nervioso central a través de las fibras 
aferentes propioceptivas. Es razonable sugerir que las neuronas 
propioceptivas pueden ayudar en la transmisión de información para el 
reajuste compensatorio de las articulaciones atlantooccipital y 
atlantoaxoidea [18]. 

En relación con esto, Scali et al. informaron de la presencia de 
neuronas propioceptivas que surgían en la duramadre cervical, recorrían el 
puente miodural hacia el RCPma y continuaban dentro del vientre 
muscular del RCPma [17,18]. La presencia de tejido propioceptivo dentro de 
esta estructura sugiere que puede servir a un propósito que no sea 
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simplemente el anclaje del RCPma a la duramadre [18,19]. En consecuencia, si 
los puentes miodurales reciben entradas propioceptivas de la duramadre, 
podrían funcionar en su conjunto para monitorizar la tensión dural [17]. 

Debido a la función del OCI como rotador ipsilateral, y dado que la 
mayor parte de la rotación cervical se produce en la articulación atlanto-
axoidea, el puente miodural del OCI podría al control de la tensión dural a 
lo largo de dichos movimientos [17]. 

Pontell et al. (2013) [18] especularon sobre la existencia de fibras 
propioceptivas dentro de esta comunicación que establecerían una bio-
retroalimentación con la tensión en la duramadre durante los distintos 
rangos de movimiento de la cabeza y del cuello. Durante estos 
movimientos, la adaptación de la tensión de la duramadre dependería de 
las fuerzas producidas por los músculos suboccipitales, debido a este 
sistema de comunicación [18].  

Adicionalmente los estudios sugieren que estas comunicaciones, 
debido a la estrecha proximidad de las leptomeninges, puedan ayudar a la 
conducción del líquido cefalorraquídeo (LCR) desde la cisterna magna 
para el mantenimiento de la permeabilidad del espacio subaracnoideo. Si 
existe este mecanismo, su fracaso puede resultar en una variedad de 
manifestaciones clínicas, incluidas las derivadas de la creciente tensión 
dural como es el caso de las cefaleas de origen cervical [86]. 

Esta argumentación está de acuerdo con la hipótesis de Becker (1977), 
que establece que los músculos voluntarios pueden influir en el flujo de 
LCR, al actuar sobre las membranas durales a través de las continuidades 
fasciales. Sin embargo, en este punto sólo se ha podido teorizar, y serán 
necesarias más pruebas fisiológicas que lo justifiquen, para determinar la 
verdadera funcionalidad de estas estructuras [18].  

Por tanto, desde un punto de vista clínico los puentes miodurales, 
actuando como una conexión dinámica, pueden transmitir niveles 
anormales de tensión de los músculos suboccipitales a la membrana dural, 
sensible al dolor, siendo en consecuencia generadores de cefaleas de origen 
cervical incluso en ausencia de patología [11,16–19].  

Se sabe que la duramadre se encuentra densamente inervada por 
fibras aferentes A y C de pequeño diámetro que proceden de la división 
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oftálmica del nervio trigémino y de raíces cervicales superiores [17,18]. Es por 
ello que las tensiones trasmitidas a la duramadre a través de los puentes 
miodurales justificarían la presencia de cefalea [11]. Se ha demostrado que la 
tensión aplicada a la duramadre, durante procedimientos 
neuroquirúrgicos, induce dolor que se interpreta como dolor de cabeza. 
También se sabe que la tracción de la duramadre causada por tumores, u 
otras lesiones que ocupan espacio, producen cefalea [16].  

Por otro lado, la disminución de la tensión miodural puede resultar 
en invaginación de la duramadre con la compresión resultante del espacio 
subaracnoideo subyacente. Esto impediría la salida del flujo del LCR de la 
cisterna magna y generar alteraciones de la presión intracraneal [18]. De esta 
manera, los puentes miodurales del RCPma, RCPme y OCI quedan 
firmemente implicados en la patología dural, presentando un escenario de 
importante relevancia clínica [17]. 

Desde una perspectiva clínica, los estudios postulan que la tensión 
excesiva en la duramadre transmitida a través de los puentes miodurales 
puede manifestarse como cefalea de origen cervical. En apoyo a esta 
hipótesis, Hack y Hallgren (2004) [16] publicaron un estudio de un caso en el 
que la liberación quirúrgica del puente miodural del RCPme proporcionó 
alivio a una cefalea crónica [11,16–18].  

La relevancia clínica de estas membranas epidurales cervicales, y su 
relación con los síndromes de cefalea de origen cervical y tensional, han 
sido discutidos por varios autores, así como los cambios en la 
propiocepción cervical, el equilibrio, el tono simpático, la tipología 
muscular y la invaginación dural secundaria a lesiones de la columna 
cervical [19]. 

Respecto a los pacientes con TTH, los músculos suboccipitales 
pueden enviar señales nocioceptivas al sistema nervioso central no sólo de 
forma directa, a través del núcleo caudal del trigémino; sino también de 
forma indirecta, por irritación o facilitación de señales aferentes de 
nocioceptores durales [11].  

En conexión se sugiere que la llamada cefalea suboccipital, en 
algunos casos, sería consecuencia del aumento de la tensión en los 
músculos cervicales que se interconectan con la duramadre espinal, 
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sensible al dolor, a través de los puentes miodurales. Esto explicaría por 
qué algunos casos de dolor de cabeza, sobre todo aquellos que no tienen 
patología específica y frecuentemente diagnosticados como cefalea de 
origen cervical, no han respondido satisfactoriamente a los protocolos de 
tratamiento estándar [16]. 
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C a p í t u l o  3   

COMORBILIDAD Y FACTORES PREDISPONENTES EN LA 
TTH 

3.1 COMORBILIDAD Y FACTORES PREDISPONENTES 

La TTH, sobre todo la forma crónica, se asocia con frecuencia a 
comorbilidad psiquiátrica y médica [23]. En cambio, la existencia de factores 
que contribuyen específicamente a la transformación de ETTH en CTTH 
sigue siendo en gran parte desconocida [6]. Por este motivo, el 
reconocimiento de aquellos factores que precipitan, agravan o son 
predictores de mala evolución puede ser útil tanto en el diagnóstico como 
en el tratamiento de la TTH.  

Encontramos factores como la presencia de mayor frecuencia de 
cefaleas, el sexo femenino [100], raza blanca, obesidad, sobrepeso [23], 
disminución de la cefalea con la edad [2], trastornos del sueño [6,40], 
comorbilidad con otros procesos dolorosos (trastornos en cuello, zonas 
superiores del cuerpo [62], temporomandibulares y coexistencia con 
migraña) [2,100] bajo nivel educativo [2] y bajo estatus económico [2]. 

Sin embargo, hay discrepancia entre los autores sobre aspectos 
relacionados con el estilo de vida como el consumo de alcohol, tabaco o la 
actividad física [23]. La consideración de estos diferentes perfiles 
epidemiológicos puede convertirse en un activo a la hora de orientar el 
tratamiento adecuado [101]. 

De entre los más estudiados por los autores destacan la depresión, el 
estrés, la ansiedad y el uso excesivo de medicamentos [1,2,6,40,100]. Sin duda, lo 
más observado es la presencia de patología psiquiátrica, sobre todo en la 
CTTH, presente en dos tercios de los casos. La comorbilidad psiquiátrica se 
asocia con un peor pronóstico, puesto que la cefalea tiende a empeorar en 
su curso por aumento de la frecuencia, la intensidad y una menor 
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respuesta al tratamiento farmacológico, con una importante repercusión en 
la calidad de vida de estos pacientes con CTTH [23]. 

3.1.1 Trastornos psiquiátricos: ansiedad, depresión, estrés y 
alteración del sueño 

Parece existir una estrecha relación entre la presencia de trastornos 
psiquiátricos y las CDH [2]. Los posibles mecanismos propuestos para 
explicar la relación entre el dolor de cabeza y la comorbilidad psiquiátrica 
son que la CDH causa depresión y ansiedad; que la depresión y la 
ansiedad causan las CDH, o que la relación es bidireccional [2]. 

Estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto que existe una 
relación bidireccional entre la depresión y la migraña, ya que se ha 
detectado que los pacientes con migraña tienen un riesgo cinco veces 
mayor de padecer depresión y que los pacientes con depresión tienen un 
riesgo tres veces superior de padecer migraña [2,11,102]. Esto ha llevado a los 
investigadores a postular la existencia de mecanismos compartidos que 
pueden ser la base de ambos trastornos [2,102].  

Por otro lado, en el estudio de Breslau et al. (2000) [103] se sugirió que 
la relación entre otros dolores de cabeza graves no migrañosos y la 
depresión era únicamente unidireccional, es decir, que la presencia de 
dichos dolores de cabeza aumentarían el riesgo de depresión, pero sin 
presentarse influencia significativa de manera inversa [2,103]. 

Además, debemos señalar que los síntomas depresivos junto a la 
ansiedad son las condiciones comórbidas más frecuentes en las CDH. 
Slater et al (2012) [104] comprobaron que el 30% de los jóvenes con CDH 
cumplieron con los criterios predisponentes para la presencia de al menos 
un trastorno psiquiátrico [51,104]. 

Un estudio basado en la población brasileña detectó trastornos 
psiquiátricos en más de dos tercios de los sujetos con CDH. La ansiedad 
fue el que presentó mayor comorbilidad, (39% de los pacientes), seguido 
de la depresión (33%). Destacaron la alta frecuencia de pensamientos 
suicidas reportados por un 17% de los sujetos [2,105]. 

Del mismo modo, otro estudio sobre la población general demostró 
una fuerte asociación entre las CDH y el riesgo de suicidio (20%) en 
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adolescentes de 12 a 15 años de edad. Encontraron al menos un trastorno 
de ansiedad o depresivo en el 47% de los casos [106]. La prevalencia de 
comorbilidad psiquiátrica puede alcanzar el 90% en los adultos con CDH 
[51]. 

Numerosos estudios epidemiológicos y clínicos han encontrado 
relación entre la enfermedad psiquiátrica con migrañas y CDH, incluyendo 
entre estas a la CTTH [2,102,107]. Además, los pacientes con CTTH presentaron 
niveles más altos de ansiedad y trastornos depresivos que los pacientes con 
migraña episódica [102,107]. De acuerdo con la literatura, el estudio de Sancisi 
et al. (2010) [107] revelaron la presencia de comorbilidad psiquiátrica en la 
mitad de su muestra (43%), significativamente mayor en los pacientes con 
CTTH que en aquellos con ETTH (26,5%) [107].  

En el estudio epidemiológico de Wang et al. (1999) [108], se encontró 
una elevada prevalencia de depresión en la CTTH [108]. A pesar de las 
limitaciones, este estudio fue el primero en demostrar que la depresión 
aumenta la aparición de la TTH. Se asoció el aumento de la sensibilidad 
pericraneal también con la depresión, así como con la historia de dolor de 
cabeza, lo que sugería que la depresión podía agravar la sensibilización 
presente en la TTH [102]. 

El estrés también es considerado un factor asociado a la aparición de 
cefaleas. No obstante, la relación causa-efecto no se ha clarificado aún. El 
estrés, entenderíamos que aumenta la tensión muscular y agrava la 
sensibilización del tejido miofascial y provocar la activación de MTPs. El 
aumento de la nocicepción de los músculos tensos podría ser la causa 
primaria del dolor de cabeza, posiblemente favorecida por un cambio 
temporal central en el control del dolor, seguido de la liberación de 
epinefrina, cortisol, noradrenalina y sustancias algógenas en respuestas al 
estrés [109]. 

Asimismo, el estrés emocional podrá activar una serie de mecanismos 
emocionales que aumentarían la tensión muscular a través del sistema 
límbico y la excitabilidad en el nivel del núcleo trigémino-espinal, lo que 
reduciría el tono en el sistema antinociceptivo endógeno, responsable de 
CTTH [2]. En un estudio de Abu-Arefeh y Russell (1994) [110] en niños con 
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CTTH, más del 50% presentaron predisposición a estrés físico o emocional 
[2].  

A los altos niveles de estrés puede añadirse la falta de sueño como 
otro de los factores desencadenantes más frecuentes de dolor de cabeza, 
identificado en estudios retrospectivos [111]. Destacan, de entre los múltiples 
trastornos del sueño que se describen en la Clasificación Internacional de 
Trastornos del Sueño (ICSD), por estar relacionados con la cefalea crónica 
el insomnio, la somnolencia durante el día y la apnea obstructiva del sueño 
(incluido los ronquidos) [107]. 

En el estudio de Houle et al. (2012) [111], evaluaron la relación entre la 
presencia de estrés y la duración del sueño en pacientes con dolor de 
cabeza crónico. Encontraron que altos niveles de estrés durante dos días 
consecutivos aumentaba el riesgo de dolor de cabeza, mientras que bajos 
niveles de estrés en dos días se asociaron a un menor riesgo [111]. 

En el mismo estudio determinaron que la presencia de ambos, un 
estrés elevado y la falta de sueño, son desencadenantes de un dolor de 
cabeza más fuerte. El riesgo de dolor de cabeza severo aumentaba 
proporcionalmente al aumentar el estrés percibido y disminuir la duración 
del sueño. Debido a que altos niveles de estrés y la falta de sueño están 
fuertemente correlacionados y uno desencadena al otro, es común la 
presencia de individuos con dolor de cabeza que no duermen bien al tener 
elevado estrés [111]. 

Los resultados de este estudio confirmaron que el dolor de cabeza de 
los pacientes con cefaleas crónicas se podía predecir combinando el estrés 
percibido y la duración del sueño, incluso entre las personas que sufren 
dolor de cabeza casi a diario [111]. 

La prevalencia y la gravedad de problemas de sueño aumentan 
proporcionalmente la frecuencia de dolor de cabeza, de tal manera que la 
mayoría de los pacientes con MC (68-84%) sufren de insomnio casi a 
diario. Faltan datos prospectivos relativos al sueño como disparador del 
dolor de cabeza, sin embargo, existen estudios retrospectivos que han 
logrado dar cuenta de fuertes interrelaciones entre el sueño y el estrés [111]. 

Dichos estudios retrospectivos comprobaron la falta de sueño como 
desencadenante de cefalea la presentaron entre un 48% y 74% de los 
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pacientes con migraña y entre 26% y 72% de los de TTH. Estos 
identificaron consistentemente los trastornos del sueño como disparadores 
del dolor de cabeza. Kelman y Rains (2005) [112] evaluaron las relaciones 
entre el sueño y la migraña. Encontraron que aproximadamente la mitad 
de los pacientes presentaron síntomas al menos ocasionales de insomnio, el 
38% informó dormir menos de 6 horas por noche, y el 50% señalaron que 
las alteraciones del sueño desencadenaban sus migrañas [111,112]. Por otro 
lado, los sujetos con CDH eran más propensos a ser roncadores habituales 
(a diario) que los sujetos del grupo control. En este estudio, los problemas 
de sueño en general también se asociaron con CDH [113]. 

En el estudio de Rains et al. (2015) [114], se demostró la evidencia 
empírica de una relación bidireccional entre la TTH y el sueño. La falta de 
regularidad del sueño desencadenaría ETTH, y los trastornos del sueño 
podrían complicar y agravar el dolor de cabeza [114]. La mayoría de los 
enfermos con TTH también presentaron insomnio, y los datos 
longitudinales sugieren que el insomnio es un factor de riesgo para la 
aparición de TTH. Asimismo, los estudios observacionales mostraron que 
la alteración del sueño es un factor de riesgo para la progresión de ETTH 
hacia la CTTH. Por otro lado, determinaron que la TTH es el dolor de 
cabeza más común, secundario a la apnea del sueño y otros trastornos 
respiratorios relacionados con el sueño [23,114]. 

En el estudio realizado por Sancisi et al. (2010) [107], cuyo objetivo fue 
investigar la prevalencia de trastornos del sueño en pacientes con CTTH y 
evaluar el papel de la comorbilidad psiquiátrica en la asociación entre la 
CTTH y problemas del sueño. Observaron que los pacientes con CTTH 
tenían más problemas de sueño que aquellos con ETTH. 

Los pacientes con CTTH también informaron de un consumo mayor 
de drogas hipnóticas diarias que los pacientes con ETTH. El insomnio 
produjo una alteración fisiológica que redujo el umbral o aumentó la 
vulnerabilidad a sufrir dolor de cabeza. Concluyeron que es importante el 
reconocimiento de los trastornos del sueño, solos o en asociación con la 
depresión o la ansiedad, ya que esto podría ser útil en la prevención del 
paso de ETTH a CTTH [107]. 

 



90  RAÚL PÉREZ LLANES 

Boardman et al. (2005) [115] también estudiaron la relación entre la 
severidad del dolor de cabeza, los problemas de sueño y los trastornos 
psicológicos. La cefalea se asoció con ansiedad y con trastornos del sueño, 
y la fuerza de las asociaciones aumentó con niveles más altos de ansiedad 
y trastornos del sueño. Mientras que la depresión mostró una asociación 
con el dolor de cabeza, esto no se observó en los encuestados con 
depresión y ausencia de ansiedad [115]. 

Será importante, identificar y tratar la enfermedad psiquiátrica en 
pacientes con CDH por varias razones. En primer lugar, muchos estudios 
sugieren que la comorbilidad psiquiátrica puede conferir un peor 
pronóstico. En segundo lugar, los trastornos psiquiátricos comórbidos 
requieren un servicio médico especializado. En tercer lugar, la presencia de 
enfermedad psiquiátrica puede proporcionar oportunidades terapéuticas, 
tales como la capacidad de tratar tanto el dolor de cabeza como la 
enfermedad psiquiátrica (por ejemplo, la depresión) con un solo 
medicamento; o con enfoques no farmacológicos que hayan demostrado 
ser útiles para ambas condiciones, tales como el manejo del estrés, el 
biofeedback, la terapia cognitivo-conductual [2] y la fisioterapia [5]. 

3.1.2 Abuso de analgésicos en la TTH 

Los dolores de cabeza crónicos que incluyen a la CTTH y a la MC, 
pueden estar asociados con el uso excesivo de medicamentos. Según 
Mathew et al. (1982) [116], en su estudio de análisis de factores agravantes de 
la cefalea, determinaron que la mayoría de los pacientes que reportaron 
quejas de dolor de cabeza crónico, presentaron una historia previa de 
dolores de cabeza episódicos que se convirtieron en su forma crónica con 
los años y esto estaba asociado con el abuso de medicación [6]. 

En un seguimiento desde 1995 a 1997 de pacientes con CDH, 
aproximadamente dos tercios de los pacientes continuaron con CDH y 
presentaron una frecuencia significativamente mayor de abuso de 
analgésicos, durante el seguimiento, al ser comparados con aquellos que 
presentaron remisión en la sintomatología [52]. Por este motivo, debemos 
destacar como la cefalea secundaria por el uso excesivo de medicamentos, 
potencialmente prevenible, es muy prevalente ya que se presenta con 
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mayor frecuencia en pacientes con cefaleas primarias que abusan de 
medicación [11]. 

La IHS utilizó el término cefalea por abuso de medicación (MOH) en 
su segunda edición (ICHD II, 2004) [45], aunque fue revisado con detalle por 
Silberstein en 2005. La definición revisada utilizó el término "probable 
MOH" hasta no determinar si los dolores de cabeza mejoraban con la 
retirada de la medicación [117]. 

La MOH se define como un dolor de cabeza que se sufre 15 o más 
días al mes en relación con el uso excesivo de medicación aguda 
(sintomática que incluye triptanos, analgésicos, opiáceos y una 
combinación de medicamentos), durante 3 meses o más, tomada para 
tratar el dolor de cabeza. Además, deberá remitir el dolor de cabeza o 
volver a su patrón episódico anterior dentro de 2 meses después de la 
interrupción de la medicación usada en exceso. Al requerirse una prueba 
de retirada de la medicación para hacer este diagnóstico, la prevalencia de 
MOH en la población general no se conoce actualmente por carencia de 
ensayos clínicos al respecto [113]. 

Un metaanálisis de 29 estudios concluyó que casi dos tercios (65%) de 
los pacientes con MOH sufría de migraña, el 27% tenía TTH y el 8% 
reportaba otros trastornos de cefalea primaria. Por este motivo, los 
pacientes deben ser advertidos sobre el riesgo de desarrollo de MOH 
puesto que se postula que la exposición repetida a la misma sustancia 
sensibiliza los receptores centrales o reducen su umbral de activación [117]. 

Parece existir consenso entre los expertos en el dolor de cabeza en que 
la retirada de la medicación usada en exceso debe ser la prioridad en todos 
los casos como tratamiento preventivo. La retirada también limita la 
progresión a la cronicidad. Sin embargo, existe falta de consenso en cuanto 
a la forma de hacerlo (brusca o gradual), el dónde (paciente interno o 
externo) y el cuándo (antes o después del tratamiento preventivo) para 
desintoxicar [117].  

3.2 REALIZACIÓN DE EVALUACIONES EN LOS ESTUDIOS SOBRE TTH 

Ha quedado reflejada la estrecha relación existente en la presencia de 
trastornos psiquiátricos como la depresión, la ansiedad y el estrés en 
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pacientes con CTTH [1,2,6,40,100]. Esto se asocia a su vez a un peor pronóstico, 
por aumento de la frecuencia y la intensidad de la cefalea, una menor 
respuesta a los fármacos y con importante repercusión en la ya mermada 
calidad de vida de estos pacientes con CTTH [23]; lo que justificaría la 
importancia de su identificación y control a la hora de realizar cualquier 
abordaje terapéutico o estudio de intervención. Por este motivo nos 
planteamos en este trabajo la valoración de la depresión, la ansiedad, la 
calidad de vida, la discapacidad y el impacto de la cefalea. 

Asimismo, y atendiendo a la fisiopatología de CTTH [11], nos 
planteamos la evaluación del grado de discapacidad cervical y la amplitud 
de movimiento (ROM) en cervicales altas. 

3.2.1 Discapacidad e impacto del dolor 

Se evaluó a los pacientes la discapacidad y el impacto que el dolor 
presentaba en sus vidas, atendiendo por un lado a aquellas variables 
específicas del dolor de cabeza obtenidas mediante la escala visual 
analógica (EVA), el inventario de discapacidad por cefalea («Headache 
Dissability Inventory», HDI) y el test de impacto del dolor de cabeza 
(«Headache Impact Test» HIT-6); y por otro, se añadió la evaluación del 
índice de discapacidad cervical («Neck Dissability Index», NDI) por la 
relación existente entre las cervicales y la fisiopatología de la CTTH. 

3.2.1.1 Escala Visual Analógica (EVA) 

La medición del dolor es una de las tareas más complicadas con las 
que se encuentra tanto el clínico como el investigador, y resulta 
fundamental tanto para el diagnóstico del paciente como para la valoración 
de las técnicas de tratamiento [118].  

Existen diferentes escalas, utilizadas como instrumento clínico, para 
evaluar el grado de intensidad del dolor entre las que se encuentran la 
Escala Visual Analógica (EVA), la Escala Numérica, la Escala de 
Valoración Verbal y la Escala Facial del dolor. La evidencia apoya la 
fiabilidad y validez de cada una de ellas mediante numerosas 
publicaciones [53,119,120]. 
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Destacaremos la EVA al ser una de las opciones más utilizadas para 
la medición del dolor. Publicada por primera vez en 1921, por Hayer y 
Patterson, fue desarrollada para la medición del dolor con el razonamiento 
de que a pesar de su subjetividad, esta escala permitía medirlo de manera 
objetiva [120]. 

3.2.1.2 Inventario de discapacidad por cefaleas (Headache Disability Inventory, 
HDI) 

El HDI es el inventario de discapacidad producida por el dolor de 
cabeza desarrollada por Jacobson et al (1994,1995) [121,122]. Consiste en un 
cuestionario autoadministrado que evalúa las dificultades que 
experimentan los pacientes a causa de la cefalea [33]. 

Este instrumento incluye 25 ítems, más dos sobre intensidad y 
frecuencia, y se divide en dos subescalas (E= Emocional, con 13 ítems y 
F=Funcional, con 12 ítems). Se puntúan con un 4 las respuestas afirmativas 
“SÍ”, 2 puntos para la respuesta “Algunas veces”, y 0 puntos las respuestas 
negativas “No”. Por lo tanto, la máxima puntuación de discapacidad en 
este test será de 100 puntos [32,33]. Los valores de los ítems se suman dando 
lugar a un valor que alcanza una mayor magnitud a medida que se reduce 
la funcionalidad [33,121]. El cuestionario incluye inicialmente un ítem para 
valorar la severidad del dolor de cabeza (“suave”, “moderada” y 
“severa”), y otro para la frecuencia (“una vez al mes”, “más de 1 y menos 
de 4 al mes”, y “1 por semana”) [32]. 

3.2.1.3 Test abreviado sobre el impacto del dolor de cabeza (HIT-6) 

Es un breve cuestionario que evalúa la repercusión que tienen el 
dolor de cabeza en el trabajo o las actividades cotidianas del paciente. Fue 
publicado por Ware et al. (2000) [123] y desarrollado por un equipo 
internacional de expertos en dolores de cabeza, de neurología y medicina 
de cuidados primarios, en colaboración con los psicólogos que 
desarrollaron la herramienta de valoración de la calidad de vida 
relacionada con la salud SF-36 [32,124]. 

Consta de seis preguntas y es similar a la escala MIDAS, pues valora 
la frecuencia y la severidad de la cefalea en el último mes [125]. Cubre 
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diversas áreas relacionadas con la salud y la calidad de vida, como son: el 
dolor, la función social, el funcionamiento laboral, la vitalidad, el 
funcionamiento cognitivo y la angustia psicológica [124,126]. 

3.2.1.4 Índice de discapacidad cervical (NDI) 

El «Neck Dissability Index» (NDI) es la escala de incapacidad específica 
más utilizada para pacientes que sufren dolor cervical [33,127,128]. Se ha 
utilizado en diferentes poblaciones y ha sido comparada frente a múltiples 
medidas como la funcionalidad, el dolor y los signos y síntomas clínicos 
[129–131].  

Se basa en la escala de Oswestry para el dolor lumbar [128–131]. Las 
dimensiones exploradas en el NDI son: intensidad del dolor cervical, los 
cuidados personales (lavarse, vestirse, etc.), el levantamiento de pesos, la 
lectura, el dolor de cabeza, la capacidad de concentración, la capacidad de 
trabajo, la conducción de vehículos, el sueño y las actividades de ocio. 
Ofrece 6 posibles respuestas que representan 6 niveles progresivos de 
capacidad funcional, y se puntúa de 0 a 5, con una máxima puntuación de 
50 puntos [132]. La puntuación total se expresa en términos porcentuales 
respecto de la máxima posible y las puntuaciones más altas representan el 
incremento de los niveles de discapacidad [33,128–131]. 

Se requiere un cambio de 5 puntos (10%), respecto a la puntuación 
basal, para considerar mejoría clínicamente significativa. No ha mostrado 
ser tan fiable en el caso de la radiculopatía y el cambio mínimo detectable 
en esta condición debe ser de al menos 7 puntos (14%), incluso 10 puntos 
(20%) según algunos autores. Conviene tener en cuenta que, a menudo, los 
pacientes no puntúan los ítems con 0 cuando están en tratamiento y es 
frecuente encontrar puntuaciones entre 5 y 15, incluso en recuperaciones 
excelentes. Por tanto, llegar a 0 no es el objetivo del tratamiento [133–135]. 

El grupo de Andrade-Ortega et al. (2010) [131] publicó recientemente la 
validación experimental de la primera versión en español de esta escala en 
48 personas, demostrando su unidimensionalidad, excelente consistencia 
interna y la fiabilidad test-retest. La validez del NDI se determinó 
mediante la correlación con la escala visual analógica (EVA) del dolor [131]. 
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3.2.2 Calidad de vida, depresión y ansiedad 

En este apartado se incluyen el registro de la calidad de vida 
mediante el cuestionario («36-Short Form Health Survery», SF-36v2), el 
inventario de depresión Beck II (BDI-II) y el inventario de ansiedad estado-
rasgo («State-Trait Anxiety Inventory» STAI). 

3.2.2.1 Cuestionario de salud SF-36 v 2 

El cuestionario de salud SF-36 es uno de los instrumentos genéricos 
más utilizados en todo el mundo para la evaluación de la calidad de vida 
relacionada con la salud [136]. Fue desarrollado a principios de los noventa 
en Estados Unidos para su uso en el estudio de los resultados médicos 
(Medical Outcomes Study, MOS) [137]. Es una escala genérica que 
proporciona un perfil del estado de salud y es aplicable tanto a los 
pacientes como a la población general [137,138]. 

Existen 2 versiones del cuestionario en cuanto al período 
recordatorio: la «estándar» (4 semanas) y la «aguda» (1 semana). El 
cuestionario está dirigido a personas de ≥ 14 años de edad y 
preferentemente debe ser autoadministrado, aunque también es aceptable 
la administración mediante entrevista personal y telefónica. La 
consistencia interna no presentó diferencias entre los cuestionarios 
autoadministrados y los administrados mediante entrevista [137]. 

El SF-36 ha resultado útil para evaluar la calidad de vida relacionada 
con la salud (CVRS) en la población general y en subgrupos específicos, 
para comparar la carga de muy diversas enfermedades, detectar los 
beneficios en la salud producidos por un amplio rango de tratamientos 
diferentes y valorar el estado de salud de pacientes individuales [137]. Sus 
buenas propiedades psicométricas han sido evaluadas en más de 400 
trabajos, y la multitud de estudios ya realizados, que permiten la 
comparación de resultados, lo convierten en uno de los instrumentos con 
mayor potencial en el campo de la CVRS [136,137]. 

En 1996 se desarrolló la versión 2.0 del cuestionario original SF-36 con 
el objetivo, entre otros, de mejorar las características métricas de las escalas 
de rol físico y emocional [137,138]. Las mejoras en la versión 2.0 incluyeron: a) 
instrucciones y enunciados más sencillos para algunas de las preguntas; b) 
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mejoras en la presentación de los ítems y las opciones de respuesta en la 
versión autoadministrada del cuestionario para facilitar su lectura y 
cumplimentación, y reducir así el número de respuestas faltantes; c) mayor 
comparabilidad en las diferentes traducciones y adaptaciones culturales 
del cuestionario; d) cinco opciones de respuesta en vez de opciones de 
respuesta dicotómicas en los ítems correspondientes a las escalas Rol físico 
y Rol emocional, y eliminación una de las seis opciones de respuesta 
(«Muchas veces») para los ítems de Salud mental y Vitalidad [136,137]. 

De forma similar a las medidas sumario PCS (componente sumario 
físico) y MCS (componente sumario mental), las puntuaciones de la 
versión 2 utilizan algoritmos de puntuación basados en las normas 
poblacionales para las 8 escalas del SF- 36 (media ± DE, 50 ± 10 para la 
población general). El programa de cálculo de las puntuaciones de la 
versión 2.0 también mejora la estimación de respuestas faltantes [136,137]. 

Varios estudios de población general han confirmado la mejora de la 
precisión, la fiabilidad y validez del SF-36v2 sobre la versión original. 
Actualmente ya se ha desarrollado la versión 2.0 del cuestionario en 
castellano [138]. 

3.2.2.2 Inventario de depresión de BECK II 

Los pacientes con enfermedades médicas crónicas tienen una alta 
prevalencia de enfermedad depresiva debido al deterioro funcional que 
padecen. Los pacientes que presentan depresión junto con enfermedades 
médicas, tienden a tener síntomas más severos, más dificultades para 
adaptarse a su estado de salud y más costes médicos que los pacientes que 
no tienen depresión coexistente [139]. 

El Inventario de Depresión de Beck (BDI) 1961 [140] consiste en un 
autoinforme compuesto por 21 ítems con respuestas tipo Liker. Está 
destinado para uso clínico, como un medio para evaluar la gravedad de la 
depresión en pacientes con 13 años de edad o más [141,142]. 

Las instrucciones para el BDI-II solicitan a las personas evaluadas que 
elijan las afirmaciones más características que cubren el marco temporal de 
las últimas dos semanas, incluido el día de hoy, para ser consistente con los 
criterios del DSM-IV [143] (Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
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trastornos mentales, cuarta edición, American Psychiatric Association, 1994) 
para la depresión mayor [144]. 

El Inventario, tanto en su versión original como en su versión 
revisada de 1978, ha sido ampliamente utilizado como medida de 
sintomatología depresiva en pacientes con trastornos psicológicos y en la 
población normal. Se ha constituido en el instrumento para evaluar la 
depresión más utilizado en la práctica clínica y en investigación [145,146]. 
Originalmente fue escrito en inglés y posteriormente fue traducido al 
español [146]. 

En España, disponemos desde mediados de los años 70 de una 
adaptación española de la versión original de 1961 (Conde, Esteban y 
Useros, 1976) [147] y, más recientemente, de una adaptación de la versión 
revisada de 1978. Con el tiempo, el BDI también ha llegado a ser en nuestro 
país uno de los test psicológicos más utilizados en la práctica clínica y en 
investigación [145]. 

Desde su creación en 1961, el BDI ha sido sometido a varias 
revisiones menores. La revisión más importante y la más reciente dio lugar 
al BDI-II y fue realizada por Beck, Steer y Brown en 1996 [144–146]. Los 
cambios en la medida reflejan modificaciones sustanciales respecto a sus 
predecesores, el BDI-I y el BDI-IA, encaminadas a conseguir aumentar su 
validez de contenido y su correspondencia con los criterios diagnósticos 
para conseguir que el instrumento cubriera todos los criterios diagnósticos 
sintomáticos de los trastornos depresivos recogidos en el DSM-IV [143] 
(Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, cuarta 
edición, American Psychiatric Association, 1994) y CIE-10 [26] (Clasificación 
estadística internacional de enfermedades y problemas relacionados con la 
salud, Organización Mundial de la Salud, 1993) [142,145,146,148]. 

Los estudios psicométricos realizados hasta la fecha indican que la 
versión BDI-II presenta índices de fiabilidad y validez tan buenos como su 
más reciente predecesor, el BDI-IA y, en algunos casos, claramente 
superiores como, por ejemplo, respecto a su validez factorial y consistencia 
interna [145,149,150]. 
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3.2.2.3 Inventario de ansiedad estado-rasgo (State-Trait Anxiety Inventory,STAI) 

El “State-Trait Anxiety Inventory”, nombre original del Inventario de 
Ansiedad Estado-Rasgo (STAI), fue creado por Spielberger, Gorsuch y 
Lushene en 1970. Se diseñó para evaluar la ansiedad según el modelo del 
propio Spielberger, que recogió y llevó adelante la distinción que en su día 
introdujera Cattell de ansiedad-rasgo y ansiedad- estado. [151] Es uno de los 
cuestionarios más empleados, contando con más de 60 adaptaciones 
culturales y lingüísticas y con más de 14.000 citas en artículos de sus 
versiones para adultos [152]. 

El STAI consiste en un autoinforme compuesto por 40 ítems diseñado 
para evaluar dos conceptos independientes de la ansiedad: la ansiedad 
como estado (condición emocional transitoria) y la ansiedad como rasgo 
(propensión ansiosa relativamente estable). El marco de referencia 
temporal en el caso de la ansiedad como estado es «ahora mismo, en este 
momento» (20 ítems) y en la ansiedad como rasgo es «en general, en la 
mayoría de las ocasiones» (20 ítems)[153,154]. Cada ítem es evaluado en una 
escala de respuesta Likert de cuatro puntos (1- Nada; 4-Mucho). Su 
puntuación puede oscilar entre 20 y 80 para cada subescala, en el sentido 
de mayor nivel de ansiedad estado o rasgo a mayor puntuación [151,154]. 
Además, las puntuaciones consideradas como negativas (“me siento 
seguro” o “me siento tranquilo”) tendrán que invertirse antes de obtener el 
cómputo general del cuestionario [151]. 

Cabe destacar que en la versión española del STAI se ha cambiado la 
escala de respuesta tipo Likert original (1-4) por otra (0-3) en la que la 
negación de un sentimiento (“nada” o “casi nunca”) tuviera un valor de 
cero puntos en la apreciación del sujeto. Los totales se obtienen sumando 
los valores de los ítems (tras las inversiones de las puntuaciones en los 
ítems que indican ansiedad ausente). Por ello los totales de cada escala 
oscilan entre 0 y 60 [151,153].  
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3.2.3 Movilidad en cervicales altas 

En este apartado se incluyen el registro de la amplitud de 
movimiento (ROM) en cervicales altas obtenido mediante el Cervical Range 
Of Motion (CROM). 

3.2.1.1 Valoración de movilidad cervical alta 

La porción superior e inferior de la columna cervical difieren 
sustancialmente con respecto a su biomecánica. Además, los diagnósticos 
específicos, tales como cefalea de origen cervical, se han relacionado con 
disfunciones en los segmentos cervicales superiores [155]. 

Los resultados de la revisión sistemática realizada por Snodgrass et 
al. (2014) [156], acerca de la movilidad en cervicales superiores e inferiores, 
sugieren que la ROM cervical es potencialmente una herramienta valiosa 
para establecer un diagnóstico en individuos con cefalea de origen cervical, 
radiculopatía cervical y lesiones de importancia clínica en la columna 
cervical [156]. 

Los estudios realizados por Fernández de las Peñas et al. (2006, 2007) 
[87,88] mostraron que la presencia de una postura adelantada de la cabeza en 
los pacientes con CTTH que se relacionó positivamente con limitación en la 
movilidad cervical. Aunque no se relacionó la limitación en la movilidad 
cervical con los parámetros de cefalea como la intensidad, la duración y la 
frecuencia [87,88]. 

Asimismo, Castien et al. (2012) [157], encontraron que la presencia de 
una mayor ROM cervical en pacientes con CTTH y fue el único factor 
pronóstico asociado con la recuperación. Esto se relaciona positivamente 
con otros estudios como los de Fernández de las Peñas et al. (2011) [158] y 
Mallen et al. (2007) [159] que también informaron del valor pronóstico de la 
ROM cervical. 

Por lo tanto, medidas objetivas de la ROM cervical, separando el 
movimiento de la columna cervical superior e inferior, pueden ser valiosas 
para la caracterización de los pacientes y la evaluación del tratamiento 
empleado [155]. 

De entre estos sistemas de medición, los instrumentos más comunes 
que se utilizan para medir el ROM en los estudios son el Cervical Range Of 
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C a p í t u l o  4   

TRATAMIENTO DE LA CEFALEA TENSIONAL 

El tratamiento en la TTH se divide en farmacológico y no 
farmacológico. Por un lado, el tratamiento farmacológico se encuentra 
dividido en profiláctico y sintomático; mientras que el no farmacológico lo 
integran principalmente técnicas psicológicas y de fisioterapia. 
Destacaremos la importante controversia respecto al manejo terapéutico de 
los pacientes con TTH debido a su frecuente y elevada automedicación, lo 
que conlleva el riesgo de evolucionar a una posible MOH [5]. 

A continuación, describiremos los distintos abordajes terapéuticos 
para la TTH más estudiados en la literatura científica. 

4.1 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

En relación con el tratamiento farmacológico, la regla general es que 
los pacientes con ETTH son tratados con fármacos sintomáticos (agudos), 
mientras que los fármacos profilácticos se suelen administrar a los 
pacientes con ETTH frecuente y los pacientes con CTTH [45]. Los 
analgésicos son a menudo ineficaces en pacientes con CTTH. Además, su 
uso frecuente produce riesgo de toxicidad (por ejemplo, problemas renales 
y hepáticos), así como de cefalea por uso de medicamentos [35]. 

4.1.2 Tratamiento profiláctico o preventivo de la TTH 

La farmacoterapia profiláctica debe considerarse en pacientes con 
CTTH y ETTH frecuente [32,35] que no responden al tratamiento no 
farmacológico ya sea profiláctico, o bien sintomático. En este la ingesta se 
recomienda sólo cuando se instaura el dolor y el paciente se lo 
autoadministra cuando lo cree necesario [32]. 
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Los fármacos de primera elección, como tratamiento preventivo tanto 
de la ETTH como de CTTH, son los antidepresivos tricíclicos (ADT). Se 
sabe que el efecto analgésico de los ADT se produce aun en ausencia de 
depresión [23]. 

En la TTH, el ADT más frecuentemente utilizado es la amitriptilina, 
ya que ha demostrado su efectividad en al menos seis ensayos clínicos 
frente a un placebo, reduciendo el índice de cefalea en torno a un 30 % 
[23,162]. No obstante, conviene cambiar a otra terapia profiláctica si los 
pacientes no responden después de 4 semanas con dosis de mantenimiento 
[37]. Los efectos secundarios más frecuentes que limitan su uso son 
secundarios a su actividad anticolinérgica (boca seca, visión borrosa y 
mareo) y suelen ser evidentes a partir de los 75 mg/día, si bien algunos 
pacientes ya los refieren con dosis de tan solo 10 mg [23,37]. 

Por otro lado, el antidepresivo tricíclico, clomipramina y los 
antidepresivos tetracíclicos, (mirtazapina, maprotilina y mianserina) 
también han reportado ser más eficaces que el placebo en la TTH [23,35,37]. 
Dentro de este grupo de antidepresivos tetracíclicos, la mianserina es la 
que menos efectos secundarios presenta y menor riesgo cardiotóxico, en 
relación con su menor actividad anticolinérgica [23]. Los inhibidores 
selectivos de la recaptación de la serotonina (ISRS) son, en general, menos 
eficaces [23,37]. El citalopram y la sertralina han demostrado menor eficacia 
que los ADT en ensayos a corto plazo, por lo que actualmente no se 
recomiendan [23]. 

Los antidepresivos con acción sobre la serotonina y la noradrenalina 
parecen ser tan efectivos como la amitriptilina, con la ventaja de que se 
toleran en las dosis necesarias para el tratamiento de la depresión 
concomitante. Así, el antidepresivo noradrenérgico y serotonérgico 
específico, mirtazapina (30mg/día), redujo el índice de cefalea un 34% más 
que el placebo en pacientes de difícil tratamiento, incluidos los pacientes 
que no habían respondido a la amitriptilina [35,37]. Sin embargo, el inhibidor 
de la recaptación de serotonina y noradrenalina, venlafaxina (150mg/día) 
[163], no ha demostrado ser más eficaz que el placebo o la amitriptilina en la 
disminución de la frecuencia de cefalea en pacientes con CTTH. Este 
redujo los días de cefalea tan solo de 15 a 12 por mes en un grupo mixto de 
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pacientes con ETTH frecuente o CTTH [23,35]. Por otro lado, el relajante 
muscular tizanidina, toxina botulínica (neurotoxina), propranolol 
(betabloqueante) o ácido valproico (antiepiléptico) no pueden 
recomendarse en la actualidad para el tratamiento profiláctico de TTH[37]. 

Destacaremos la falta de pruebas en ensayos clínicos controlados de 
la eficacia de la toxina botulínica tipo A [164]. Los múltiples tratamientos con 
infiltraciones de esta toxina, en los músculos pericraneales y el cuello en 
pacientes con CTTH, no resultaron mucho mejor que el placebo a la hora 
de prevenir los episodios de TTH. A pesar de la controversia con respecto 
al mecanismo específico de la acción de la toxina botulínica tipo A en 
relación con el dolor, se utiliza bastante en la actualidad de forma paliativa 
en la CTTH [34,165]. 

Por tanto, el abordaje inicial de la farmacoterapia profiláctica para 
CTTH sería mediante el uso de amitriptilina fundamentalmente, al 
presentar mayor evidencia en su eficacia clínica [31,37,164]. Si los pacientes no 
responden a este fármaco, se podría administrar mirtazapina. Esto es 
porque, en principio, son los únicos que se consideran beneficiosos para el 
tratamiento de la CTTH [35]. La venlafaxina o los ISRS podrían utilizarse en 
pacientes con depresión concomitante si no se toleran los antidepresivos 
tricíclicos (amitriptilina) o tetracíclicos (mirtazapina) [34,37]. 

Los médicos deben tener en cuenta que la eficacia de la terapia 
farmacológica preventiva para TTH a menudo es modesta y que esta debe 
ser superior a los efectos secundarios. Debe evitarse el uso diario de 
analgésicos, así como intentar la interrupción de medicación cada 6-12 
meses [37]. En la tabla 5 presentamos una selección de los fármacos 
empleados en el tratamiento preventivo en la TTH [23]. 
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Tabla 5. Tratamiento preventivo farmacológico de la cefalea tensional.  

Antidepresivos	tricíclicos	
Amitriptilina																																																																																			10-75	mg/día	
Nortriptilina																																																																																				25-75	mg/día	
Clomipramina																																																																																	25-75	mg/día	
Antidepresivos	tetracíclicos	
Mirtazapina																																																																																					30-90	mg/día	
Maprotilina																																																																																						25-75	mg/día	
Mianserina																																																																																							30-90	mg/día	
Otros	
ISRS																																																																								En	general	no	recomendados	
Tizanidina																																																														No	recomendada	
Toxina	botulínica																																																		Sin	eficacia	demostrada	
ISRS:	Inhibidores	selectivos	de	la	recaptación	de	la	serotonina		
Tomada	de	la	Guía	oficial	de	práctica	clínica	en	cefaleas	[23]	

4.1.3 Tratamiento farmacológico agudo de la TTH 

La terapia farmacológica aguda se refiere al tratamiento de ataques 
individuales de cefalea en pacientes que tienen ETTH y CTTH. La mayoría 
de los dolores de cabeza, en pacientes que tienen ETTH, son de leves a 
moderados y estos a menudo pueden automedicarse con analgésicos 
simples (paracetamol) o antiinflamatorios no esteroideos (AINES). La 
eficacia de los analgésicos simples tiende a disminuir conforme aumenta la 
frecuencia de los dolores de cabeza [35,37]. 

En los pacientes con CTTH, los dolores de cabeza suelen estar 
asociados al estrés, la ansiedad y la depresión. Los analgésicos simples 
pueden ser ineficaces y deben usarse con precaución. Esto es debido al 
riesgo de cefalea por uso de medicamentos ya señalada. Esta puede 
aparecer por una ingesta regular de analgésicos simples por encima de 14 
días al mes, o triptanos, o analgésicos combinados más de 9 días al mes. 
Por tanto, se debe prestar atención a otras intervenciones como los 
tratamientos no farmacológicos y la farmacoterapia profiláctica [35,37]. 
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Según la evidencia científica actual los analgésicos simples y los 
AINES son los pilares de la terapia aguda para TTH [34,35,37]. El acetaminofén 
(paracetamol) (1000 mg) puede ser recomendado como fármaco de primera 
elección debido a un menor efecto secundario gástrico en relación con la 
aspirina y los AINES. Aunque su uso en grandes cantidades puede causar 
lesión hepática [34,35,37]. Si este fármaco no es eficaz, se suele recomendar 
ibuprofeno (400 mg) debido a un perfil de efectos secundarios 
gastrointestinales favorable en comparación con otros AINES [34,37]. Aunque 
la eficacia de los AINES ha sido demostrada en diversos estudios, el 
beneficio obtenido es moderado, como demuestra el porcentaje de 
pacientes libres de dolor a las 2 horas de la ingesta, claramente inferior al 
de la migraña y situado en torno a un 25-30% (17% para el placebo). Con 
frecuencia, la dosis del fármaco empleada es insuficiente, lo que puede 
contribuir a una eficacia limitada [23]. 

La mayoría de los ensayos aleatorios controlados con placebo han 
demostrado que la aspirina (en dosis de 500 mg y 1000 mg) y el 
acetaminofén (paracetamol) (1000 mg) son eficaces en el tratamiento agudo 
para TTH[23,37]. No hay una diferencia consistente en la eficacia entre la 
aspirina y el paracetamol. Se ha demostrado que los fármacos AINES, el 
ibuprofeno (200-400mg), el naproxeno sódico (375-550mg), el ketoprofeno 
(25-50mg) y el diclofenaco potásico (50-100mg) tienen mejores resultados 
que el placebo en la TTH aguda. La mayoría de los estudios comparativos 
informaron que los AINES son más eficaces que el acetaminofén 
(paracetamol) y la aspirina [37]. Es preferible la administración de una dosis 
única, repetible al cabo de dos horas, y se deben evitar dosis adicionales [23].  

Asimismo, con frecuencia se utiliza la combinación de analgésicos 
con cafeína, codeína, sedantes o tranquilizantes; siendo la combinación de 
analgésicos con cafeína la que ha mostrado mayor eficacia en comparación 
con los analgésicos simples y los AINES por separado [23,34,37].  

Igualmente debe atenderse el riesgo de abuso al prescribir estos 
tratamientos para evitar el desarrollo de una MOH, entidad de más difícil 
solución [23,34,37]. Como ya señalamos, muchos pacientes con cefalea tienden 
a aumentar el consumo de analgésicos, lo que puede incrementar la 
frecuencia de cefalea (14-16). Cuando la forma ETTH se convierte en 
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crónica, el uso excesivo de fármacos con frecuencia juega un papel 
agravante en dicho trastorno. Paradójicamente, el uso de medicamentos 
disminuye si el dolor de cabeza se convierte en crónico. Debemos recordar 
que es importante reducir el consumo de analgésicos como primer paso en 
el tratamiento de TTH [31]. Este evento puede ser particularmente frecuente 
con el uso del paracetamol, empleado con asiduidad a dosis 
infraterapéuticas para la cefalea [23,35,37].  

Las formulaciones que contienen una combinación de analgésicos o 
de otros fármacos se han de evitar, o bien emplear de un modo 
particularmente juicioso, debido al riesgo de dependencia, abuso y 
cronificación de la cefalea [23,35,37]. Asimismo, no deben utilizarse 
combinaciones de analgésicos simples con codeína o barbitúricos, ya que el 
uso de estos últimos aumentaría de igual modo el riesgo de desarrollar 
cefalea [35]. 

Por lo tanto, se recomienda que los analgésicos simples o los AINES 
sean los fármacos de primera elección y que las combinaciones de uno de 
estos fármacos con cafeína sea la segunda elección para el tratamiento 
agudo de TTH [35]. 

Aunque los analgésicos simples y los AINES son efectivos en la TTH 
episódica, su grado de eficacia debe ser puesto en perspectiva. Por 
ejemplo, la proporción de pacientes que no presentaron dolor las 2 horas 
posteriores al tratamiento con paracetamol (1000mg), naproxeno (375mg) o 
un placebo fueron del 37%, 32% y 26%, respectivamente. Las 
correspondientes de paracetamol (1000mg), ketoprofen (25mg) y placebo 
fueron del 22%, 28% y 16%. En otro estudio similar fueron 61%, 70% y 36% 
el porcentaje de sujetos que reportaron un efecto positivo, para esas 
sustancias respectivamente. Por tanto, la eficacia es modesta y hay 
claramente espacio para mejora en el tratamiento agudo de ETTH [35]. 

Otra posibilidad es el uso combinado de analgésicos con 
antieméticos, ya que podrían favorecer el vaciamiento gástrico y su 
absorción. En casos seleccionados de pacientes en los que existe un 
componente postural manifiesto (contracturas) o ansiedad, se podrían 
combinar con relajantes musculares [23]. Los relajantes musculares no han 
demostrado ser eficaces en TTH por sí solos, así como los triptanos, que no 
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presentan efecto clínicamente relevante. En el caso de los opiáceos se ha 
comprobado que aumentan el riesgo de desarrollar MOH [35,37]. 

4.2 TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO  

Las directrices de la Federación Europea de Sociedades Neurológicas 
(EFNS) establecen que las distintas modalidades no farmacológicas de 
tratamiento de la TTH deben ser siempre consideradas, aunque la mayoría 
presenten limitada evidencia científica [7,35,37]. Dichos tratamientos son 
ampliamente utilizados y su limitada evidencia se fundamenta 
principalmente en las limitaciones metodológicas presentes en los estudios 
[7,8,32,166,167]. 

Por otro lado, el hecho mismo de que el médico preste atención al 
problema del paciente puede tener un efecto terapéutico. Particularmente 
si el paciente está preocupado por la posible presencia de una enfermedad 
grave, ya que mediante un examen minucioso que la descarte, este puede 
tranquilizarse. Deben identificarse los posibles factores desencadenantes, 
ya que su conocimiento será fundamental en el manejo de la cefalea [35]. 

Entre los distintos tratamientos no farmacológicos destacan el empleo 
de terapias psico-conductuales como la terapia cognitiva conductual 
(TCC), el entrenamiento de relajación y la biorretroalimentación mediante 
electromiografía (EMG). Además, el uso de terapias físicas es muy 
significativo, siendo la fisioterapia el tratamiento más utilizado para los 
trastornos de cefalea en muchos países [168]. 

Las intervenciones de fisioterapia más comunes utilizadas en la 
cefalea incluyen la mejora de la postura, el ejercicio físico, las aplicaciones 
de calor y frío, los ultrasonidos, la estimulación eléctrica transcutánea 
(TENS), la acupuntura y la terapia manual (definida como tratamientos 
que incluyen manipulación vertebral, movilización articular y espinal, 
masaje terapéutico y otras terapias manipuladoras corporales) [4,7,168]. El 
objetivo principal de estos tratamientos será aliviar los síntomas, prevenir 
la recurrencia de las cefaleas y reducir los efectos secundarios del 
tratamiento farmacológico [8]. 
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4.2.1 Tratamientos psico-conductuales  

En general, el tratamiento psico-conductual se refiere al uso de 
biorretroalimentación mediante EMG, el entrenamiento de relajación y la 
TCC. Mientras que la terapia psicológica aún no ha sido bien estudiada en 
niños y ancianos, algunas evidencias sugieren que los adultos mayores 
podrían beneficiarse de este tipo de tratamiento; particularmente de la 
TCC. En cambio el entrenamiento de relajación podría ser eficaz en el 
tratamiento de la cefalea tensional juvenil [7].  

Las estrategias de tratamiento psicológico presentan un apoyo 
científico razonable sobre su efectividad. En la biorretroalimentación 
mediante EMG, presenta a los pacientes una información auditiva o visual 
de la actividad eléctrica de los músculos de la cara, el cuello o los hombros. 
Esta retroalimentación ayuda a los pacientes a desarrollar el control sobre 
la tensión muscular pericraneal [37,162]. 

Es probable que los cambios cognitivos (es decir, la autoeficacia), en 
lugar de reducciones en la tensión muscular, sean los responsables de la 
mejoría en la TTH. El entrenamiento de relajación es una estrategia de 
autorregulación que proporciona a los pacientes la capacidad de reducir 
conscientemente la tensión muscular y la excitación autonómica que 
pueden precipitar y resultar en dolores de cabeza. Mientras, la TCC 
(manejo del estrés) tiene como objetivo enseñar a los pacientes a identificar 
aquellos pensamientos y creencias que les generen estrés y agraven las 
cefaleas [37,162]. 

El grado exacto de efecto de las estrategias de tratamiento psico-
conductuales es difícil de estimar, pero la eficacia de la terapia cognitivo-
conductual se ha encontrado comparable al tratamiento con ADT; aunque 
una combinación de los dos tratamientos parece ser más eficaz [37,162]. 

Un beneficio importante de muchas de estas terapias es que, una vez 
aprendidas, se pueden practicar en casa para posteriormente utilizarse en 
situaciones de estrés. De hecho, el tratamiento en el hogar autorregulado 
por el paciente ha demostrado ser equivalente o superior al mismo 
tratamiento en clínica; lo que es rentable en relación coste-efectividad [7,169]. 

Otro elemento a destacar de las terapias psico-conductuales es que 
parecen presentar mayor eficacia en la prevención de la transformación de 
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ETTH a CTTH que en la gestión del tratamiento de la CTTH, por lo que su 
abordaje debería realizarse cuando TTH está en la etapa episódica. 
Asimismo, existen factores predictivos del éxito limitado de las terapias 
psico-conductuales en pacientes con TTH. Entre ellos destacan el uso 
excesivo de medicamentos agudos, el dolor de cabeza continuo diario 
(característico de la CTTH, entre otras), y altas puntuaciones en las pruebas 
psicológicas que evalúan los trastornos psiquiátricos [7]. 

El objetivo de la biorretroalimentación mediante EMG es ayudar al 
paciente a reconocer y controlar la tensión muscular proporcionando 
información continua sobre la actividad muscular [35]. En este tipo de 
terapia, los pacientes reciben información sobre el grado de tensión en uno 
o más músculos pericraneales, con el objetivo de enseñarles a evaluar y 
controlar la tensión por sí mismos. Los electrodos se colocan generalmente 
en el músculo frontal, en temporal y trapecios [170]. 

Durante el entrenamiento, la retroalimentación se puede dar en forma 
auditiva (a través de clics que varían en intensidad) o en forma visual (a 
través de las barras de longitud variable). La retroalimentación auditiva es 
más popular y permite a los pacientes el beneficio añadido de cerrar sus 
ojos durante el entrenamiento [170]. La capacitación se consigue en el 
transcurso de 5 a 25 sesiones. Además de la formación en la consulta, a los 
pacientes por lo general se les dan instrucciones para la práctica diaria de 
estas habilidades en casa. La biorretroalimentación a menudo se combina 
con entrenamiento de relajación [7]. 

El objetivo de la terapia de relajación es ayudar al paciente a 
reconocer y a controlar la tensión que surge en el curso de sus actividades 
diarias [35]. Así el sujeto aumenta la conciencia de los músculos tensos y 
relajados, convirtiéndose esta formación en parte del tratamiento 
convencional para TTH. De este modo, los pacientes se vuelven más 
conscientes de su postura, la forma de cómo sentarse, pararse, caminar y 
dormir [7]. Las técnicas de relajación más utilizadas en el tratamiento de 
personas con cefalea tensional son la relajación progresiva de Jacobson y el 
entrenamiento en relajación autógena de Schultz [31]. 

El objetivo de la TCC es enseñar al paciente a identificar 
pensamientos y creencias que generan estrés y agravan las cefaleas [35]. La 
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TCC es una forma de tratamiento que se ocupa de las relaciones entre el 
estrés, la superación, los dolores de cabeza y el papel de la cognición en 
estas relaciones. A los pacientes se les enseña a identificar y cuestionar los 
pensamientos disfuncionales y las creencias que dan lugar a estos. A 
menudo a los pacientes también se les enseñan estrategias de manejo del 
dolor, como la formación de imágenes y entrenamiento de la atención-
distracción [7,34]. 

La TCC es probablemente más eficaz en los casos en los que hay 
problemas psicológicos o ambientales significativos, como son el estrés 
crónico laboral, los trastornos del estado de ánimo, o los problemas de 
adaptación que empeoran las cefaleas o evitan a los pacientes con cefalea 
poner en funcionamiento de manera exitosa las habilidades de auto-
regulación. Mientras que la TCC puede disminuir la actividad TTH en un 
40-50% o más, ha resultado más eficaz cuando se utiliza junto a 
biorretroalimentación o al entrenamiento de relajación; especialmente en 
pacientes con altos niveles de estrés y comorbilidades psiquiátricas [7]. 

La biorretroalimentación mediante EMG parece tener efecto 
beneficioso en la TTH, mientras que la TCC y el entrenamiento de 
relajación podrían tener efecto en la TTH; pero en este momento no hay 
evidencia convincente que los apoyen. Es probable que la terapia 
cognitivo-conductual pudiera presentar mayores beneficios en aquellos 
pacientes en los que problemas psico-conductuales o la angustia afectiva 
juega un papel importante. La biorretroalimentación o el entrenamiento de 
relajación pueden ser más eficaces en pacientes con altos niveles de tensión 
[35]. 

4.2.2 Tratamiento de fisioterapia 

La fisioterapia tiene como objetivo desarrollar, mantener y restablecer 
el máximo movimiento y capacidad funcional a lo largo de la vida, según 
la Confederación Mundial de estos profesionales. La fisioterapia implica la 
identificación y maximización de la calidad de vida y potencial de 
movimiento, que abarca bienestar físico, psicológico, emocional y social [31]. 
La justificación del empleo de la fisioterapia en el tratamiento del dolor, se 
basa en la evaluación y el abordaje de la disfunción biomecánica que se 
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produce como resultado del estrés o la tensión en el sistema músculo-
esquelético [7]. 

Como ha sido citado con anterioridad, el tratamiento farmacológico 
de la TTH se divide en tratamiento agudo y tratamiento preventivo. Los 
ADT son los agentes terapéuticos profilácticos de primera línea más 
utilizados para CTTH. Sin embargo, el uso de medicamentos tiene efectos 
secundarios y no siempre es eficaz [4]. Por todo esto, la fisioterapia es 
ampliamente utilizada para el tratamiento de la TTH [4,7]. 

Para las cefaleas primarias, como la TTH y fundamentalmente la de 
tipo crónico, cuya fisiopatología se considera estar mediada por 
mecanismos centrales, el enfoque no es sencillo, ya que el sistema músculo-
esquelético parece no jugar un papel fisiopatológico primario. Por lo tanto, 
el tratamiento de fisioterapia debería centrarse principalmente en la 
disminución de las aferencias nocioceptivas periféricas mantenidas hacia el 
sistema nervioso central, mediante el tratamiento de la musculatura 
implicada [7,171]. Esto reduciría la excitabilidad y la sensibilización del 
sistema nervioso central, disminuyendo la sensibilidad al dolor en general 
[34,65,172,173]. 

Otra función de los diferentes tratamientos de fisioterapia sería la de 
activar las vías descendentes inhibidoras del dolor. Un estudio indicó que 
el tratamiento con estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS) y 
acupuntura tienen como objetivo modular los sistemas inhibidores del 
dolor, tanto a nivel espinal como central, que involucran la secreción y 
liberación de opioides endógenos [31]. 

Existen argumentos de que estos tratamientos físicos, muchos de los 
cuales se centran en la columna cervical, pueden ser beneficiosos en el 
abordaje de las cefaleas; ya que el dolor de cabeza puede ser referido desde 
la columna cervical o desde los tejidos blandos del cuello. La convergencia 
funcional de las vías nocivas cervicales superiores (C1-C3) y del trigémino 
puede ocasionar la derivación del dolor desde el cuello a los campos 
receptivos sensoriales trigeminales de la cara y la cabeza [9,10]. 

Por otro lado, una parte importante en el tratamiento de fisioterapia 
de la TTH consistiría en proporcionar a los pacientes el conocimiento y la 
comprensión de su condición y darles herramientas para mejorar su 
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cefalea. Como ya puntualizamos, es sumamente relevante poder identificar 
los factores que desencadenan dichas cefaleas, para que los pacientes 
desarrollen estrategias con las que poder hacerles frente [31,174]. 

Por tanto, cobra una gran importancia la realización de una completa 
historia clínica de fisioterapia, para la evaluación de los pacientes con TTH. 
Su fin será investigar cualquier desencadenante de dolor músculo-
esquelético y aquellos mecanismos compensatorios que el paciente pueda 
haber ideado para la reducción del dolor asociado [7]. 

En el examen físico, la sensibilidad de los músculos pericraneales a la 
palpación manual es un hallazgo frecuente en la TTH [7,72,175,175] y 
probablemente represente la sensibilización central de estos tejidos. 
Asimismo, la presencia de MTPs podrían mediar periféricamente en dicha 
sensibilización y estar asociados a un patrón de dolor referido hacia la 
cabeza. Por otro lado, un aumento del tono de la musculatura cervical, 
suele ser el resultado de una mala postura o de la presencia de ansiedad en 
el paciente [7]. Todos estos factores deben ser tenidos en cuenta en el 
abordaje terapéutico en fisioterapia. 

Los estudios que analizaron tratamientos físicos en la cefalea, 
presentaron limitaciones por varios factores como son la heterogeneidad 
de las intervenciones, las poblaciones de pacientes estudiadas, además de 
la baja calidad de los mismos [7]. Es por ello que la mayoría de estas 
modalidades no han podido ser debidamente evaluadas, existiendo 
pruebas limitadas sobre su eficacia [7,31,34,35,164]. 

Pasaremos a revisar la evidencia científica sobre la eficacia de las 
distintas intervenciones de fisioterapia, más estudiadas entre los autores, 
para el tratamiento de la TTH. Entre ellas destacaremos el ejercicio físico, la 
acupuntura, la terapia manual y la electroterapia. 

El ejercicio físico, forma parte de una actividad física planificada, 
estructurada y repetitiva. Tiene como objetivo mejorar o mantener uno o 
varios componentes de la aptitud física [31]. 

Las estrategias de tratamiento activo mediante ejercicio físico, son por 
lo general altamente recomendadas en los pacientes con TTH [35]. Se 
considera que el ejercicio presenta un efecto de modulación del dolor, 
durante y después de su realización. Se cree que esto es debido a la 
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liberación de opioides endógenos y que este efecto modulador actúa tanto 
a través del cuerno espinal dorsal como activando las vías inhibitorias 
descendentes. Asimismo, el ejercicio presenta un impacto positivo en el 
bienestar y sobre factores, que en numerosas investigaciones han sido 
asociados con la TTH, como son la depresión y el estrés. Estos efectos se 
explican por la modulación del sistema serotoninérgico central; ya que el 
ejercicio produce niveles más altos de serotonina [31]. 

Una revisión reciente concluyó que el ejercicio físico puede presentar 
un efecto beneficioso en la TTH. Asimismo, Carlsson et al. (1990) [176] 
reportaron un mayor efecto con el ejercicio físico que con la fisioterapia y la 
acupuntura [176]. Sin embargo, un ensayo clínico aleatorizado realizado por 
Torelli et al. (2004) [177], en el que se combinaron varias técnicas como el 
masaje, la relajación y los ejercicios en el hogar, se encontró un efecto 
moderado [177]. Se informó que la adición de entrenamiento de la 
musculatura craneocervical junto con la fisioterapia clásica obtuvo mejores 
resultados que la fisioterapia por sí sola [35,37]. 

Sin embargo, en relación a la CTTH, existe un escaso número de 
estudios que evalúen el efecto del ejercicio físico sobre su sintomatología, 
por lo que no se pueden extraer conclusiones. Por este motivo, Söderberg 
(2012) [31] realizó un estudio en el que comparó la eficacia del tratamiento 
de acupuntura, el ejercicio físico y el entrenamiento de relajación en la 
CTTH. En sus conclusiones destacó que todos los tratamientos redujeron 
los síntomas de la CTTH, pero el ejercicio físico y el entrenamiento de 
relajación se mostraron más eficaces en los síntomas relacionados con el 
sistema nervioso central y el bienestar subjetivo de los pacientes [31]. 

En relación al tratamiento de acupuntura, el objetivo principal que 
presenta es el de estimular los aferentes sensoriales mediante la inserción 
de agujas, lo que modularía la transmisión del dolor a la médula espinal y 
al sistema nervioso central. El efecto de la acupuntura se basa en la 
liberación de péptidos opioides y ciertos neuropéptidos cuya finalidad es 
activar las vías descendentes inhibidoras del dolor y generar su alivio [31]. 

Los estudios sobre la acupuntura en el dolor de cabeza se han visto 
limitados por el pequeño tamaño de la muestra y las dificultades 
inherentes a la realización de procedimientos de simulación en los grupos 
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control. En algunos estudios, la acupuntura simulada se realizó mediante 
la inserción de agujas en sitios alejados de los puntos de acupuntura 
tradicionales, pero esta también se asoció con efectos beneficiosos. Entre 
los ensayos controlados aleatorios realizados falta uniformidad en cuanto a 
los puntos de acupuntura seleccionados y en el protocolo de tratamiento [7]. 

Una revisión de Silver et al. (2007) [178] y un metaanálisis de Davis et 
al. (2008) [179] concluyeron con la escasez de evidencia en la eficacia de la 
acupuntura en la TTH. Una revisión Cochrane realizada por Linde et al. 
(2009) [180], que incluyó 11 ensayos con 2317 participantes, presentó un 
efecto ligeramente superior de la acupuntura tradicional sobre la 
acupuntura placebo. Esto se basó en el resultado de 5 ensayos clínicos. 
Cuatro de ellos compararon la acupuntura con la fisioterapia, uno con la 
relajación y otro con una combinación de masaje y relajación. En sus 
resultados no se encontró que la acupuntura fuera superior a cualquiera de 
las técnicas empleadas en los grupos de control. Por el contrario, estos 
ensayos en conjunto sugirieron la presencia de resultados ligeramente 
superiores en las terapias con las que se comparó la acupuntura; aunque 
los estudios presentaron importantes deficiencias metodológicas. En 
estudios previos a esta revisión, la evidencia en apoyo de la acupuntura 
para la TTH se consideró insuficiente. Con todo ello, los autores 
concluyeron que la acupuntura podría ser una valiosa herramienta no 
farmacológica en pacientes con ETTH o CTTH; aunque insistían en la 
necesidad de nuevas investigaciones antes de poder generar conclusiones 
finales [7,35,180]. 

Por otro lado destacaremos que, de entre las distintas técnicas 
empleadas en fisioterapia, uno de los abordajes más utilizados es la terapia 
manual en la TTH. De hecho, la terapia manual es considerada un método 
adecuado para reducir la excitabilidad y la sensibilidad del sistema 
nervioso central (SNC), disminuyendo la sensibilidad al dolor [5,34]. Se cree 
que la terapia manual genera efectos neurofisiológicos a partir de la 
aplicación de impulsos mecánicos que inducen una cascada de respuestas 
neurofisiológicas en el SNC y en el periférico, provocando cambios clínicos 
[5,181]. De esta forma, el impulso mecánico podría estimular los receptores 
mecánicos e inhibir los nociceptores, influyendo así sobre el dolor [5,182]. Se 
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ha demostrado que los tratamientos de terapia manual, muchos de ellos 
enfocados a la columna cervical, pueden mejorar los síntomas de las 
cefaleas que frecuentemente derivan de los tejidos blandos de la cabeza y 
el cuello [5,9]. 

Aunque las revisiones sistemáticas publicadas sobre terapia manual 
coinciden en que parece presentar un efecto beneficioso sobre la TTH; sin 
embargo, la mayoría añaden la escasa evidencia clínica y la necesidad de 
un mayor número de estudios bien diseñados metodológicamente [5,7,8,183]. 

La revisión realizada por Espí-López et al. (2009) [165] acerca de la 
eficacia de los tratamientos en la TTH para el alivio del dolor son estudios 
recopilados desde enero de 1998 hasta octubre de 2008. Estos llegaron a la 
conclusión que el tratamiento de fisioterapia que presentó mayor eficacia 
fue la manipulación vertebral combinada con estiramientos de la 
musculatura cervical y masaje [165]. 

Del mismo modo, Morales Osorio et al. (2012)[28] realizaron una 
revisión sistemática acerca de la eficacia de la manipulación vertebral 
cervical en la TTH. Seleccionaron artículos publicados entre el 1 de enero 
de 1990 al 1 de enero de 2012 sobre un total de 11 estudios. En sus 
conclusiones destacaron la escasez de ensayos clínicos aleatorizados que 
tratasen la manipulación cervical para el tratamiento de la TTH. Indicaron 
que la mayoría de los datos obtenidos sobre este tratamiento mostraban 
cierta eficacia. Sin embargo, los resultados de la presente revisión no 
confirmaron los obtenidos por Fernández de las Peñas (2006) [183] ni los de 
Marie-Louise (2004) [8], quienes no encontraron evidencia rigurosa de la 
efectividad de estas terapias manuales [28]. 

Chaibi et al. (2014) [184] realizaron la primera revisión sistemática sobre 
la eficacia de la terapia manual en dolores de cabeza primarios. En su 
investigación exhaustiva identificaron 6 ensayos clínicos aleatorizados que 
evaluaban la CTTH. En cambio no encontraron estudios que abordasen la 
MC o la cefalea en racimos. En sus conclusiones destacaron que la terapia 
manual presenta la misma eficacia en el manejo de la CTTH que la 
medicación profiláctica con ADT [184]. 

Asimismo, Lozano-Lopera et al. (2014) [5], presentaron una revisión 
sistemática acerca de la efectividad de la terapia manual en la TTH 
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mediante la evaluación de la calidad de los ensayos controlados aleatorios 
publicados desde el año 2000 hasta abril de 2013. Detectaron que los 
pacientes con TTH que recibieron terapia manual evolucionaron más 
favorablemente que aquellos a los que se les administró un tratamiento 
habitual o placebo. Principalmente, la terapia manual generó mejora en la 
frecuencia e intensidad del dolor de cabeza y en la calidad de vida de los 
pacientes, pero no en la disminución de la ingesta de analgésicos. No 
obstante indicaron que, debido a la heterogeneidad en los diseños, los 
instrumentos de medida y los tratamientos aplicados, sus conclusiones 
debían ser tomadas con precaución [5]. 

Espí-López et al. (2014) [64] realizaron otra revisión bibliográfica con el 
objetivo de determinar la efectividad de la terapia física mediante el uso de 
la terapia manual en el tratamiento de la TTH. Incluyeron ensayos clínicos 
desde enero de 2002 hasta abril de 2012. Los estudios presentaron sujetos 
diagnosticados de ETTH y CTTH. Sus hallazgos mostraron evidencia de 
que los ejercicios cervicales, la relajación, el masaje, los ejercicios 
posturales, las técnicas craneo-cervicales, la termoterapia, la movilización 
vertebral y el estiramiento son efectivos en la reducción de los síntomas de 
TTH en relación con la frecuencia e intensidad del dolor. En los estudios 
que utilizaron la movilización articular, la ROM cervical aumentó. Otros 
parámetros como la calidad de vida, el impacto y la discapacidad del 
dolor, así como los aspectos psicológicos mejoraron con terapia manual. 
Sin embargo, destacaron que todos los estudios revisados incluyeron más 
de dos técnicas, por lo que no hubo evidencia de la efectividad de las 
técnicas aplicadas por separado [64]. 

Craig et al. (2017) [168], ya que realizaron una revisión crítica cuyo 
objetivo fue evaluar aquellos estudios de investigación que tratasen sobre 
la prevalencia del uso de terapias manuales para el tratamiento del dolor 
de cabeza y los factores clave asociados a esta población de pacientes. 
Aunque los estudios presentaban limitaciones metodológicas 
considerables, el uso de la terapia manual parecía ser el tratamiento no 
médico más utilizado para el abordaje de las cefaleas comunes recurrentes. 
Se informó como la principal razón para elegir este tipo de tratamiento la 
búsqueda de alivio del dolor. Informaron que un alto porcentaje de estos 
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pacientes continuaba con la atención médica y que, cerca de la mitad 
posiblemente, no comunicaba a su médico el uso de este tipo de 
tratamiento. Por lo tanto, concluyeron con la necesidad de investigaciones 
rigurosas en salud pública y servicios de salud para la evaluación del 
papel, la seguridad, la utilización y los costes financieros asociados con el 
tratamiento de terapia manual en la cefalea. También indicaron que los 
proveedores de atención primaria deberían ser conscientes del uso de este 
enfoque muy popular para el manejo de la cefalea, a fin de ayudar a 
facilitar una atención segura, eficaz y coordinada [168]. 

Un elemento a tener en cuenta es que varias de las revisiones 
publicadas sobre terapia manual se han centrado en la técnica de 
manipulación vertebral [8,28,185], no incluyendo otras [5]. Por tanto, parece que 
muchos de estos pacientes son potenciales usuarios de tratamientos 
basados en técnicas manipulativas ejercidas por fisioterapeutas, terapeutas 
manuales, osteópatas o quiroprácticos [186].  

Transcurrido más de un siglo desde la primera descripción de 
complicaciones tras una manipulación cervical [187], esta continúa sujeta a 
debate. Aunque hay pruebas que apoyan el uso de dichas técnicas en la 
columna cervical para el tratamiento de dolores cervicales, la manipulación 
cervical se asocia a riesgo de eventos neurovasculares adversos, como 
ataques isquémicos transitorios, accidentes cerebrovasculares o incluso 
muerte. La mayoría de las complicaciones se han relacionado con posibles 
alteraciones en el flujo sanguíneo de la arteria vertebral, consecuentes a un 
proceso de insuficiencia vascular del sistema vertebrobasilar [186,188–190]. 
Ademas, los factores de riesgo específicos de complicaciones 
cerebrovasculares relacionados con la manipulación cervical no parecen 
estar claramente identificados, por lo que cualquier paciente podría 
presentar riesgo potencial [186,187,191,192].  

Con el objetivo de minimizar los riesgos de lesión y detectar a los 
pacientes con insuficiencia vertebrobasilar, se encuentran descritos en la 
literatura especializada los test premanipulativos para la insuficiencia 
vertebrobasilar [186,193–195] que, en su mayoría, incorporan el movimiento de 
rotación cervical con el que se busca poner en compromiso la arteria 
vertebral [186,196–198]. La observación de síntomas vertiginosos sería una 
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contraindicación absoluta para la aplicación de técnicas de manipulación 
vertebral a nivel cervical [186].  

Los test premanipulativos para la insuficiencia vertebrobasilar se 
enseñan a los estudiantes y se utilizan en la práctica clínica diaria, a pesar 
de que existe una considerable controversia sobre su validez [186,191,199]. La 
capacidad de regulación del flujo sanguíneo del cerebro y de las arterias 
carótidas, para desarrollar una circulación colateral, compensarían la 
mayoría de las deficiencias producidas por una estenosis u oclusión de la 
arteria vertebral [186].  

Estos test reflejarían principalmente la capacidad del sistema 
vertebrobasilar de mantener una adecuada perfusión del tronco cerebral 
posterior en la rotación y en la extensión, que son las posiciones más 
empleadas en los test de la arteria vertebral [186,189]. Si el sistema es capaz de 
compensar la disminución en el flujo sanguíneo producido por la posición 
de la columna vertebral o por alteración patológica, será poco probable la 
aparición de signos y síntomas de isquemia y, por tanto, los test 
presentarían una pobre sensibilidad y especificidad [186,195,199].  

Debido a esta circunstancia, el desarrollo y la utilización de pruebas o 
tests fiables que permitan identificar alteraciones en las arterias 
vertebrales, antes de la ejecución de una manipulación cervical, se ha 
convertido en motivo de discusión durante los últimos años en la 
comunidad científica [186,188–190]. 

4.2.2.1 Técnicas objeto de estudio: liberación miofascial y electroterapia 

En el siguiente apartado destacaremos aquellas técnicas que han sido 
objeto de estudio en la realización de la presente tesis. Por un lado, 
identificaremos las técnicas de liberación miofascial, inhibición 
suboccipital (IS), y posteriormente el procedimiento de electroterapia 
aplicado, corriente interferencial (CIF). 

Las técnicas de liberación miofascial se engloban dentro de las 
terapias manuales y consisten un proceso en el que se incluyen la 
evaluación y el tratamiento de las restricciones miofasciales. Se componen 
de movimientos y presiones mantenidas de forma tridimensional, las 
cuales se aplican a lo largo de todo el sistema fascial, con el objetivo de 
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recuperar la función corporal alterada [200]. Las técnicas de liberación 
miofascial podrían ser utilizadas para el tratamiento de pacientes con TTH, 
pero hay pocos estudios formales de su eficacia [83]. La aplicación de dichas 
técnicas ha informado de la reducción del dolor y la mejora de la calidad 
de vida en pacientes con escoliosis idiopática, fenómeno de Raynaud y 
esclerosis sistémica [83]. 

Meltzer et al. (2010) [201] demostraron que la aplicación de técnicas de 
liberación miofascial, después de una lesión por esfuerzos repetidos, se 
normalizó la tasa de apoptosis, cambios en la morfología celular y 
reorientación de los fibroblastos [201]. Shah et al. (2008) [202] evaluaron el 
medio bioquímico de los MTPs activos y este se caracterizó por la 
presencia de manera consistente de una concentración, superior a la 
normal, de mediadores inflamatorios. Por este motivo, presentaron la 
hipótesis de que mediante las técnicas de liberación miofascial se producen 
cambios en el flujo sanguíneo que permitirían la eliminación de los 
mediadores inflamatorios en los MTPs [202]. Asimismo, se han detectado 
MTPs activos en la musculatura cervical y suboccipital en los pacientes con 
CTTH [12], lo que indicaría su aplicación. 

Schleip (2013) [203] indicó que las lesiones resultantes de traumatismos 
físicos por esfuerzos repetidos y la inflamación de la fascia, disminuyen su 
longitud y elasticidad generando lo que se conoce como restricción fascial; 
lo que afectaría a su capacidad de movimiento [203]. En este sentido, es 
posible que mediante las técnicas de liberación miofascial se alivie el dolor, 
al devolver a la fascia su longitud normal y su capacidad de movimiento 
[83]. 

Tras lo planteado con anterioridad, es importante recordar cómo los 
modelos actuales de dolor para la TTH sugieren que las aportaciones de 
sensibilidad nocioceptiva de los músculos periféricos pueden conducir a la 
sensibilización central en la CTTH [82]. Autores como Fernández de las 
Peñas et al. (2006) [12] respaldan la hipótesis de que los MTPs que se 
encuentran localizados en la musculatura suboccipital podrían 
desempeñar un papel muy importante en la génesis de la TTH, ya sea 
episódica o crónica, al existir evidencia de una elevada presencia de MTPs 
activos en dicha musculatura de sujetos con CTTH [12]. Este hallazgo 
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también relacionaría la TTH con las variaciones en la posición de la cabeza 
(cabeza anteriorizada) y la falta de movilidad cervical [13,14]. Del mismo 
modo sometería a la musculatura suboccipital a un mayor trabajo y 
disminuiría el espacio suboccipital, pudiendo acortarse de manera 
fisiológica y afectar a estructuras presentes en la zona, como el gran nervio 
occipital de Arnold en su paso y la arteria vertebral [15] y transmitir niveles 
anormales de tensión a la membrana dural [11,16–19]. Ya que existe fuerte 
evidencia de la presencia de una continuidad en el tejido blando entre la 
duramadre y los tres músculos suboccipitales: RCPme, RCPma y OCI [20]. 

Otra de las características destacables de la musculatura suboccipital 
es la presencia de un elevado número de husos neuromusculares [21]. Esto 
explicaría que la afectación de las aferencias propioceptivas a través de esta 
musculatura jugase un rol importante en la fisiopatología de la CTTH [11,20].  

De entre las técnicas de liberación miofascial, las dirigidas al 
tratamiento de la zona suboccipital podrían estar indicadas en el 
tratamiento de la CTTH, probablemente por presentar la musculatura 
suboccipital un papel relevante en su fisiopatología.  

Entre las técnicas empleadas en la zona suboccipital destacaremos la 
técnica de inhibición suboccipital (IS) ya que, entre sus objetivos se 
encuentra la liberación de las restricciones miofasciales en la región 
suboccipital [200]. Esta zona relaciona a la musculatura suboccipital con las 
cervicales altas, el occipital y la duramadre cervical, debido a la presencia 
de los puentes miodurales. Tales estructuras, recordemos, se encuentran 
inervadas por los nervios raquídeos de C1-C3, lo que debido a la 
convergencia funcional de las vías nocivas cervicales superiores (C1-C3) y 
del trigémino [9], justificaría que sus aferencias nocioceptivas puedan ser 
causa de TTH [11]. Además, la IS tiene como objetivos suprimir el espasmo 
de los músculos suboccipitales que fijan la disfunción del occipucio, del 
atlas o incluso del axis [204], de aumentar la circulación local y de disminuir 
las aferencias sensitivas [205]. Por todo esto, la consideramos una técnica 
indicada en el tratamiento de la CTTH. 

Autores como Espí-López et al. (2014) aplicaron la técnica IS con el 
objetivo de reducir la tensión muscular suboccipital relacionada con TTH. 
Sin embargo, en comparación con otros tratamientos evaluados en su 
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estudio, consiguieron muy poco efecto tras su uso, mostrándose como el 
tratamiento menos eficaz. Explicaron este resultado indicando que podría 
no ser la técnica más adecuada para el tejido blando o que, al aplicar la 
técnica y no haber desplazamiento del tejido (movilidad articular), el efecto 
pudo ser menos perceptible para el paciente [206]. 

Por otro lado, las técnicas de electroterapia también han sido 
utilizadas para el tratamiento de los pacientes con CTTH, obteniendo en 
mayor o menor medida resultados positivos con su aplicación. Aunque 
debemos señalar no haber encontrado estudios que utilicen la CIF en el 
tratamiento de la CTTH.  

De entre los estudios que han justificado la aplicación de 
electroterapia, con el estímulo eléctrico sobre la piel en pacientes con 
CTTH, encontramos la utilización de técnicas de baja frecuencia (LFS), la 
estimulación eléctrica transcutánea occipital (OTENS) y la estimulación 
eléctrica transcutánea (TENS), fundamentalmente. 

En relación a la estimulación eléctrica de baja frecuencia (LFS), se 
detectó que inducía la inhibición del dolor en voluntarios sanos y en 
animales, pero se desconocía si presentaba efecto analgésico en pacientes 
con cefalea. Lindelof et al. (2010) [207] realizaron un estudio cuyo objetivo 
fue comprobar si la LFS podía inducir una inhibición prolongada del dolor 
en pacientes con CTTH. Durante el período de la LFS, el grado de dolor 
disminuyó considerablemente en ambos grupos. Concluyeron que era 
posible inducirse una inhibición significativa y estable del dolor en 
pacientes con CTTH por la aplicación de LFS. Justificaron sus resultados 
indicando que, al detectarse una disminución en el reflejo nocioceptivo del 
tronco encefálico, la modulación del dolor se produjo a este nivel, aunque 
no excluyeron un posible efecto periférico [207]. 

Bono et al. (2014) [208] determinaron en qué medida la alodinia cutánea 
podía responder al tratamiento con estimulación eléctrica transcutánea 
occipital (OTENS) en la MC y en la CTTH. Detectaron que los pacientes 
con una mayor alodinia cutánea respondieron peor a los tratamientos con 
OTENS. De hecho, la OTENS causó un aumento en la intensidad del dolor 
de cabeza en los pacientes con cefaleas y alodinias más severas. Su 
hipótesis fue que la administración de estímulos eléctricos en zonas 
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cutáneas con aumento de la sensibilidad de la piel conduciría a un 
aumento de la sensibilización central, que a su vez provocaría el 
empeoramiento de los distintos síntomas relacionados con la cefalea y 
explicaría la falta de efectividad de la estimulación eléctrica transcutánea 
en algunos estudios sobre la cefalea [209]. Justificaron sus resultados 
positivos al considerar que la sensibilización central es generada por el 
aporte nociceptivo prolongado a partir de estructuras miofasciales 
pericraneales, en pacientes con CTTH. Su conclusión fue que la 
administración de estímulos eléctricos en áreas cutáneas, que cubren los 
tejidos miofasciales pericraneales occipitales, detuvo las entradas 
nociceptivas prolongadas generadoras de la sensibilización central [208]. 

A pesar de la hipótesis de los diferentes mecanismos de acción del 
tratamiento OTENS en pacientes con alodinia o sin ella, indicaron que los 
mecanismos subyacentes al alivio del dolor por OTENS, en pacientes con 
MC y CTTH, seguían sin estar claros [208]. Actualmente se conoce que la 
estimulación eléctrica transcutánea (TENS) produce inhibición segmentaria 
y descendente, liberación de opioides endógenos y modulación de la 
actividad autonómica [210]. Estos datos sugieren que varios mecanismos 
centrales pueden desempeñar un papel en el alivio del dolor con TENS en 
las cefaleas crónicas [211]. 

Asimismo, Mousavi et al. (2011) [4] evaluaron la eficacia de la 
imipramina (ADT), comparándola con TENS, en pacientes con CTTH 
mediante un ensayo clínico prospectivo. En sus resultados destacaron 
como tres meses después del tratamiento, tanto el TENS como la 
imipramina redujeron significativamente la gravedad y la frecuencia del 
dolor de la CTTH. Sin embargo, la imipramina fue significativamente más 
eficaz que el TENS. Indicaron que posiblemente los efectos positivos 
producidos por la aplicación de TENS fueron debidos a la inhibición de las 
vías del dolor o a un aumento de la secreción de las sustancias reductoras 
del dolor en el SNC. Del mismo modo, en un estudio previo, Tella et al. 
(2008) [212] investigaron la eficacia del TENS en el dolor, la discapacidad 
funcional y el ROM cervical en pacientes con CTTH. Sus resultados 
mostraron una reducción significativa del dolor y la discapacidad 
funcional, con una mejora significativa del ROM cervical en los sujetos. 
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Ambos estudios obtuvieron resultados positivos mediante la utilización 
del TENS, aunque solamente el estudio de Mousavi et al. (2011) [4] utilizó 
un grupo control activo en el que se suministró el fármaco imipramina, y 
esta droga obtuvo unos resultados superiores que la utilización del TENS. 
Ambos trabajos concluyeron que la aplicación de TENS podría ser un buen 
método alternativo en el manejo de los pacientes con CTTH [4]. 

Sus resultados fueron consistentes con los de Farina et al. (1986) [213], 
que mediante la utilización de TENS reportaron mejorías de más del 60% 
en los síntomas de dolor de cabeza, en hasta el 80% de los casos. Así como 
con los de Solomon et al. (1985) [214], que informaron que el 55% de los 
pacientes con TTH o migrañas mejoraron después del tratamiento con 
TENS, en comparación con el 18% de los que recibieron tratamiento con un 
placebo [215]. 

En relación a la corriente interferencial (CIF) destacaremos que no se 
encontraron estudios que la aplicasen en pacientes con TTH, hecho 
llamativo, pues a diferencia de otras modalidades terapéuticas de baja 
frecuencia como el TENS, nos permitiría actuar alcanzando una mayor 
profundidad en los tejidos [216–218] y para el caso de la región suboccipital, 
nos sería de gran utilidad al poder ubicar el estímulo en estructuras 
profundas. Li et al (2005) [219] indicaron que al aplicar una corriente alterna 
de media frecuencia, como la CIF, el sujeto la percibía de forma más 
definida en los tejidos profundos; al contrario de lo que sucedía cuando se 
administraban corrientes continuas o alternas de baja frecuencia [219]. 

Esto es debido a su capacidad de acoplamiento ante la resistencia de 
la piel, lo que facilita la aplicación de intensidades más elevadas, 
permitiendo actuar a mayor profundidad [220,221]. Esto sin producir 
sensación dolorosa al paciente, al no resultar agresivas ni molestas para la 
piel, por carecer de efectos polares.	De acuerdo con Mesin y Merletti (2008) 
[222], la CIF está exenta de propiedades galvánicas ya que, al no existir 
acción polar, los efectos eléctricos y electrolíticos que se producen justo 
debajo de cada electrodo son los mismos. Por tanto, la CIF es una terapia 
apolar, no produce hiperemia ni efectos cutáneos adversos [222]. 

Asimismo, la CIF permitiría estimular selectivamente las fibras 
nerviosas aferentes mielinizadas (fibras nerviosas gruesas) originando una 
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disminución del dolor, normalización del balance neurovegetativo, con 
relajación local de la musculatura y mejora de la circulación. Por un lado, 
la estimulación de fibras nerviosas aferentes mielinizadas de grueso 
diámetro presentaría un efecto inhibidor o bloqueante sobre la actividad 
de las fibras aferentes finas, lo que disminuiría o anularía la percepción del 
dolor (“teoría de control de la puerta” de Melzack y Wall [223]) [216,218,223,224]. 

Además de reducir el dolor, el estímulo eléctrico aplicado con CIF 
facilitaría la normalización neurovegetativa de la zona por regulación de la 
actividad simpática [216,218,224]. La estimulación de las fibras nerviosas 
aferentes mielinizadas, en el tejido muscular o cutáneo, causaría descargas 
reflejas ortosimpáticas seguidas de una excitación posterior espontánea de 
la actividad refleja ortosimpática. Esta breve interrupción del ciclo vicioso 
generaría la normalización de la actividad espontánea de los reflejos 
ortosimpáticos. Ello resultaría favorecedor para la relajación local de la 
musculatura, al mismo tiempo que produciría una mejora en la circulación, 
lo que apoyaría su acción analgésica. 

Destacaremos que, entre las indicaciones principales de su aplicación, 
se encuentran el tratamiento de mialgias [225] y los MTPs; lo que las hace 
especialmente interesantes en el abordaje terapéutico de la región 
suboccipital, por su relación con la fisiopatología de la CTTH. 

Además, la utilización de frecuencias de modulación de amplitud de 
estímulo (AMF) altas, como la utilizada en nuestro estudio (AMF 100Hz), 
favorece la estimulación y descarga de los mecanorreceptores cutáneos, 
cuyas frecuencias de descarga fluctúan entre 60 y 160 Hz [225].  

Las respuestas producidas por la inducción de la CIF cambian según 
el valor de AMF; de tal manera que, AMF bajas (1-15 HZ) desencadenan 
una sensación “pulsátil” o “latente” y, con valores de intensidades altos, 
sacudidas y contracciones musculares. En cambio, valores de AMF más 
altos (80-120 HZ), desencadenan sensación de “hormigueo” o zumbido y 
con valores de intensidad altos, una contracción muscular tetánica 
sostenida, con mayor predominio de estimulación en fibras sensitivas [226].  

En nuestro estudio hemos optado por aplicar AMF altas, con un valor 
de intensidad de corriente ubicado justo en el estímulo umbral de la 
contracción tetánica. Con esto buscamos la máxima estimulación sensitiva 
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y, teniendo en cuenta que esta estimulación no es dolorosa, debido al 
efecto de acomodación de los tejidos, poco tiempo después de iniciar la 
aplicación, este suele disminuir o desaparecer. Esto permite mantener la 
dosis de corriente de manera estable y, justo por debajo del umbral de 
estimulación motora, durante toda la aplicación. 

La revisión sistemática y meta-análisis realizado por Fuentes et al. 
(2010) investigó sobre la eficacia de la terapia manual en el manejo del 
dolor musculoesquelético. Se compuso de ensayos clínicos aleatorizados y 
controlados desde 1950 hasta 2010 y se encontraron un total de 2.235 
artículos. Veinte estudios cumplieron los criterios de inclusión. De ellos 
siete artículos evaluaron el uso de la CIF en el dolor articular, 9 artículos 
evaluaron su uso en el dolor muscular, 3 artículos lo evaluaron en el dolor 
del tejido blando del hombro y, por último, un artículo examinó su uso en 
el dolor postoperatorio. Se consideró que tres de los 20 estudios eran de 
alta calidad metodológica, 14 de ellos considerados de calidad 
metodológica moderada y 3 estudios considerados de mala calidad 
metodológica. Catorce de los estudios se incluyeron en el metanálisis [218]. 

Destacaron en sus conclusiones que la CIF, como complemento de 
otra intervención, parece ser más eficaz para reducir el dolor que una 
intervención de control. Esto sucede tanto tras la finalización del 
tratamiento como en el seguimiento a los 3 meses. Sin embargo, se 
desconoce si el efecto analgésico de la CIF es superior al de las 
intervenciones con las que esta fue acompañada. La CIF por sí sola no fue 
significativamente mejor que el placebo u otra terapia al final del 
tratamiento o al seguimiento. Indicaron que los resultados debían 
considerarse con precaución, debido al bajo número de estudios que 
utilizaron CIF de forma aislada (4 estudios). Además, la heterogeneidad 
entre los estudios y las limitaciones metodológicas que encontraron, 
impidieron declaraciones concluyentes con respecto a su eficacia 
analgésica [218]. 

En base a las características que presentan ambas intervenciones por 
separado (IS y CIF) para el tratamiento en la CTTH y no haber sido 
utilizadas de manera conjunta para el mismo, nos planteamos la utilización 
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combinada de ambas técnicas para el tratamiento de pacientes con CTTH 
en nuestro estudio. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 

 
Capí tu lo  V 

OBJETIVOS E HIPÓTESIS 
 



 

 
 
 

 
 



 

 
 
 

C a p í t u l o  5   

OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

5.1 HIPÓTESIS 

El tratamiento combinado de inhibición suboccipital y electroterapia 
interferencial sobre la musculatura suboccipital de pacientes con cefalea 
tensional crónica, a razón de 2 sesiones semanales durante 4 semanas, 
mejora la amplitud articular de cervicales altas, disminuye la intensidad 
del dolor de cabeza, reduce la discapacidad e impacto del dolor de cabeza, 
reduce la discapacidad cervical, mejora la calidad de vida y se reducen los 
indicadores de depresión y ansiedad. 

5.2 OBJETIVO GENERAL 

Evaluar la eficacia de la aplicación de la técnica de inhibición de la 
musculatura suboccipital combinada con electroterapia interferencial en 
pacientes con cefalea tensional crónica. 

5.3 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para mejorar la 
amplitud de movimiento en cervicales altas. 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para disminuir el 
dolor de cabeza. 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para reducir la 
discapacidad provocada por el dolor de cabeza. 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para reducir el 
impacto del dolor de cabeza. 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para reducir la 
discapacidad del dolor cervical. 
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- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para mejorar la 
calidad de vida. 

- Comprobar la eficacia del tratamiento combinado para reducir la 
depresión y la ansiedad. 

- Determinar si las modificaciones producidas en relación al dolor; la 
discapacidad y su impacto se mantienen a los 30 días tras finalizar el 
tratamiento.  
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C a p í t u l o  6   

MATERIAL Y MÉTODO 

6.1 DISEÑO 

Se diseñó un ensayo clínico controlado y aleatorizado de dos ramas. 
El ensayo se registró en Clinical Trials con el código NCT02195648. 

6.2 PERÍODO DE REALIZACIÓN  

El período de reclutamiento comenzó en septiembre de 2014 y el 
período de seguimiento finalizó en abril de 2017.  

6.3 SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN 

6.3.1 Población de referencia 

La población de referencia fueron pacientes de ambos sexos afectados 
de CTTH.  

6.3.2 Selección de la muestra 

La selección de la muestra se realizó de forma no probabilística e 
intencional entre los pacientes derivados por un médico especialista en 
Neurología del Hospital General Universitario Morales Meseguer de 
Murcia, con diagnóstico de CTTH según los criterios establecidos por la 
«International Headache Society» (IHS, 2013) [29]. 

Tras el consentimiento informado (Anexos 1 y 2) se verificaron 
criterios de inclusión y exclusión mostrados a continuación: 
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6.3.3 Criterios de inclusión 

Todos las pacientes eran mayores de 18 años. Además, los criterios de 
inclusión requerían que cumplieran con los criterios diagnósticos para la 
CTTH según la clasificación de la cefalea de la International Headache Society 
(IHS). Esta define la CTTH como aquella cefalea que ocurre al menos 15 
días de promedio al mes, durante más de 3 meses (180 días al año) y 
cumple los criterios B-D. [29,66,80,81,157,227] 

B. Duración de minutos a día, o sin remisión. 
C. Al menos dos de las siguientes cuatro características: 

- Localización bilateral. 
- Calidad opresiva o tensiva (no pulsátil). 
- Intensidad leve o moderada. 
- No empeora con la actividad física habitual, como andar o subir 

escaleras. 

D. Ambas de las siguientes características: 
- Solamente una de las siguientes: fotofobia, fonofobia o náuseas 

leves. 
- Ni náuseas moderadas o intensas ni vómitos. 

Los pacientes debían estar controlados farmacológicamente, para no 
alterar de forma significativamente los resultados [53]. 

6.3.4 Criterios de exclusión 

Como criterios de exclusión se establecieron la presencia de: 1) 
vértigos, mareos, presión arterial descontrolada [13,228,229], 2) arterioesclerosis 
[13,229,229,229], 3) historia de cirugía cervical o craneal [80,230], 4) evidencia de 
alteración del sistema nervioso central (depresión grave) o tensión 
emocional excesiva [13,34,53,228,229,231], 5) alteraciones que puedan degenerar en 
cefaleas secundarias como el abuso de analgésicos [34,53,66,83,157,228], 6) 
embarazo [13,157,227–230,232–235], 7) haber recibido tratamiento de fisioterapia 2 
meses antes del estudio [157,227,228], 8) tumores [232,233,235,236], 9) fiebre [232,233], 10) 
marcapasos o implantes metálicos [232,233,235,236], 11) cualquier condición que 
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afecte la sensibilidad [234–236], 12) estado de salud deficiente que pudiera 
interferir en las evaluaciones funcionales durante el estudio [234].  

6.3.5 Abandono, sustitución de pacientes y criterios de retirada 

Los pacientes reclutados podrán retirarse del estudio en cualquier 
momento, y revocar su consentimiento sin expresión de causa y sin que 
por ello se derive responsabilidad o perjuicio alguno. Los individuos que 
abandonen el estudio, no se someterán a seguimiento adicional ni serán 
sustituidos. 

Por otra parte, el investigador retirará del estudio al paciente si 
considera que no podrá cumplir con la totalidad de los requisitos, o si 
alguno de los procedimientos se considera nocivo para él. En este caso, los 
datos que ya se hayan recogido ,sobre los sujetos retirados, se conservarán 
y usarán para el análisis, pero no se recogerán datos nuevos después de la 
retirada. 

6.4 TAMAÑO MUESTRAL 

El cálculo del tamaño muestral se realizó con la Macro ¡NSize 
v.2012.02.20 para dos muestras independientes. Las variables y los 
parámetros implicados en el cálculo muestral se detallan en la tabla 6 y los 
cálculos en el Anexo 3. 
-Error tipo I. Se fijó en un α 5%. 
-Error tipo II. Se fijó un error β del 20% y por tanto la potencia estadística 
fue del 80%   
-Tipo de prueba. Puesto que no se conocía, a priori, si los pacientes 
mejorarían o no con el tratamiento, se optó por la opción más conservadora 
con un contraste bilateral.  
-Magnitud mínima del efecto: se consideró una magnitud mínima de 2 
puntos sobre la escala visual analógica de dolor y de 100 para las variables 
de rangos articulares.  
-Razón de muestreo. Se optó por una razón de muestreo de 1:1 por ser la 
más adecuada para detectar efectos pequeños o moderados y la de más 
coste-eficiente. 
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Tabla 6. Parámetros de estimación del tamaño muestral 

Variable 
Riesgo 

alfa 
Potencia 

(1-β) 
Tipo 

prueba 
Magnitud 

efecto 
Razón 

muestreo 
D.E. N 

10% 
pérdidas 

N 
final 

Dolor 0,05 0,80 Bilateral 2 puntos 1:1 1,70 24 2,6 28 

FCROM 0,05 0,80 Bilateral 10º 1:1 12,0 46 4,6 52 

ECROM 0,05 0,80 Bilateral 10º 1:1 12,8 52 5,2 58 

LCROM 0,05 0,80 Bilateral 10º 1:1 8,0 22 2,2 26 

RCROM 0,05 0,80 Bilateral 10º 1:1 10,5 36 3,6 40 
D.E:	desviación	estadística;	N:	número	de	pacientes	por	grupo.	FCROM:	rango	articular	flexión	cervical.	ECROM:	rango	articular	
extensión	cervical.	LCROM:	rango	articular	lateroflexión	cervical.	RCROM:	rango	articular	rotación	cervical.	
	

Si se opta por la situación más conservadora, la muestra total debería 
estar constituida por 60 pacientes. Lo que asegura una potencia estadística 
superior al 80%, para todas las variables de interés, y garantiza una 
detección de tamaños del efecto de aproximadamente d de Cohen=0.7 
(moderados-altos) [237]. 

6.5 INTERVENCIÓN 

6.5.1 Asignación 

Con el objeto de controlar la confusión [238] y asegurar la 
comparabilidad de los dos grupos, la asignación a los grupos se realizó 
mediante una aleatorización simple [239] con la macro !RndSeq para SPSS 
IBM Statistics. 

6.5.2 Procedimiento 

A cada paciente se le asignó un código numérico, de manera 
consecutiva, que permitió el anonimizado y cuya custodia corrió a cargo 
del investigador responsable. 

Los pacientes con CTTH se reclutaron en el servicio de Neurología 
del Hospital General Universitario Morales Meseguer y se les puso en 
contacto con el investigador responsable. 
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El primer día los pacientes fueron informados de las características 
del estudio, la posibilidad de ingresar de forma aleatoria en un grupo u 
otro, del tratamiento al que iban a ser sometidos, sus características y sus 
posibles efectos adversos. Se les conminó a que leyesen con detenimiento 
la hoja de información al paciente, realizaran todas las preguntas que 
consideraran pertinentes y solicitaran opiniones externas. 

En la segunda visita, a los individuos que consintieron participar en 
el estudio se les hizo pasar a una sala, con temperatura estable entre 22 y 
24ºC y una iluminación tenue, donde permanecieron al menos 5 minutos 
de reposo para su aclimatación y establecimiento de un entorno de 
confianza. 

Se les realizó una anamnesis y se registraron las variables 
sociodemográficas. Se evaluó la movilidad cervical superior, el dolor de 
cabeza y se administraron los cuestionarios de discapacidad cervical, de 
calidad de vida, depresión y ansiedad.  

Posteriormente se les pasó a una sala contigua y el investigador, 
encargado de los tratamientos, abría el código de aleatorización que les 
asignaba al grupo control o experimental. 

A continuación presentamos el progreso, de las distintas fases de 
nuestro ensayo clínico aleatorizado, mediante un diagrama de flujo basado 
en las recomendaciones CONSORT (figura 7). 
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En la primera sesión, antes del tratamiento, al paciente se le 
administraron los cuestionarios de discapacidad cervical, discapacidad e 
impacto del dolor de cabeza, de calidad de vida, depresión y ansiedad, se 
valoró la movilidad cervical y el dolor de cabeza. Posteriormente a la 
intervención, se midió la movilidad cervical y el dolor de cabeza. 

Se evaluó el dolor de cabeza con la escala visual analógica (EVA) y la 
movilidad de la región cervical superior con el CROM, antes y después del 
tratamiento. Todo ello condicionó que la duración de la sesión fuera de 
aproximadamente 1 hora. 

En el resto de sesiones, tras el período de recibimiento, se realizaba 
una evaluación del dolor de cabeza, se procedía a la intervención y, 
posteriormente al periodo de reposo para la estabilización hemodinámica, 
se repetía la evaluación del dolor de cabeza. 

En la última sesión (8ª) se valoró la movilidad cervical superior y el 
dolor de cabeza, antes y después de la intervención. Se administraron los 
cuestionarios de discapacidad cervical, discapacidad e impacto del dolor 
de cabeza, de calidad de vida, depresión, ansiedad y el grado de 
satisfacción percibida por el paciente, después del tratamiento. Esto 
condicionó la duración aproximada de 1 hora. 

Se realizó una última valoración, transcurrido un mes desde la última 
intervención, respecto al dolor de cabeza (EVA), discapacidad cervical y 
discapacidad e impacto del dolor de cabeza. 

6.5.4 Grupo control 

El grupo de control quedó definido por los pacientes que, tras la 
asignación aleatoria, no debían recibir el tratamiento de IS asociado a CIF. 
A estos pacientes se les realizó la evaluación completa el primer día y al 
mes; lo que correspondió al mismo tiempo transcurrido para los del grupo 
experimental. Posteriormente se les invitó, si lo deseaban, a recibir el 
tratamiento y a forma parte del grupo experimental. 
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6.6 RECOGIDA DE DATOS 

Se registró información sociodemográfica, antropométrica y clínica, 
de los pacientes, con el objeto de caracterizar a la muestra.  

Para la evaluación de la movilidad del raquis cervical superior se 
registraron los rangos de movimiento. También se valoró la discapacidad 
cervical. 

Por otro lado, se determinó el dolor de cabeza y la discapacidad e 
impacto del mismo. 

Además, se valoró la calidad de vida percibida y el grado de 
ansiedad y depresión. 

En los anexos 12 y 13, se muestran las codificaciones y las 
características de las variables utilizadas en el estudio. 

6.6.1 Sociodemográficas y antropométricas 

Como variables sociodemográficas se registraron la fecha de 
nacimiento, el peso (kg), la talla (m) y el índice de masa corporal descrito 
por Quetelec (peso/talla2). 

En cuanto a las variables clínicas se registraron el dolor de cabeza, la 
movilidad del raquis cervical superior, discapacidad e impacto del dolor, 
calidad de vida, depresión y ansiedad.  

6.6.2 Movilidad del raquis cervical 

Para la determinación del movimiento cervical se utilizó el 
goniómetro CROM «Cervical Rang Of Movement» (Performance Attainment 
Associates, Roseville, Minnesota, USA). Se trata de un sistema de 
inclinómetros e imanes, colocados sobre un soporte craneal que dispone de 
un apoyo para el puente de la nariz (figura 10). 

6.6.2.1 Fiabilidad	y	validez	del	CROM.	

El CROM permite registrar los ángulos de movimiento en los cuatro 
grados de libertad cervical y además es posible registrarla movilidad el 
segmento cervical superior (C0-C2). 
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6.6.2.2 Procedimiento	de	medición.	

Los rangos de movilidad se determinaron según la siguiente 
secuencia: 1) en sedestación para la flexión, la extensión, la lateroflexión 
derecha y la lateroflexión izquierda; 2) en decúbito supino para la rotación 
derecha y posteriormente la rotación izquierda (figura 11). Cada una de las 
medidas se registró tres veces, para la utilización del valor medio en el 
análisis de datos (Anexo 4). 

Para las valoraciones en sedestación, el paciente se colocaba en una 
silla con el tronco recto y apoyado en el respaldo de la misma, con los 
miembros inferiores juntos y los pies apoyados en el suelo. Los miembros 
superiores se situaban relajados y apoyados sobre los muslos. 

En las valoraciones de decúbito supino, se les pedía a los pacientes 
que estuviesen relajados, mientras el evaluador colocaba el segmento 
cervical inferior en flexión máxima y mantenía la cabeza de la paciente 
apoyada en su abdomen. 
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6.7 DISCAPACIDAD E IMPACTO DEL DOLOR 

En este apartado se incluyen el registro del dolor de cabeza mediante 
escala visual analógica (EVA), el índice de discapacidad cervical («Neck 
Dissability Index», NDI), el inventario de discapacidad por cefalea 
(«Headache Dissability Inventory», HDI) y el test de impacto del dolor de 
cabeza («Headache Impact Test» HIT6). 

6.7.1 Escala visual analógica para el dolor 

La evaluación de la percepción subjetiva dolor se realizó con la escala 
visual analógica (EVA). Es una forma de determinación sencilla, en la que 
la paciente marca en una escala graduada, del 0 al 10, la intensidad del 
síntoma que se le propone en el momento de la evaluación. 

Usualmente se representa con una línea horizontal de 100 mm, con 
anclajes a ambos extremos que oscilan entre «no hay dolor» y «el peor 
dolor imaginable» [120]. 	

Distintos autores han considerado que una puntuación de más de 54 
mm, en la escala, podría ser considerada como un dolor grave [120,253]. 

Esta escala ha sido utilizada en múltiples estudios por su eficacia en 
la evaluación del dolor [13,14,34,53,228,254], y se ha comprobado que es un 
instrumento sólido, fácil de utilizar y sensible al cambio; por lo que se 
considera válido y fiable [53,120].  

6.7.2 Índice de discapacidad cervical 

El «Neck Dissability Index» (NDI) es la escala de discapacidad 
específica más utilizada para pacientes que sufren dolor cervical [33,127,255]. Se 
ha usado en un gran número de poblaciones diferentes y ha sido 
comparada frente a múltiples medidas como la funcionalidad, el dolor y 
los signos y síntomas clínicos [129–131]. 

El NDI (Anexo 5) es un cuestionario autoadministrado basado en la 
escala Oswestry para el dolor lumbar [129–131,255]. Consta de 10 ítems que 
exploran diferentes aspectos funcionales, con 6 opciones de respuesta tipo 
Likert que se puntúan de 0 a 5 de forma directa. El rango de la puntuación 
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oscilará, por tanto, entre 0 y 50 puntos [132] y el resultado final se muestra en 
términos porcentuales respecto a la máxima puntuación. Las puntuaciones 
más altas se corresponderán con mayores niveles de discapacidad [33,129–

131,255]. 
Además, la puntuación final se puede categorizar en cinco categorías: 

0-4 puntos: «sin discapacidad», 5-14 puntos: «discapacidad leve», 15-24 
puntos: «discapacidad moderada», 25-34 puntos: «discapacidad severa» y 
35-50 puntos: «incapacidad completa» [135]. 

Existe una versión validada al español que mostró su 
unidimensionalidad, buena consistencia interna y fiabilidad test-retest. En 
su validación mostró una consistencia interna excelente, mayor a la 
obtenida por Hains et al. (1998) [256] en la versión inglesa (0,80). Se obtuvo 
mediante coeficiente alfa de Cronbach y resultó ser de 0.937, en la primera 
aplicación de la escala, y de 0.94, en la segunda. La fiabilidad test-retest fue 
óptima de acuerdo con el coeficiente de correlación intraclase (0,98) y con 
el gráfico de Bland-Altman [130,131]. 

En cuanto a la sensibilidad al cambio se ha demostrado que se 
requiere un cambio de 5 puntos (10%), respecto a la puntuación basal, para 
considerar la mejoría clínicamente significativa [132]. 

6.7.3 Inventario de discapacidad por cefaleas 

El «Headache Dissability Inventory» (HDI) es una escala para evaluar la 
discapacidad producida por el dolor de cabeza desarrollado por Jacobson 
et al (1994, 1995) [121,122]. 

Se trata de un cuestionario autoadministrado con 25 ítems (Anexo 6). 
Se compone de dos subescalas: la que evalúa aspectos emocionales (13 
ítems) y la que evalúa la funcionalidad (12 ítems) [257]. Los ítems están 
estructurados en tres categorías: «sí», «algunas veces» y «no»; se puntúan 
con 4, 2 y 0 puntos, respectivamente [121,122]. 

La puntuación mínima será 0 y la máxima 100 puntos; 
correspondientes con el máximo grado de discapacidad. La subescala 
emocional tiene un rango de 0 a 52 puntos y la subescala funcional de 0 a 
48 [121]. 
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La puntuación total se categoriza, para su interpretabilidad, en cinco 
grupos (0-8 «no discapacidad», 10-28 «leve», 30-48 «moderada», 50-68 
«severa» y 70-100 «completa») [258].  

Se considera que una reducción total de 29 puntos o más, es una 
mejora clínicamente relevante y, por tanto, en una persona con una 
puntuación inicial total de 29 no podría detectarse dicha reducción [121]. 

Adicionalmente, se completa con un ítem para valorar la intensidad 
del dolor de cabeza («suave», «moderado», «severo») y otro que valora la 
frecuencia («una vez al mes», «entre 1 y 3 al mes» y «1 vez por 
semana»)[121,122].  

La herramienta fue adaptada al español por Rodríguez et al. (2000) 
[259] y presentó una buena consistencia interna (coeficiente alfa de Cronbach 
de 0,94), con coeficiente de correlación intraclase para la fiabilidad test-
retest, a una semana, de 0,76 y, a las 6 semanas, de 0,83 [259]. El índice ha 
mostrado una buena fiabilidad en su aplicación a la TTH [33,121]. 

6.7.4 Test abreviado sobre el impacto del dolor de cabeza 

El «Short-Form Headache Impact Test» (HIT-6) [123,260] es un cuestionario 
que informa sobre el impacto del dolor de cabeza en la vida del paciente 
(Anexo 7) [123,260]. 

Consta de seis categorías que están ampliamente representadas en las 
encuestas sobre el impacto del dolor de cabeza. Tiene una consistencia 
interna de 0,89 (alfa de Cronbach) y una fiabilidad de test-retest (CCI que 
oscila entre 0,78 y 0,90). Se considera que el HIT-6 es un instrumento válido 
para detectar el impacto percibido del dolor de cabeza [126,260–262]. 

Kawata et al. (2005) [124] evaluó el funcionamiento y la 
interpretabilidad del cuestionario sobre una amplia población con dolor de 
cabeza. Concluyó con que es un instrumento útil tanto para informar de la 
evolución del dolor de cabeza, como para discriminar entre impactos altos 
y bajos [124]. 

Martin et al. (2004) [263] confirmaron la equivalencia psicométrica en 
diferentes países, incluido España. La consistencia interna para 14 lenguas 
fue superior a 0,70 (0,87 en la versión española), lo que supone que es un 
instrumento fiable para estudios comparativos [263]. 
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En la versión española, los 6 ítems constan de cinco categorías tipo 
Likert que se puntúan como: 1) «Nunca» (6 puntos), 2) «Casi nunca» (8 
puntos), 3) «A veces» (10 puntos), 4) «Muy a menudo» (11 puntos), y 5) 
«Siempre» (13 puntos). La puntuación total del cuestionario oscilará entre 
36 y 78 puntos. Las puntuaciones son directas por lo que las más altas se 
corresponderán con mayores impactos en la vida del paciente [124]. 

Para la interpretabilidad, la puntuación total se categoriza en: menos 
de 50 «no se considera impacto», entre 50 y 54 puntos «impacto leve», entre 
55 y 59 «impacto moderado» y más de 60 puntos «impacto grave». Se 
considera que con una puntuación entre 50-60 puntos debe acudirse al 
médico [32,124,125]. 

6.8 CALIDAD DE VIDA, DEPRESIÓN Y ANSIEDAD 

En este epígrafe se describen las herramientas utilizadas para evaluar 
la calidad de vida («Health Survey SF-36 v2», SF36_2), la depresión («Beck 
Depression Inventory-II», BDI-II) y la ansiedad («State-Traint Anxiety 
Inventory», STAI). 

6.8.1 Cuestionario de salud percibida SF-36 

El «Health Survey SF-36 v2» (SF-36_2) es un cuestionario de la calidad 
de vida percibida (Anexo 8).  

El Cuestionario de Salud SF-36 es uno de los instrumentos genéricos 
más utilizados en todo el mundo para la evaluación de la calidad de vida 
relacionada con la salud [136]. Puede aplicarse tanto a pacientes como a 
población en general [137,138]. Tiene validez para mayores de 14 años y, 
preferentemente, debe ser autoadministrado [137]. 

El cuestionario está construido por 36 ítems con opciones de 
respuesta tipo Likert (el número de opciones de respuesta varía con los 
ítems). Algunos de estos ítems se puntúan de manera directa, mientras que 
otros lo hacen de forma inversa, por lo que para su corrección necesitan ser 
recodificados. 

Se obtiene información sobre 8 dimensiones: Función Física, Rol 
físico, Dolor Corporal, Salud General, Vitalidad, Función Social, Rol 
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Emocional y 2 componentes sumarios (Físico y Mental) [33,136,138,264]. Contiene 
un ítem adicional que no forma parte de ninguna dimensión y que mide el 
cambio de la salud en el tiempo. 

Tras la recodificación, cada dimensión oscilará en un rango de 0 a 100 
puntos de interpretación directa, donde puntuaciones mayores se 
corresponden con mejores estados [33]. 

El cuestionario ha sido adaptado a multitud de países [265,266], entre los 
que se encuentra España [267]. Además, se disponen de valores de referencia 
para la población sana en nuestro país [268] 

En un estudio de Vilagut et al. (2008) [136] se evaluó la interpretación 
de los componentes físico y mental. Se concluyó que las puntuaciones eran 
válidas y fiables. 

6.8.2 Inventario de depresión de Beck-II 

Para evaluar el impacto psicológico del dolor en los pacientes del 
estudio se utilizó el «Beck Depression Inventory-II» (BDI_II) [140,269,270] (Anexo 
9).  

Consiste en un autoinforme compuesto por 21 ítems con respuesta de 
tipo Likert destinado en el uso clínico para evaluar la gravedad de la 
depresión en paciente mayores de 13 años [141,144]. 

La versión BDI-II está formada por 21 ítems con opciones de 
respuesta tipo Likert (cuatro opciones puntuadas de 0 a 3, excepto en los 
ítems 16 y 18 que se organizan en siete posibilidades también puntuadas 
de 0 a 3). Se pregunta sobre el marco temporal de dos semanas atrás. El test 
se puntúa sumando los valores de las respuestas; la puntuación total oscila 
entre 0 y 63 puntos. Se han establecido puntos de corte que permiten 
clasificar a los pacientes en cuatro grupos: «mínima depresión» (0-13 
puntos), «depresión leve» (14-19), «depresión moderada» (20-28) y 
«depresión grave» (29-63) [144]. 

Con el BDI-II se realizaron importantes modificaciones para 
adaptarlo a los criterios diagnósticos sintomáticos de los trastornos 
depresivos en el DSM-IV [143] y del CIE-10 [26] [145,146,148]. 

Se trata de uno de los test más utilizados para evaluar la depresión en 
la práctica clínica y en investigación [145]. En España se dispone de 
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adaptaciones de la última de las versiones [145,146]. Lo estudios 
psicométricos, realizados hasta la fecha, han mostrado índices de fiabilidad 
y validez tan buenos o mejores que las anteriores versiones, así como una 
adecuada consistencia interna [145]. En la versión española se han detectado 
valores de consistencia interna superiores a 0,85 [144]. 

6.8.3 Inventario de ansiedad estado-rasgo STAI 

Para evaluar el impacto psicológico del dolor en los pacientes del 
estudio se también se utilizó el «State-Trait Anxiety Inventory» (STAI) [271] 
(Anexo 10).  

Se trata de un cuestionario autoadministrado que consta de 40 ítems 
divididos en dos subescalas: ansiedad estado (AE) y ansiedad rasgo (AR), 
con 20 ítems para cada subescala. Todos los ítems tienen opciones de 
respuesta tipo Likert con cuatro posibles respuestas, que en la adaptación 
española [272] se puntúan como 0 «Nada», 1 «Algo», 2 «Bastante» y 3 
«Mucho». Algunos de los ítems son directos y otros inversos para evitar el 
efecto de aquiescencia. Tras la recodificación, las puntuaciones de AE y AR 
pueden variar desde un mínimo de 0 puntos hasta un máximo de 60. Los 
valores altos de la AE indicarían un grado elevado de ansiedad situacional, 
mientras que valores elevados de AR se corresponderían con una 
personalidad ansiosa [153,154]. 

Las puntuaciones normativas se sitúan por encima del percentil 50 de 
ansiedad. Para los hombres este percentil coincide con la puntuación de 19, 
tanto para STAI estado como para STAI rasgo. Para las mujeres las 
puntuaciones superiores a 21 para STAI estado y 24 para STAI rasgo 
establecen este nivel [32].  

Los coeficientes de consistencia interna oscilan entre 0,86 y 0,95, los 
coeficientes de fiabilidad test-retest entre 0,65 y 0,75 en un intervalo de 
unos 2 meses múltiples [271], con un promedio de 0,88 para intervalos de 
tiempo [273]. 

Existen considerables evidencias de validez de constructo y validez 
concurrente para la escala [273]. 
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Se ha mostrado como un predictor sensible para evaluar el estrés a lo 
largo del tiempo y que puede variar con los cambios en los sistemas de 
atención, salud y otras características individuales [274,275]. 

Fonseca-Pedrero et al. (2012) [153] encontraros coeficientes de 
consistencia interna en la población española entre 0,84 y 0,93 [153]. Guillén-
Riquelme y Buela-Casal (2011) [276] estudiaron las propiedades 
psicométricas sobre población española y encontraron coeficientes de 
consistencia interna de 0,90 para la AR y de 0,94 para la AE. Estos 
presentaron la misma estructura factorial que el original y sin afectación 
por funcionamiento diferencial de los ítems por sexo [276]. 

Finalmente, Guillén-Riquelme y Buela-Casal (2014) [152] publicaron un 
metaanálisis sobre la consistencia interna encontrada para 52 estudios. El 
coeficiente alfa de Cronbach se situó en 0,91 para la AE y en 0,89 para la 
AR [152]. 

6.8.4 Grado de satisfacción y percepción de mejora 

Con el objeto de conocer el grado de satisfacción del proceso de 
intervención, se pasó a los pacientes un cuestionario en el que se les 
preguntaba por cómo había percibido la mejora tras el tratamiento (Anexo 
11).  

La cuestión de si un paciente ha mejorado o empeorado es 
fundamental para la práctica clínica, y la información obtenida se utiliza 
para tomar decisiones con respecto al pronóstico, al tratamiento y a la 
gestión continua.	 Las escalas de calificación global de cambio son 
comúnmente usadas en la investigación clínica, particularmente en el área 
músculo-esquelética. Estas escalas están diseñadas para cuantificar la 
mejora o deterioro de un paciente con el tiempo, generalmente para 
determinar el efecto de una intervención o para trazar el curso clínico de 
una condición [277]. 

Dentro de las de calificación global de cambio, la más utilizada en la 
literatura ha sido el «Global Rating of Change», o escala de percepción de 
mejora, descrita por Jaeschke (1994) [278]. esta escala está compuesta de 
preguntas con respuestas tipo Likert de 15 puntos, que van desde una 
calificación del 0 al +7 “mucho mejor” o al -7 “mucho peor”. Los 
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descriptores de mejora van de +1 a +7, mientras que los de empeoramiento, 
de -1 a -7 [33]. 

6.9 ENMASCARAMIENTO 

El primer enmascaramiento se produjo sobre el médico responsable 
del reclutamiento y la inclusión de los pacientes con CTTH. Ni el médico 
reclutador tenían conocimiento previo de la secuencia de asignación 
aleatoria, ni los investigadores responsables de llevar a cabo la 
intervención participaron en esta fase. 

Dada la existencia de un grupo control puro no fue posible realizar el 
enmascaramiento de los pacientes. No obstante, todos los pacientes 
participantes fueron tratados una vez finalizado el período de seguimiento.  

Las evaluaciones se realizaron por parte de un investigador 
independiente y enmascarado respecto al grupo de asignación de los 
pacientes. 

En la fase de análisis, un tercer investigador ajeno al proceso de 
intervención y evaluación, realizó los análisis de datos sin conocer la 
codificación de los grupos. 

6.10 SEGUIMIENTO 

6.10.1 Grupo experimental 

En primera evaluación y antes de la intervención: 
1. Anamnesis. 
2. Movilidad cervical CROM. 
3. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 
4. Índice de discapacidad cervical (NDI). 
5. Inventario de discapacidad por cefaleas (HDI). 
6. Test abreviado de impacto de cefalea (HIT-6). 
7. Cuestionario de salud SF-36. 
8. Inventario de depresión de Beck-II. 
9. Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI). 
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Inmediatamente después de la primera intervención y tras la 
estabilización hemodinámica (5 minutos), se registraron: 

1. Movilidad cervical CROM. 
2. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 

En el resto de sesiones se evaluó dolor de cabeza (EVA) antes y 
después de la intervención. 

En la última intervención (8ª sesión), se les evaluó el dolor de cabeza 
(EVA) y la movilidad cervical (CROM) antes de la intervención. Tras la 
intervención se recogió la información de los siguientes instrumentos: 

1. Movilidad cervical (CROM). 
2. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 
3. Índice de discapacidad cervical (NDI). 
4. Inventario de discapacidad por cefaleas (HDI). 
5. Test abreviado de impacto de cefalea (HIT-6). 
6. Cuestionario de salud (SF-36). 
7. Inventario de depresión (Beck-II). 
8. Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI). 
9. Cuestionario sobre el grado de satisfacción. 

Transcurrido un mes tras la última intervención, se volvió a 
registrar la información sobre: 

1. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 
2. Índice de discapacidad cervical (NDI). 
3. Inventario de discapacidad por cefaleas (HDI). 
4. Test abreviado de impacto de cefalea (HIT-6). 

6.10.2 Grupo control 

En la primera evaluación se registró información sobre: 
1. Anamnesis. 
2. Movilidad cervical CROM. 
3. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 
4. Índice de discapacidad cervical (NDI). 
5. Inventario de discapacidad por cefaleas (HDI). 
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6. Test abreviado de impacto de cefalea (HIT-6). 
7. Cuestionario de salud (SF-36). 
8. Inventario de depresión (Beck-II). 
9. Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI). 

En la última evaluación, transcurridas 4 semanas se registró:  
1. Movilidad cervical CROM. 
2. Dolor de cabeza con escala visual analógica (EVA). 
3. Índice de discapacidad cervical (NDI). 
4. Inventario de discapacidad por cefaleas (HDI). 
5. Test abreviado de impacto de cefalea (HIT-6). 
6. Cuestionario de salud (SF-36). 
7. Inventario de depresión (Beck-II). 
8. Inventario de ansiedad estado-rasgo (STAI). 

Una vez finalizado el período de «control» estos pacientes fueron 
incorporados también al grupo experimental. 

6.11 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

6.11.1 Manejo de datos 

Toda la documentación referente al estudio permaneció almacenada 
en el Archivo del Investigador, en el centro participante, bajo custodia del 
Investigador Principal hasta la finalización del mismo.  

El investigador principal se ocupará de que los códigos de 
identificación de los sujetos se conserven durante, al menos, quince años 
después de concluido o interrumpido estudio. 

Se aseguró, en todo caso, la confidencialidad de los datos y 
documentos contenidos en el archivo. 

Los datos, del cuaderno de recogida de datos, fueron introducidos en 
una base de datos, creada a tal fin, equipada con un sistema de control de 
entrada y filtros que previenen y detectan cualquier tipo de inconsistencia 
o error en la misma. 
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La información fue validada mediante controles internos de 
consistencia, estudiando los valores perdidos o «missing». Los datos fueron 
verificados y corregidos hasta disponer de una base de datos validada. 

Tras la depuración y el anonimizado, algunas variables se 
recodificaron generando nuevas variables (reagrupamientos, sumatorios, 
etc.).  

Se utilizó el software Excel 2016 (Microsoft Corporation, One 
Microsoft Way,Redmond, WA, USA) para la creación y depuración de la 
base de datos y el software IBM SPSS Statistics for Windows, Version 19.0 
(IBM Corp. Released 2010, Armonk, NY, USA) para los análisis 
estadísticos. 

6.11.2 Análisis descriptivo 

Los análisis se realizaron en base a los datos disponibles, sin emplear 
técnicas de sustitución de valores ausentes y describiendo los datos 
faltantes en cada análisis. En todas las pruebas estadísticas se utilizó un 
nivel de significación del 5% (α=0,05). 

Los datos demográficos y otras características basales de los sujetos 
del ensayo se describieron mediante índices estadísticos descriptivos. 

Para las variables cuantitativas se presentaran los descriptivos de 
tendencia central y dispersión: media, desviación estándar (D.E), mediana, 
percentiles 25 (Q1) y 75 (Q3) y los valores mínimo (Min) y máximo (Max). 

Se realizó un análisis exploratorio y se comprobó el supuesto de 
normalidad mediante el análisis del error estándar de los coeficientes de 
asimetría, y curtosis, los gráficos de normalidad Q-Q y la prueba de 
normalidad de Kolmogorov-Smirnof.  

Para las variables de tipo cualitativo (categóricas) se presentarán las 
frecuencias absolutas (recuentos) y porcentajes. 

6.11.3 Análisis multivariante 

Para el análisis del estudio 1 donde se comparan los resultados entre 
el grupo control y el grupo experimental, se realizaron las comparaciones 
de medias mediante un análisis de la variancia (ANOVA) para medidas 
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repetidas, donde el factor intrasujeto fue la intervención y el factor 
intersujeto fue el grupo [279]. En el caso de no cumplirse el supuesto de 
esfericidad (prueba de Mauchly), se corrigieron los grados de libertad 
según el método de Greenhouse-Geisser [280] . El tamaño del efecto de la 
ANOVA se evaluó con el estadístico eta-cuadrado parcial (η"#) [281,282], para 
el que se considerarán tamaños del efecto pequeños cuando η"#  ≈ 0,02, 
moderados para η"#  ≈ 0,15 y grandes si η"#  ≈ 0,35. 

Las comparaciones múltiples se efectuaron corrigiendo el nivel de 
significación según el método de Bonferroni, y el tamaño del efecto para 
las mismas se cuantificó con el estadístico d de Cohen [237]. En este caso se 
considerarán tamaños del efecto pequeños para d <0,20; d ≈0,50 moderados 
y d>0,80 grandes [283]. 

Para el análisis del estudio 2 se siguió el mismo procedimiento, con 
la salvedad de que en el modelo ANOVA, de medidas repetidas, 
solamente se introdujo el factor intrasujeto que dependiendo de la variable 
medida tenía diferentes niveles (hubo variables como el dolor que se 
midieron antes y después de cada intervención, y otras como el 
cuestionario SF-36 o los cuestionarios de depresión y ansiedad, que 
solamente se registraron en la primera sesión y en la última). 

6.12 ASPECTOS ÉTICOS Y LEGALES 

6.12.1 Legislación 

El estudio que tiene la aprobación del Comité Ético de la Institución 
se realizó bajo las indicaciones de la Declaración de Helsinki (Fortaleza, 
2013) y de las normas de Buenas Prácticas Clínicas según la legislación 
española vigente: 

- Real Decreto 1090/2015, de 4 de diciembre, por el que se regulan los 
ensayos clínicos con medicamentos, los Comités de Ética de la 
Investigación con medicamentos y el Registro Español de Estudios 
Clínicos (BOE núm. 307, de 24/12/2015). 

- Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación biomédica (BOE núm. 
159, de 4 de julio de 2007). 
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- Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía 
del paciente y de derechos y obligaciones en materia de información 
y documentación clínica (BOE núm. 274, de 15 de noviembre de 
2002). 

- Orden SSI/81/2017, de 19 de enero (BOE núm. 31, de 6 de febrero de 
2017) por la que se publica el Acuerdo de la Comisión de Recursos 
Humanos del Sistema Nacional de Salud, por el que se aprueba el 
protocolo mediante el que se determinan pautas básicas destinadas a 
asegurar y proteger el derecho a la intimidad del paciente por los 
alumnos y residentes en Ciencias de la Salud. 

- El tratamiento de los datos de carácter personal de los pacientes se 
ajustó a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, 
de Protección de Datos de Carácter Personal (BOE núm. 298, de 14 
de diciembre de 1999). 

6.12.2 Consentimiento informado 

Antes de que se llevara a cabo alguna prueba o procedimiento 
específicos del estudio, se les pidió a los pacientes que cumplían los 
criterios de participación, que firmaran el documento de consentimiento 
informado. Se les dio tiempo suficiente para que revisaran el documento 
de consentimiento informado y para que se respondieran sus preguntas 
antes de firmar (Anexo 1).  

Cada paciente fue informado de forma oral y por escrito (Anexo 2) de 
la metodología del estudio, así como de los posibles efectos indeseables 
que pudieran aparecer como consecuencia de las distintas intervenciones 
que se realizaran. De la misma forma fueron informados de la 
voluntariedad del estudio tanto en lo referido a su participación como en 
lo referido al abandono en cualquier momento del mismo. Así mismo, 
todos fueron conocedores de las características de la intervención y de los 
posibles efectos indeseables que pueden aparecer durante su aplicación. 
Todos ellos firmaron un consentimiento informado de participación en el 
proyecto. A los pacientes que debían participar como grupo control se las 
invitó a incorporarse al grupo experimental una vez finalizado su tiempo 
de seguimiento. 
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6.12.3 Acceso directo a los datos/documentos fuente 

Se consideran documentos fuente a todos los documentos, datos y 
registros originales. 

Todos los datos recogidos para la realización del estudio, tanto para 
la elaboración de la Historia Clínica del sujeto, como para el resto de 
documentos del estudio quedaron archivados en el centro participante, en 
soporte papel o en formato digital, de acuerdo con los procedimientos de 
cada centro. 

Los datos recogidos para el estudio estuvieron identificados mediante 
un código numérico y solo el investigador principal/colaboradores podrán 
relacionar dichos datos con el paciente y con su historia clínica. 

El acceso a la información de los sujetos participantes quedó 
restringido al investigador principal del estudio y miembros colaboradores 
del equipo autorizados 

El investigador y el centro garantizaron el acceso directo a los datos o 
documentos fuente al personal autorizado, a las autoridades sanitarias 
(Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios) y al Comité 
Ético, cuando lo precisaron. 

6.12.4 Manejo de los datos y archivo de los registros 

Los datos de los pacientes se recogieron en un cuaderno de recogida 
de datos. El investigador principal o un investigador colaborador del 
centro se aseguraron de la exactitud y la integridad de los datos 
registrados. 

Una vez que la base de datos se consideró completa y exacta se cerró 
bloqueando la base de datos. 

El archivo de todos los documentos relevantes en relación al estudio 
realizará según la directiva de la Comisión Europea 2005/28/EC de 8 de 
abril de 2005, y según las leyes nacionales pertinentes. 
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6.12.5 Protección de los datos 

Los datos fueron incluidos en una base de datos que deberá cumplir 
con la Ley 15/1999 de Protección de Datos de Carácter Personal. Asimismo, 
la transmisión de dichos datos se hizo con las medidas de seguridad 
adecuadas en cumplimiento de dicha ley. Durante la documentación y el 
análisis, los pacientes estuvieron solamente identificados por su código 
individual de paciente, mientras todos los nombres de los sujetos fueron 
mantenidos en secreto por el investigador. 

Los investigadores están obligados a guardar todos los datos del 
estudio, la información confidencial y a usar estos datos solo en el contexto 
con las personas involucradas en la realización del ensayo. El material del 
estudio o la información generada en este ensayo no debe estar disponible 
a terceras partes, excepto por los representantes oficiales del promotor o 
las autoridades reguladoras. 
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C a p í t u l o  7   

RESULTADOS 

Los resultados de la presente tesis se han organizado en dos estudios 
llevados a cabo sobre la misma muestra pero diferenciados para una 
mayor claridad en la exposició:, por un lado, el estudio 1 en el que se contó 
con un grupo intervención (n=13) y un grupo control (n=9) donde se 
realizó una comparación entre grupos y, por otro, un estudio 2 donde los 
individuos del grupo control del estudio 1 fueron tratados, y se 
incorporaron a un único grupo de intervención (n=22) donde se analizan 
los efectos pre-post intervención.. 

Los resultados han sido organizados en cada uno de los estudios en 
base a las características sociodemográficas y clínicas, movilidad del raquis 
cervical superior, discapacidad e impacto del dolor, calidad de vida, 
depresión, ansiedad y grado de satisfacción y mejora. 

7.1 ESTUDIO 1: COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS 

En este apartado se mostrarán los resultados del estudio, en relación 
a la comparación entre el grupo control y el grupo experimental, al que se 
le realizó la intervención.  

7.1.1 Características sociodemográficas y clínicas 

En relación a las características sociodemográficas y clínicas del 
grupo control y grupo experimental, se contó con 9 pacientes destinados al 
grupo control (edad media 41,6 años; D.E.: 16,34 años) y 13 para el grupo 
experimental (edad media 43,3 años; D.E.:18,07 años). 
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Tabla 7. Variables clínicas basales en los grupos control y experimental. 

Variable  Control (n=9) Inhibición (n=13) Total 
(n=22) 

p-valor 

Sex Femenino 8 (88,9%) 10 (76,9%) 18 (81,8%) 0,616 

Masculino 1 (11,1%) 3 (23,1%) 4 (18,2%) 

Dolor frontal No 0 (0%) 1 (7,7%) 1 (4,5%) 1,000 

Sí 9 (100%) 12 (92,3%) 21 (95,5%) 

Dolor parietal izquierdo No 0 (0%) 2 (15,4%) 2 (9,1%) 0,494 

Sí 9 (100%) 11 (84,6%) 20 (90,9%) 

Dolor parietal derecho No 3 (33,3%) 0 (0%) 3 (13,6%) 0,055 

Sí 6 (66,7%) 13 (100%) 19 (86,4%) 

Dolor occipital No 2 (22,2%) 5 (38,5%) 7 (31,8%) 0,648 

Sí 7 (77,8%) 8 (61,5%) 15 (68,2%) 

Zonas con dolor Dos 2 (22,2%) 2 (15,4%) 4 (18,2%) 0,552 

Tres 1 (11,1%) 4 (30,8%) 5 (22,7%) 

Cuatro 6 (66,7%) 7 (53,8%) 13 (59,1%) 

Comorbilidades No 6 (66,7%) 10 (76,9%) 16 (72,7%) 0,655 

Sí 3 (33,3%) 3 (23,1%) 6 (27,3%) 

Lateralidad dolor Bilateral 6 (66,7%) 11 (84,6%) 17 (77,3%) 0,609 

Unilateral 3 (33,3%) 2 (15,4%) 5 (22,7%) 

Intensidad media a moderada No 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)  

 Sí 9 (100%) 13(100%) 22 (100%)  

Calidad del dolor pulsátil No 9 (100%) 13(100%) 22 (100%)  

 Sí 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)  

Sensibilidad pericraneal No 3 (33,3%) 8 (61,5%) 11 (50%) 0,387 

Sí 6 (66,7%) 5 (38,5%) 11 (50%) 

Dolor con actividad No 2 (22,2%) 6 (46,2%) 8 (36,4%) 0,380 

Sí 7 (77,8%) 7 (53,8%) 14 (63,6%) 

Dolor al movimiento cervical No 3 (33,3%) 10 (76,9%) 13 (59,1%) 0,079 

Sí 6 (66,7%) 3 (23,1%) 9 (40,9%) 

Dolor a la presión No 3 (33,3%) 8 (61,5%) 11 (50%) 0,387 

Sí 6 (66,7%) 5 (38,5%) 11 (50%) 

Restricción de la movilidad 
cervical 

No 3 (33,3%) 6 (46,2%) 9 (40,9%) 0,674 

Sí 6 (66,7%) 7 (53,8%) 13 (59,1%) 

Los	 porcentajes	 se	 refieren	 a	 las	 frecuencias	 relativas	 intragrupo.	 P-valor:	 significación	 estadística	 al	 5%	 para	 la	 prueba	 ji-
cuadrado	bilateral.	Para	las	variables	dicotómicas	se	utilizó	la	corrección	de	Fisher.	

	
En la tabla 7 se reflejan las variables clínicas basales en ambos 

grupos. En ninguna de ellas se encontraron diferencias estadísticamente 
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significativas, por lo que desde el punto de vista de estas variables se 
consideran los dos grupos comparables. 

Prácticamente la totalidad de los pacientes referían dolor frontal y 
parietal, dos tercios dolor en la región occipital y más de la mitad 
presentaban cuatro regiones con dolor cefálico a modo de casco.  

Tres cuartas partes referían dolor bilateral y todos lo asociaron a un 
dolor de intensidad media a moderada y de calidad no pulsátil. Mientras 
que dos tercios lo asociaban con actividad y algo más de la mitad al 
movimiento cervical. 

Aproximadamente un tercio de los pacientes referían dolor a la 
presión occipital o en C1-C2 del mismo lado del dolor y cerca de la mitad 
presentaron el dolor asociado con restricción de la movilidad cervical. 

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos ni en la edad, peso, talla, índice de masa corporal y el 
dolor manifestado en el último mes (tabla 8), por lo que podemos asumir 
que la aleatorización ha sido eficaz respecto a estas variables 
potencialmente confusoras. 

En los siguientes epígrafes se mostrarán los resultados obtenidos 
comparando el grupo experimental inicial (n=13) y el grupo control (n=9), y 
se presentaran, adicionalmente, los resultados preintervención y 
postintervención para el grupo experimental total (n=22). 
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Tabla 8. Variables sociodemográficas basales de los grupos control y experimental. 

Variable 
Control (n=9) Inhibición suboccipital (n=13) Efecto  

Media (D.E) Mínimo Q1 Mediana (RIQ) Q3 Máximo Media (D.E) Mínimo Q1 Mediana (RIQ) Q3 Máximo d-Cohen p-valor 

Edad (años) 41,6 (16,34) 28,7 31,5 37,1 (13,36) 44,8 82,4 43,3 (18,07) 19,2 27,0 43 (30,45) 57,4 73,8 0,10 0,826 

Peso (kg) 67,1 (11,49) 50,0 60,0 65 (14) 74,0 89,0 67,5 (13,12) 48,0 58,0 64 (20,5) 78,5 90,0 0,03 0,949 

Talla (m) 1,65 (0,108) 1,50 1,54 1,66 (0,21) 1,75 1,80 1,65 (0,10) 1,52 1,55 1,68 (0,18) 1,73 1,81 0,06 0,895 

IMC (kg/m2) 24,7 (3,57) 19,1 21,7 24,8 (5,09) 26,8 31,2 24,7 (4,64) 18,4 21,1 24,8 (4,48) 25,6 36,3 0,01 0,984 

Dolor último mes (0-10) 7,1 (1,07) 5,0 6,5 7 (1,5) 8,0 8,5 6,5 (1,33) 4,0 6,0 6 (1,5) 7,5 9,0 0,48 0,280 

D.E:	desviación	estadística.	Q1:	primer	cuartil.	Q3:	tercer	cuartil.	RIQ:	rango	intercuartílico.	N:	número	de	pacientes	por	grupo.	d-Cohen:	tamaño	del	efecto	calculado	sobre	la	variancia	
total.	P-valor:	significación	estadística	al	5%.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	un	ANOVA	de	un	factor.	
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7.1.2 Movilidad del raquis cervical superior 

En relación a la movilidad cervical se registraron, mediante el CROM, 
la flexión, la extensión, las inclinaciones y las rotaciones cervicales (tabla 9 
y figura 12). 

Se encontraron diferencias significativas en la interacción de la 
intervención y el grupo, para la flexión (F1,20=6,76 p=0,017; η"#=0,25) y la 
rotación izquierda (F1,20=6,76; p=0,017; η"#=0,25)1. 

Sin embargo, no se encontraron diferencias significativas en la 
interacción de la intervención y el grupo, para la extensión (F1,20=1,49; 
p=0,237; η"#=0,07), la inclinación izquierda (F1,20=3,05; p=0,0,96; η"#=0,13), la 
inclinación derecha (F1,20=0,969; p=0,317; η"#=0,05) y la rotación derecha 
(F1,20=0,040; p=0,843; η"#=0,002). 

Tras realizar las comparaciones múltiples, se encontró que la 
situación basal, para todas las variables de movilidad cervical, era similar 
en ambos grupos sin diferencias estadísticamente significativas; con la 
salvedad de la rotación derecha, donde las diferencias rozaban la 
significación estadística al inicio. 

Sin embargo, tal y cómo apuntaba el análisis de la variancia 
(ANOVA), sí se encontraron diferencias entre los grupos tras finalizar el 
período de tratamiento, con una ganancia de grados significativa y un 
tamaño del efecto grande en la flexión cervical (Dif. Media= 7,7º; I.C. 95%= 
3,0º a 12,4º;p= 0,003; d=2,4) y en la rotación cervical izquierda (DM= 11,4º; 
I.C 95%= 3,96º a 18,3º ;p=0,004; d=1,6)2. 

En el grupo control no se encontraron mejoras en la movilidad, 
durante el período de seguimiento, para ninguno de los parámetros. En el 

                                                
1 $%# (eta-cuadrado parcial) es un estadístico sobre el tamaño del efecto de la prueba 

ANOVA. Se interpreta como la proporción de variancia que comparten las variables 
analizadas. Aunque depende del contexto, se consideraran tamaños del efecto pequeños 
cuando$%# ≈ 0,02, moderados para $%# ≈ 0,15 y grandes si $%# ≈ 0,35 (Moncada et al, 2002; 
García-Pérez et al, 2006) [281,282].  

2 Para mostrar el tamaño del efecto en las comparaciones dos a dos, se utilizó la d de 
Cohen (1988). Como se referencia se consideran tamaño pequeños d<0,2; moderados para 
d ≈ 0,5 y grandes con d>0.8. Aunque estos valores son sólo una referencia y no deber 
tomarse de forma estricta. 
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grupo experimental se encontró un aumento significativo en el rango 
articular de flexión (DM= 5,7º; I.C. 95%= 1,8º a 9,6º ;p=0,006; d=0,92), en la 
inclinación izquierda (DM= 7,3º; I.C. 95%= 2,6º a 12,1º ;p=0,004; d=0,96) y 
en la rotación izquierda (DM= 8,1; I.C. 95%= 4,4º a 11,9º ;p<0,001; d=1,5). 

 
Figura 12. Valores medios de movilidad cervical (grados) inter e intragrupo. 

	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	
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Tabla 9. Diferencias entre grupos en la movilidad cervical. 

Movilidad cervical 
Control (n=9) Intragrupo Control Inhibición suboccipital (n=13) Intragrupo Inhibición Intergrupo 

Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor d-Cohen p-valor 

Flexión inicio 13,6 (9,23) 6,5 a 20,7 7,3 37,3 
0,20 0,417 

13,8 (6,17) 10 a 17,5 7,3 31,0 
0,97 0,006 

0,02 0,965 

Flexión final 11,8 (3,24) 9,3 a 14,2 8,0 18,0 19,5 (6,17) 15,7 a 23,2 10,6 29,3 2,4 0,003 

Extensión inicio 38,6 (8,75) 31,9 a 45,3 20,0 51,3 
0,02 0,932 

29,1 (12,16) 21,7 a 36,4 10,0 50,6 
0,72 0,058 

1,1 0,059 

Extensión final 38,8 (9,09) 31,8 a 45,8 16,6 48,0 33,2 (9,04) 27,7 a 38,7 16,0 48,6 0,62 0,170 

Incl. Izd. Inicio 29,5 (6,7) 24,3 a 34,6 19,3 40,6 
0,17 0,690 

24,6 (7,67) 20 a 29,3 12,3 36,6 
0,99 0,004 

0,72 0,143 

Incl. Izd. Final 30,6 (8,37) 24,1 a 37 14,0 40,0 32 (6,34) 28,1 a 35,8 18,7 40,6 0,17 0,658 

Incl. Dch. Inicio 31,8 (12,55) 22,2 a 41,5 13,3 56,0 
0,05 0,787 

26,4 (10,28) 20,2 a 32,6 11,3 41,3 
0,73 0,076 

0,44 0,276 

Incl. Dch Final 32,4 (8,32) 26 a 38,8 16,6 40,6 29,7 (7,83) 24,9 a 34,4 17,3 41,3 0,33 0,437 

Rotación Izd. Inicio 20 (7,75) 14 a 25,9 9,3 34,6 
0,11 0,708 

23,8 (5,61) 20,4 a 27,2 16,7 32,0 
1,1 <0,001 

0,49 0,193 

Rotación Izd. Final 20,8 (7,14) 15,3 a 26,3 9,3 29,3 31,9 (8,42) 26,8 a 37 20,0 46,7 1,6 0,004 

Rotación Dch. Inicio 23,9 (6,56) 18,8 a 28,9 11,3 33,3 
0,42 0,382 

29,2 (5,23) 26 a 32,3 20,7 41,3 
0,94 0,180 

0,81 0,048 

Rotación Dch. Final 26,6 (7,74) 20,7 a 32,6 17,3 42,0 32,7 (8,83) 27,4 a 38,1 16,6 47,3 0,79 0,110 

D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	d-Cohen:	tamaño	del	efecto	con	la	d	de	Cohen,	para	el	efecto	intragrupo	se	utilizó	la	variabilidad	al	inicio,	para	el	efecto	
intergrupo,	la	correspondiente	al	grupo	control.	P-valor:	significación	estadística	al	5%.	Se	marcan	en	negrita	las	diferencias	estadísticamente	significativas.	La	comparación	de	medias	se	
realizó	con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas	con	la	intervención	como	factor	intrasujeto	y	el	grupo	como	factor	intersujeto.	En	caso	de	no	cumplirse	el	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	
Mauchly)	 se	 corrigieron	 los	 grados	 de	 libertad	 según	 el	 método	 de	 Greenhouse-Geisser.	 El	 nivel	 de	 significación	 para	 las	 comparaciones	 múltiples	 se	 corrigió	 según	 el	 método	 de	
Bonferroni.	
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7.1.3 Discapacidad e impacto del dolor 

En relación a la discapacidad e impacto del dolor se registró el dolor 
de cabeza con la escala visual analógica (EVA), el índice de discapacidad 
cervical (NDI), el inventario sobre discapacidad por cefaleas (HDI) y el test 
abreviado sobre el impacto de dolor de cabeza (HIT-6). Los estadísticos se 
muestran en la tabla 10 y en la figura 13. 

No se encontraron diferencias significativas en la interacción de la 
intervención y el grupo, para el dolor (F1,20=3,05; p=0,096; η"#=0,13) ni para 
el HIT-6 (F1,20=3,36; p=0,082; η"#=0,14), y sí para el NDI (F1,20=21,9; p<0,001; 
η"#=0,52), para el HDI emocional (F1,20=5,7; p=0,027; η"#=0,22), para el HDI 
funcional (F1,20=5,1; p=0,035; η"#=0,20) y para el HDI total (F1,20=5,85; 
p=0,025; η"#=0,23). 

El estado basal de los dos grupos, antes de la intervención, fue 
similar, y no se encontraron diferencias significativas entre ambos, previo 
al tratamiento. 

Tras finalizar el período de seguimiento, se encontró una reducción 
significativa (mejoría) en la puntuación NDI en el grupo de experimental 
respecto al control (DM= 22,4 puntos; I.C 95%= 7,0 a 37,8 puntos; p=0,007; 
d=1,8). También se redujo significativamente (mejoría) la puntuación en el 
componente funcional del HDI (DM= 11,6 puntos; I.C 95%= 1,6 a 21,7 
puntos; p=0,025; d=0,95); aunque en el componente emocional no se 
encontraron diferencias entre los grupos, sí se produjo un aumento del 
tamaño del efecto, indicando una tendencia hacia la mejoría en el grupo 
experimental. De hecho, la puntuación total del HDI (suma del 
componente funcional y del emocional), mejoró significativamente (se 
redujo) en el grupo experimental respecto al grupo control (DM= 19,9 
puntos; I.C 95%= 0,28 a 39,4 puntos; p=0,047; d=0,8). 

No se encontraron diferencias significativas entre grupos para el 
dolor ni para el HIT-6, aunque en esta última variable, el tamaño del efecto 
fue elevado (DM= 8,3 puntos; I.C 95%= -0,77 a 17,3 puntos; p=0,071; d=1,3), 
y probablemente no se alcanzó la significación estadística, dada la gran 
variabilidad entre los sujetos y el reducido tamaño muestral. 
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En el grupo control no se encontraron mejoras en la discapacidad e 
impacto del dolor, durante el período de seguimiento, para ninguno de los 
parámetros y, además, en el NDI se produjo un empeoramiento 
significativo (DM= 5,8 puntos; I.C 95%= 0,11 a 11,4 puntos; p=0,046 d=0,52). 

En el grupo experimental se encontraron claras mejorías significativas 
(con tamaños del efecto moderados altos y altos) en el dolor (DM= 2,6 
puntos; I.C. 95%= 0,66 a 4,6 puntos; p=0,011; d=0,91), en el NDI (DM= 10,8 
puntos; I.C. 95%= 6,1 a 15,5 puntos; p<0,001; d=0,52), en el HDI emocional 
(DM= 5,2 puntos; I.C. 95%= 0,94 a 9,5 puntos; p=0,019; d=0,41), en el HDI 
funcional (DM=6,5 puntos; I.C. 95%= 2,5 a 10,4 puntos; p=0,003; d=0,58), en 
el HDI total (DM= 11,7 puntos; I.C. 95%= 3,8 a 19,6 puntos; p=0,006; d=0,50) 
y en HIT-6 (DM= 9,1 puntos; I.C. 95%= 3,8 a 14,4 puntos; p=0,002; d=1,4). 
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Figura 13. Valores medios de los índices discapacidad e impacto del dolor. 

  

  

 	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	Las	escalas	de	los	gráficos	están	adaptadas	a	los	rangos	
de	las	escalas.	
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Tabla 10. Diferencias entre grupos en la discapacidad e impacto del dolor. 

Funcionalidad cervical 
Control (n=9) Intragrupo 

Control Inhibición suboccipital (n=13) Intragrupo 
Inhibición Intergrupo 

Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor d-Cohen p-valor 

Dolor inicio (0-10) 3,6 (2,12) 2 a 5,2 0,0 7,0 
0,03 0,961 

4,6 (2,88) 2,9 a 6,4 0,0 8,5 
0,91 0,011 

0,47 0,384 

Dolor final (0-10) 3,6 (3,17) 1,1 a 6 0,0 10,0 2 (2,83) 0,3 a 3,7 0,0 8,0 0,49 0,241 

NDI inicio (0-100) 34,4 (11,17) 25,9 a 43 22,0 58,0 
0,52 0,046 

28,6 (20,81) 16 a 41,2 6,0 78,0 
0,52 <0,001 

0,52 0,454 

NDI final (0-100) 40,2 (12,14) 30,9 a 49,6 24,0 56,0 17,8 (19,6) 6 a 29,7 0,0 66,0 1,8 0,007 

HDI emocional inicio (0-52) 25,3 (13,64) 14,9 a 35,8 6,0 50,0 
0,18 0,334 

24,8 (12,77) 17,1 a 32,5 4,0 46,0 
0,41 0,019 

0,04 0,922 

HDI emocional final (0-52) 27,8 (13,21) 17,6 a 37,9 6,0 50,0 19,5 (10,27) 13,3 a 25,7 6,0 38,0 0,62 0,115 

HDI funcional inicio (0-48) 33,6 (10,94) 25,1 a 42 18,0 48,0 
0,02 0,923 

28,6 (11,12) 21,9 a 35,3 6,0 46,0 
0,58 0,003 

0,45 0,315 

HDI funcional final (0-48) 33,8 (12,27) 24,3 a 43,2 14,0 48,0 22,2 (10,21) 16 a 28,3 8,0 36,0 0,95 0,025 

HDI total inicio (0-100) 58,9 (23,33) 41 a 76,8 26,0 98,0 
0,11 0,566 

53,4 (23,29) 39,3 a 67,5 10,0 92,0 
0,50 0,006 

0,24 0,592 

HDI total final (0-100) 61,6 (24,37) 42,8 a 80,3 26,0 98,0 41,7 (19,63) 29,8 a 53,6 18,0 74,0 0,8 0,047 

HIT-6 inicio (36-78) 63,4 (5,61) 59,1 a 67,8 54,0 70,0 
0,32 0,568 

62,5 (6,6) 58,5 a 66,5 43,0 67,0 
1,4 0,002 

0,18 0,720 

HIT-6 final (36-78) 61,7 (6,42) 56,7 a 66,6 47,0 68,0 53,4 (11,81) 46,2 a 60,5 36,0 78,0 1,3 0,071 

D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	d-Cohen:	tamaño	del	efecto	con	la	d	de	Cohen,	para	el	efecto	intragrupo	se	utilizó	la	variabilidad	al	inicio,	para	el	efecto	
intergrupo,	la	correspondiente	al	grupo	control.	P-valor:	significación	estadística	al	5%.	Se	marcan	en	negrita	las	diferencias	estadísticamente	significativas.	NDI:	Neck	Dissability	Index.	HDI:	
Head	Dissability	Inventory.	HIT-6:	Headache	Impact	Test.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	un	ANOVA	de	medidas	repetidas	con	la	intervención	como	factor	intrasujeto	y	el	grupo	
como	factor	intersujeto.	En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	Mauchly)	se	corrigieron	los	grados	de	libertad	según	el	método	de	Greenhouse-Geisser.	El	nivel	de	
significación	para	las	comparaciones	múltiples	se	corrigió	según	el	método	de	Bonferroni.	
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En la tabla 11 y en las figuras 14 y 15 se muestran las diferencias 
entre grupos para las variables de discapacidad e impacto del dolor, 
categorizadas según los puntos de corte de cada instrumento. No se 
registraron diferencias entre grupos, al inicio, en ninguna de las variables, 
y sí aparecieron diferencias significativas entre grupos en la NDI final 
(Χ2=7,9; g.l.=3; p=0,049), en la intensidad del dolor según la HDI (Χ2=6,2; 
g.l.=2; p=0,046), en la frecuencia del dolor según la HDI (Χ2=7,1; g.l.=2; 
p=0,029) y en la HIT-6 final (Χ2=8,9; g.l.=3; p=0,030). 
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Tabla 11. Diferencias en el grado de discapacidad entre grupos. 

Variable   Control (n=9) Inhibición (n=13) Total p-valor 

NDI inicio 

No discapacidad 0 (0%) 2 (15,4%) 2 (9,1%) 

0,651 
Leve 4 (44,4%) 5 (38,5%) 9 (40,9%) 
Moderada 4 (44,4%) 4 (30,8%) 8 (36,4%) 
Severa 1 (11,1%) 1 (7,7%) 2 (9,1%) 
Completa 0 (0%) 1 (7,7%) 1 (4,5%) 

NDI final 

No discapacidad 0 (0%) 6 (46,2%) 6 (27,3%) 

0,049 
Leve 2 (22,2%) 4 (30,8%) 6 (27,3%) 
Moderada 4 (44,4%) 2 (15,4%) 6 (27,3%) 
Severa 3 (33,3%) 1 (7,7%) 4 (18,2%) 
Completa 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Intensidad HDI inicio 
Suave 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

0,665 Moderado 5 (55,6%) 6 (46,2%) 11 (50%) 
Severo 4 (44,4%) 7 (53,8%) 11 (50%) 

Intensidad HDI final 
Suave 0 (0%) 5 (38,5%) 5 (22,7%) 

0,046 Moderado 4 (44,4%) 6 (46,2%) 10 (45,5%) 
Severo 5 (55,6%) 2 (15,4%) 7 (31,8%) 

Frecuencia HDI inicio 
Uno al mes 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

-- Entre 1 y 4 mes 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
Más de 1xsemana 9 (100%) 13 (100%) 22 (100%) 

Frecuencia HDI final 
Uno al mes 0 (0%) 3 (23,1%) 3 (13,6%) 

0,029 Entre 1 y 4 mes 0 (0%) 4 (30,8%) 4 (18,2%) 
Más de 1xsemana 9 (100%) 6 (46,2%) 15 (68,2%) 

HDI inicio 

No discapacidad 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

0,772 
Leve 1 (11,1%) 2 (15,4%) 3 (13,6%) 
Moderada 2 (22,2%) 4 (30,8%) 6 (27,3%) 
Severa 2 (22,2%) 4 (30,8%) 6 (27,3%) 
Completa 4 (44,4%) 3 (23,1%) 7 (31,8%) 

HDI final 

No discapacidad 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

0,258 
Leve 2 (22,2%) 5 (38,5%) 7 (31,8%) 
Moderada 0 (0%) 3 (23,1%) 3 (13,6%) 
Severa 4 (44,4%) 3 (23,1%) 7 (31,8%) 
Completa 3 (33,3%) 2 (15,4%) 5 (22,7%) 

HIT-6 inicio 

No impacto 0 (0%) 1 (7,7%) 1 (4,5%) 

0,530 
Leve 1 (11,1%) 0 (0%) 1 (4,5%) 
Moderado 1 (11,1%) 2 (15,4%) 3 (13,6%) 
Alto 7 (77,8%) 10 (76,9%) 17 (77,3%) 

HIT-6 final 

No impacto 1 (11,1%) 4 (30,8%) 5 (22,7%) 

0,030 
Leve 0 (0%) 3 (23,1%) 3 (13,6%) 
Moderado 1 (11,1%) 4 (30,8%) 5 (22,7%) 
Alto 7 (77,8%) 2 (15,4%) 9 (40,9%) 

Los	porcentajes	se	refieren	a	la	frecuencia	relativa	intragrupo.	P-valor:	significación	estadística	al	5%	de	la	prueba	ji-cuadrado.	
Se	marcan	en	negrita	las	diferencias	estadísticamente	significativas.	NDI:	Neck	Disability	Index.	HDI:	Head	Disability	Inventory.	
HIT-6:	Headache	Impact	Test.	
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Figura 14. Frecuencias del grado de discapacidad cervical entre grupos para el NDI y el HIT-6. 

	

	 	
Las	 etiquetas	 de	 las	 barras	 representan	 los	 porcentajes	 intragrupo,	 mientras	 que	 los	 ejes	 representan	 el	 porcentaje	
respecto	al	total.	NDI:	Neck	Disability	Index.	HIT-6:	Headache	Impact	Test.	
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Figura 15. Frecuencias e intensidades del grado de discapacidad para el HDI. 

	  

	 	

	  	
Las	etiquetas	de	las	barras	representan	los	porcentajes	intragrupo,	mientras	que	los	ejes	representan	el	porcentaje	respecto	al	
total.	 HDI:	 Head	 Disability	 Inventory.	 Se	muestran	 los	 porcentajes	 para	 las	 dos	 preguntas	 adicionales	 sobre	 intensidad	 y	
frecuencia	del	HDI.	
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7.1.4 Calidad de vida 

La calidad de vida de evaluó con el Cuestionario de Salud SF-36 v2 
que ofrece información sobre ocho dimensiones y dos índices sumarios 
(tienen un rango de 0 a 100, donde una mayor puntuación se corresponde 
con un mejor estado). 

Los resultados para la comparación entre grupos se muestran en la 
tabla 12 y en la figura 16. 

En relación a las dimensiones del cuestionario de calidad de vida SF-
36, no se encontraron interacciones significativas entre el grupo y la 
intervención en las dimensiones rol físico (F1,20=0,70; p=0,414; η"#=0,03), 
dolor corporal (F1,20=0,20; p=0,663; η"#=0,01), salud general (F1,20=0,113 
p=0,740; η"#=0,01), vitalidad (F1,20=0,531; p=0,475; η"#=0,03), función social 
(F1,20=0,01; p=0,973; η"#=0) y sumario físico (F1,20=2,81; p=0,109; η"#=0,12). 

Sí se encontraron interacciones significativas entre el grupo y la 
intervención en las dimensiones de función física (F1,20=10,6; p=0,004; 
η"#=0,35), rol emocional (F1,20=5,3; p=0,033; η"#=0,21), salud mental 
(F1,20=6,62; p=0,018; η"#=0,25) y sumario emocional (F1,20=5,38; p=0,031; 
η"#=0,21). 

En las comparaciones entre grupos, no se encontraron diferencias 
significativas en ninguna de las dimensiones ni índices sumarios, ni antes 
ni después de la intervención. Deben interpretarse de forma cautelosa estos 
resultados puesto que la variabilidad, dentro de cada uno de los grupos, es 
muy grande, y los tamaños muestrales utilizados son insuficientes para 
mostrar una relación clara. Por ejemplo, en el grupo control se encontró 
una disminución significativa en la dimensión función física (DM= 6,7 
puntos; I.C. 95%= 2,1 a 11,3 puntos; p=0,007; d=0,26), mientras que en 
grupo experimental se produjo un aumento no significativo; o el aumento 
significativo en la puntuación del rol físico en el grupo control (DM= 19,4 
puntos; I.C. 95%= 4,3 a 34,6 puntos; p=0,015; d=0,73), pero no significativo 
en el grupo experimental. Sin embargo, en el sumario físico fue el grupo 
experimental donde se encontró un aumento significativo (DM= 2,7 
puntos; I.C. 95%= 0,34 a 5,1 puntos; p=0,027; d=0,34). 

También se encontraron mejoras significativas, en el grupo control, en 
el rol emocional (DM= 13,9 puntos; I.C. 95%= 4,2 a 23,6 puntos; p=0,007; 
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d=0,43), en la salud mental (DM= 13,3 puntos; I.C. 95%= 2,2 a 24,5 puntos; 
p=0,022; d=0,56) y en el sumario emocional (DM= 6,3 puntos; I.C. 95%= 1,1 
a 11,4 puntos; p=0,022; d=0,53) mientras que en el grupo experimental estas 
dimensiones no se modificaron. 

 
Figura 16. Valores medios en las dimensiones de calidad de vida SF-36. 

	  

	  

	  	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	Las	escalas	de	los	gráficos	están	adaptadas	a	los	rangos	
de	las	escalas.	
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Figura 16. Valores medios en las dimensiones de calidad de vida SF-36 (continuación). 

	

	 	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	Las	escalas	de	los	gráficos	están	adaptadas	a	los	rangos	
de	las	escalas.	
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Tabla 12. Diferencias entre grupos de la dimensiones e índices sumarios de la calidad de vida SF-36. 

Calidad de vida (0-100) 
Control Intragrupo Control Inhibición suboccipital Intragrupo Inhibición Intergrupo 

Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor d-Cohen p-valor 

Función física inicio  69,4 (25,67) 49,7 a 89,2 10,0 100,0 
0,26 0,007 

70,8 (31,61) 51,7 a 89,9 0,0 100,0 
0,09 0,159 

0,05 0,918 

Función física final  62,8 (26,11) 42,7 a 82,9 5,0 100,0 73,5 (32,75) 53,7 a 93,3 5,0 100,0 0,41 0,425 

Rol físico inicio  44,4 (26,60) 24,0 a 64,9 12,5 93,8 
0,73 0,015 

44,2 (23,73) 29,9 a 58,6 0,0 81,3 
0,49 0,071 

0,00 0,984 

Rol físico final  63,9 (27,20) 43,0 a 84,8 6,3 100,0 55,8 (27,77) 39 a 72,6 12,5 93,8 0,30 0,504 

Dolor corporal inicio  35,7 (21,24) 19,3 a 52,0 0,0 72,0 
0,35 0,279 

32,8 (19,63) 21 a 44,7 0,0 70,0 
0,18 0,526 

0,10 0,752 

Dolor corporal final  43,0 (24,03) 24,5 a 61,5 0,0 84,0 36,4 (20,54) 24 a 48,8 12,0 84,0 0,28 0,496 

Salud general inicio  41,2 (15,30) 29,5 a 53,0 20,0 67,0 
0,23 0,432 

44,2 (19,96) 32,2 a 56,3 0,0 72,0 
0,08 0,666 

0,20 0,708 

Salud general final  44,8 (20,78) 28,8 a 60,8 10,0 77,0 45,8 (22,87) 32 a 59,7 0,0 87,0 0,05 0,912 

Vitalidad inicio  36,1 (24,16) 17,5 a 54,7 0,0 81,3 
0,32 0,182 

36,5 (24,32) 21,8 a 51,2 0,0 75,0 
0,10 0,607 

0,02 0,968 

Vitalidad final  43,8 (26,52) 23,4 a 64,1 6,3 87,5 38,9 (26,66) 22,8 a 55,1 0,0 68,8 0,18 0,681 

Función social inicio  55,6 (25,09) 36,3 a 74,8 25,0 100,0 
0,17 0,566 

58,7 (24,68) 43,7 a 73,6 25,0 100,0 
0,16 0,525 

0,12 0,777 

Función social final  59,7 (20,52) 44,0 a 75,5 37,5 100,0 62,5 (27,95) 45,6 a 79,4 25,0 100,0 0,14 0,802 

Rol emocional inicio  59,3 (32,66) 34,2 a 84,4 0,0 100,0 
0,43 0,007 

71,8 (22,45) 58,2 a 85,4 33,3 100,0 
0,00 1,000 

0,38 0,297 

Rol emocional final  73,1 (25,27) 53,7 a 92,6 25,0 100,0 71,8 (27,96) 54,9 a 88,7 25,0 100,0 0,05 0,909 

Salud mental inicio  55,0 (23,72) 36,8 a 73,2 25,0 95,0 
0,56 0,022 

55,8 (26,21) 39,9 a 71,6 10,0 90,0 
0,18 0,313 

0,03 0,945 

Salud mental final  68,3 (19,69) 53,2 a 83,5 45,0 100,0 51,2 (21,03) 38,4 a 63,9 10,0 75,0 0,87 0,068 

Sumario físico inicio  39,1 (7,55) 33,3 a 44,9 25,7 48,3 
0,04 0,846 

38,4 (8,16) 33,5 a 43,4 22,6 47,9 
0,34 0,027 

0,10 0,849 

Sumario físico final  38,8 (10,03) 31,1 a 46,5 19,3 52,5 41,2 (9,46) 35,4 a 46,9 23,5 53,0 0,23 0,583 

Sumario emocional inicio  37,9 (11,91) 28,8 a 47,1 22,4 58,3 
0,53 0,019 

40,4 (10,25) 34,2 a 46,6 23,6 57,5 
0,11 0,583 

0,20 0,617 

Sumario emocional final  44,2 (9,16) 37,2 a 51,3 33,0 59,3 39,2 (10,81) 32,7 a 45,8 24,5 54,2 0,55 0,271 
D.E:	desviación	estadística.	 I.C.	95%:	 intervalo	de	confianza	al	95%.	d-Cohen:	tamaño	del	efecto	con	 la	d	de	Cohen,	para	el	efecto	 intragrupo	se	utilizó	 la	variabilidad	al	 inicio,	para	el	efecto	 intergrupo,	 la	correspondiente	al	grupo	control.	P-valor:	
significación	estadística	al	5%.	Se	marcan	en	negrita	las	diferencias	estadísticamente	significativas.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	un	ANOVA	de	medidas	repetidas	con	la	intervención	como	factor	intrasujeto	y	el	grupo	como	factor	intersujeto.	
En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	Mauchly)	se	corrigieron	los	grados	de	libertad	según	el	método	de	Greenhouse-Geisser.	El	nivel	de	significación	para	las	comparaciones	múltiples	se	corrigió	según	el	método	de	Bonferroni.	
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7.1.5 Depresión y ansiedad 

La depresión se evaluó con el cuestionario Beck II (con un rango de 0 
a 63, donde una mayor puntuación se corresponde con un peor estado) y la 
ansiedad estado y ansiedad rasgo con el inventario STAI (con un rango de 
0 a 60, donde una mayor puntuación se corresponde con un peor estado). 

Los resultados para la comparación entre grupos se muestran en la 
tabla 13 y en la figura 17. 

Para la depresión se encontró una interacción significativa entre el 
grupo y la intervención (F1,20=23,0; p<0,001; η"#=0,53), mientras que no fue 
así ni para la ansiedad estado (F1,20=0,48; p=0,4999; η"#=0,02), ni para la 
ansiedad rasgo (F1,20=0,89; p=0,358; η"#=0,04). 

En relación al estado basal, no se encontraron diferencias en ninguna 
de las tres variables. Sin embargo, para la variable depresión sí se encontró 
una diferencia significativa entre los grupos, tras el período de 
intervención (DM= 13,9 puntos; I.C. 95%= 4,2 a 23,6 puntos; p=0,007; 
d=0,43), pero no para la ansiedad estado ni la ansiedad rasgo. 

En las comparaciones intragrupo, se encontró un aumento 
(empeoramiento) significativo en la puntuación de depresión para el 
grupo control (DM= 3,9 puntos; I.C. 95%= 0,5 a 7,3 puntos; p=0,028; d=0,43) 
y un descenso (mejoría) significativo en el grupo experimental (DM= 6,3 
puntos; I.C. 95%= 3,5 a 9,1 puntos; p<0,001; d=0,61). 

La ansiedad estado y la ansiedad rasgo se mantuvieron constantes en 
el grupo experimental, con un descenso moderado aunque no significativo 
(probablemente por una baja potencia estadística) en dicho grupo. 
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Figura 17. Valores medios entre grupos para la depresión y ansiedad. 

	

	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	Las	escalas	de	los	gráficos	están	adaptadas	a	los	rangos	
de	las	escalas.	
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Tabla 13. Diferencias entre grupos de la depresión y ansiedad. 

Depresión y ansiedad 
Control Intragrupo 

Control Inhibición suboccipital Intragrupo 
Inhibición Intergrupo 

Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor Media (D.E) I.C. 95% Min Max d-Cohen p-valor d-Cohen p-valor 

Depresión inicio (0-63) 14,3 (9,07) 7,4 a 21,3 5,0 34,0 
0,43 0,028 

15,7 (10,36) 9,4 a 21,9 3,0 43,0 
0,61 0,000 

0,15 0,754 

Depresión final (0-63) 18,2 (10,76) 10 a 26,5 7,0 44,0 9,4 (6,41) 5,5 a 13,3 1,0 27,0 0,82 0,025 

Ansiedad estado inicial (0-60) 29,6 (14,28) 18,6 a 40,5 4,0 47,0 
0,17 0,639 

28 (11,9) 20,8 a 35,2 10,0 47,0 
0,18 0,619 

0,11 0,784 

Ansiedad estado final (0-60) 32 (12,9) 22,1 a 41,9 4,0 44,0 25,8 (12,52) 18,3 a 33,4 4,0 41,0 0,48 0,276 

Ansiedad rasgo inicial (0-60) 28,1 (11,57) 19,2 a 37 7,0 50,0 
0,07 0,877 

31,2 (14,37) 22,5 a 39,9 8,0 56,0 
0,48 0,112 

0,27 0,595 

Ansiedad rasgo final (0-60) 27,3 (12,57) 17,7 a 37 5,0 48,0 24,4 (12,59) 16,8 a 32 5,0 52,0 0,23 0,595 

D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	d-Cohen:	tamaño	del	efecto	con	la	d	de	Cohen,	para	el	efecto	intragrupo	se	utilizó	la	variabilidad	al	inicio,	para	el	efecto	
intergrupo,	la	correspondiente	al	grupo	control.	P-valor:	significación	estadística	al	5%.	Se	marcan	en	negrita	las	diferencias	estadísticamente	significativas.	La	comparación	de	medias	se	
realizó	con	un	ANOVA	de	medidas	repetidas	con	la	intervención	como	factor	intrasujeto	y	el	grupo	como	factor	intersujeto.	En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	
Mauchly)	 se	 corrigieron	 los	 grados	 de	 libertad	 según	 el	 método	 de	 Greenhouse-Geisser.	 El	 nivel	 de	 significación	 para	 las	 comparaciones	 múltiples	 se	 corrigió	 según	 el	 método	 de	
Bonferroni.	
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7.2 ESTUDIO 2: COMPARACIÓN PRE-POST INTERVENCIÓN 

En este apartado se muestran los resultados tras la intervención sobre 
el total de la muestra (n=22). 

7.2.1 Características sociodemográficas y clínicas 

En relación a las características sociodemográficas y clínicas del 
grupo experimental final, se contó con 22 pacientes de edad comprendida 
entre los 19,2 y los 82,4 años (Media: 42,6 años; D.E.: 17,0 años) y con un 
dolor de cabeza percibido, en el último mes, entre 4 y 9 puntos en la escala 
EVA (Media: 6,7 puntos; D.E.: 1,24 puntos), tabla 14. El resto de 
información relativa a los pacientes se muestra en la tablas 7 y 8 (donde se 
muestran las frecuencias totales). 

	
Tabla 14. Características sociodemográficas del grupo experimental final. 

Variable Media (D.E) Mínimo Q1 Mediana (RIQ) Q3 Máximo 

Edad (años) 42,6 (17,0) 19,2 28,8 38,3 (21,03) 49,9 82,4 

Peso (kg) 67,3 (12,19) 48,0 59,5 65,0 (16) 75,5 90,0 

Talla (m) 1,65 (0,102) 1,50 1,55 1,67 (0,19) 1,74 1,81 

IMC (kg/m^2) 24,7 (4,15) 18,4 21,8 24,8 (4,44) 26,2 36,3 

Dolor último mes (0-10) 6,7 (1,24) 4,0 6,0 7.0 (2.0) 8,0 9,0 

D.E:	desviación	estadística.	Q1:	primer	cuartil.	Q3:	tercer	cuartil.	RIQ:	rango	intercuartílico.	

7.2.2 Movilidad del raquis cervical 

Como ya se ha comentado, la movilidad cervical superior se evaluó a 
través del CROM. Los registros se realizaron al inicio y al final de la 
primera sesión, y al inicio y al final de la última sesión. Los resultados en 
cada una de las evaluaciones se detallan en la tabla 15 y en la figura 18. 

Se encontraron diferencias significativas en el movimiento de flexión 
(F3,60=2,9; p=0,041; η"#=0,13), en la extensión (F3,60=3,9; p=0,029; η"#=0,16), en 
la inclinación izquierda (F3,60=7,9; p=0,005; η"#=0,28), en la inclinación 
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derecha (F3,60=7,1; p<0,001; η"#=0,39), en la rotación izquierda (F3,60=12,6; 
p<0,001; η"#=0,18) y en la rotación derecha (F3,60=4,3; p=0,021; η"#=0,18)1. 

En las comparaciones, respecto a la evaluación inicial, se puede 
observar que solamente se consiguieron ganancias significativas, 
inmediatamente a la primera intervención, en la rotación izquierda (13%). 
Sin embargo, se observaron mejoras en el rango articular tras la 8ª sesión, 
en la flexión (25%), en la extensión (17%), en las inclinaciones a ambos 
lados (23% la izquierda y 12% en la derecha) y en la rotación izquierda 
(32%). En la rotación derecha se había mejorado un 13% al inicio de la 8ª 
sesión, aunque al final de la misma se registró un aumento no significativo 
respecto a la valoración de la primera sesión.  

Se aumentó la movilidad en todos los planos por encima del 10%, con 
unos tamaños del efecto entre moderados y moderados-altos2. 

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

                                                
1 $%# (eta-cuadrado parcial) es un estadístico sobre el tamaño del efecto de la prueba 

ANOVA. Se interpreta como la proporción de variancia que comparten las variables 
analizadas. Aunque depende del contexto, se consideraran tamaños del efecto pequeños 
cuando $%# ≈ 0,02, moderados para $%# ≈ 0,15 y grandes si $%# ≈ 0,35 (Moncada et al, 2002; 
García-Pérez et al, 2006) [281,282]. 

2 Para mostrar el tamaño del efecto en las comparaciones dos a dos, se utilizó la d de 
Cohen (1988) [284]. Como se referencia se consideran tamaño pequeños d<0,2; moderados 
para d ≈ 0,5 y grandes con d>0.8. Aunque estos valores son sólo una referencia y no deber 
tomarse de forma estricta. 
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Figura 18. Evolución de la movilidad cervical durante el período de tratamiento. 

  

  

 	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	
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Tabla 15. Evolución de la movilidad cervical tras ocho sesiones de tratamiento. 

Movilidad cervical Fase Media (D.E) I.C. 95% Mínimo Máximo Efecto medio 
(I.C. 95%) 

Porcentaje de 
cambio d-Cohen p-valor 

Flexión 

Inicio sesión 1 13,1 (5,21) 10,8 a 15,5 7,3 31,0 -- -- -- -- 
Final sesión 1 14,3 (6,35) 11,4 a 17,2 8,7 34,0 -1,15 (-4,44 a 2,14) 9% 0,22 0,318 
Inicio sesión 8 15,9 (6,17) 13,1 a 18,7 8,6 26,0 -2,75 (-6,96 a 1,46) 21% 0,53 0,071 
Final sesión 8 16,5 (6,26) 13,6 a 19,3 10,0 29,3 -3,31 (-6,52 a -0,10) 25% 0,63 0,007 

Extensión 

Inicio sesión 1 32,6 (11,94) 27,2 a 38,1 10,0 50,6 -- -- -- -- 
Final sesión 1 35,3 (10,66) 30,4 a 40,1 10,7 52,0 -2,62 (-7,28 a 2,04) 8% 0,22 0,115 
Inicio sesión 8 37,4 (10,14) 32,8 a 42 15,3 49,3 -4,78 (-10,43 a 0,88) 15% 0,40 0,023 
Final sesión 8 38 (9,61) 33,6 a 42,4 16,0 50,6 -5,39 (-11,18 a 0,39) 17% 0,45 0,013 

Inclinación izquierda 

Inicio sesión 1 26,9 (8,5) 23,1 a 30,8 12,3 40,0 -- -- -- -- 
Final sesión 1 28,3 (8,29) 24,5 a 32,1 10,7 40,0 -1,38 (-3,57 a 0,81) 5% 0,16 0,079 
Inicio sesión 8 31,6 (5,88) 29 a 34,3 18,7 44,6 -4,73 (-9,13 a -0,32) 18% 0,56 0,005 
Final sesión 8 33,1 (6,67) 30,1 a 36,1 18,7 48,0 -6,17 (-11,48 a -0,86) 23% 0,73 0,003 

Inclinación derecha 

Inicio sesión 1 28,9 (10,03) 24,3 a 33,5 11,3 41,3 -- -- -- -- 
Final sesión 1 29,2 (9,11) 25,1 a 33,3 11,3 42,0 -0,32 (-2,66 a 2,02) 1% 0,03 0,694 
Inicio sesión 8 32 (7,7) 28,5 a 35,5 18,7 48,6 -3,13 (-6,52 a 0,26) 11% 0,31 0,014 
Final sesión 8 32,3 (7,84) 28,7 a 35,9 17,3 48,6 -3,4 (-6,22 a -0,58) 12% 0,34 0,002 

Rotación izquierda 

Inicio sesión 1 22,2 (6,27) 19,4 a 25,1 9,3 32,0 -- -- -- -- 
Final sesión 1 25,1 (5,09) 22,7 a 27,4 16,6 32,7 -2,82 (-6,35 a 0,72) 13% 0,45 0,030 
Inicio sesión 8 28,9 (6,96) 25,7 a 32 17,3 42,7 -6,61 (-11,11 a -2,11) 30% 1,1 <0,001 
Final sesión 8 29,3 (7,98) 25,6 a 32,9 18,6 46,7 -7,04 (-12,06 a -2,01) 32% 1,1 0,001 

Rotación derecha 

Inicio sesión 1 28,1 (6,49) 25,2 a 31,1 17,3 42,0 -- -- -- -- 
Final sesión 1 27,8 (5,01) 25,6 a 30,1 16,6 37,3 0,28 (-2,72 a 3,28) 1% 0,04 0,786 
Inicio sesión 8 32 (7,39) 28,6 a 35,4 20,6 49,3 -3,88 (-8,18 a 0,43) 13% 0,60 0,016 
Final sesión 8 30,9 (8,75) 26,9 a 34,9 16,6 47,3 -2,77 (-7,79 a 2,25) 9% 0,43 0,122 

D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	El	porcentaje	de	cambio	(en	valor	absoluto),	el	tamaño	del	efecto	(d-Cohen)	y	la	significación	estadística	(p-valor)	se	calcularon	tomando	como	
referencia	 la	primera	evaluación.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas.	En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	Mauchly)	se	corrigieron	 los	grados	de	
libertad	según	el	método	de	Greenhouse-Geisser.	El	nivel	de	significación	para	las	comparaciones	múltiples	se	corrigió	según	el	método	de	Bonferroni.	
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7.2.3 Discapacidad e impacto del dolor 

En relación a la discapacidad e impacto del dolor se registró el dolor 
cabeza con la escala visual analógica (EVA), el índice de discapacidad 
cervical (NDI), el inventario sobre discapacidad por cefaleas (HDI) y el test 
abreviado sobre el impacto de dolor de cabeza (HIT-6). 

Las evaluaciones del dolor de cabeza (EVA) se realizaron al inicio y al 
final de cada una de las sesiones. Mientras que para NDI, HDI e HIT-6 se 
realizaron en la primera consulta y una vez finalizado el tratamiento. 
Todos ellos se revisaron al mes de finalizado el tratamiento. 

7.2.3.1 Dolor	de	cabeza	(EVA)	

Respecto al dolor de cabeza se encontró un cambio significativo a lo 
largo de las 8 sesiones de tratamiento (F16,336=4,1; p=0,001; η"#=0,16), como se 
puede observar en la tabla 16 y la figura 19. 

En las comparaciones del dolor registrado en las diferentes sesiones, 
con respecto a la valoración inicial, puede observarse una mejoría 
significativa a partir de la segunda sesión, y siempre tras la intervención, 
con reducciones en puntuaciones de dolor medias entre el 35% y el 57%. 
También se observa una reducción progresiva en las puntuaciones de 
dolor al inicio de cada sesión. 

La reducción de dolor máxima (57%) se registró al finalizar la última 
sesión (DM=2,4; I.C.95%=-0,37 a 5,1; p=0,001; d=0,79) y se mantuvo ,hasta 
una reducción del 39%, en la evaluación realizada un mes después de la 
última intervención (DM=1,6; I.C.95%=-1,4 a 4,6; p=0,031; d=0,55). 
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Figura 19. Evolución del dolor de cabeza durante el período de tratamiento. 

	
Se	 representan	 los	valores	medios	y	el	 intervalo	de	confianza	al	95%.	En	el	eje	de	abscisas	 se	codifican	 las	 sesiones	con	el	
primer	dígito	y	el	pre-post	sesión	con	el	segundo	dígito.	
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Tabla 16. Evolución del dolor de cabeza. 

Dolor de 
cabeza Fase Media (D.E) I.C. 95% Mínimo Máximo Efecto medio 

(I.C. 95%) Porcentaje cambio d-Cohen p-valor 

EVA (0-10) 

Inicio sesión 1 4,2 (2,97) 2,9 a 5,5 0,0 10,0 -- -- -- -- 

Final sesión 1 3,5 (3,01) 2,1 a 4,8 0,0 10,0 0,70 (-0,79 a 2,2) 17% 0,24 0,060 

Inicio sesión 2 3,7 (2,6) 2,6 a 4,9 0,0 7,0 0,45 (-2,34 a 3,25) 11% 0,15 0,498 

Final sesión 2 2,5 (2,06) 1,6 a 3,4 0,0 6,0 1,7 (-0,58 a 3,99) 41% 0,57 0,005 

Inicio sesión 3 3,8 (2,14) 2,9 a 4,8 0,0 8,0 0,34 (-1,94 a 2,62) 8% 0,11 0,530 

Final sesión 3 2,7 (2,49) 1,6 a 3,8 0,0 8,0 1,45 (-0,47 a 3,38) 35% 0,49 0,004 

Inicio sesión 4 3,2 (2,75) 2,0 a 4,4 0,0 7,0 1,0 (-1,24 a 3,24) 24% 0,34 0,073 

Final sesión 4 1,9 (1,86) 1,0 a 2,7 0,0 7,0 2,32 (-0,07 a 4,71) 55% 0,78 0,001 

Inicio sesión 5 3 (2,92) 1,8 a 4,3 0,0 8,0 1,14 (-1,8 a 4,07) 27% 0,38 0,115 

Final sesión 5 2 (2,25) 1,0 a 3,0 0,0 6,0 2,18 (-0,63 a 4,99) 52% 0,73 0,003 

Inicio sesión 6 4,1 (2,92) 2,8 a 5,4 0,0 10,0 0,05 (-2,97 a 3,06) 1% 0,02 0,950 

Final sesión 6 2,8 (2,54) 1,6 a 3,9 0,0 8,0 1,41 (-1,32 a 4,14) 34% 0,47 0,040 

Inicio sesión 7 3,3 (2,9) 2,0 a 4,6 0,0 10,0 0,91 (-1,63 a 3,44) 22% 0,31 0,143 

Final sesión 7 2,2 (2,58) 1,1 a 3,3 0,0 9,0 1,98 (-0,21 a 4,16) 47% 0,66 0,001 

Inicio sesión 8 2,9 (3,28) 1,5 a 4,4 0,0 10,0 1,27 (-1,6 a 4,14) 30% 0,43 0,074 

Final sesión 8 1,8 (2,56) 0,7 a 3,0 0,0 8,0 2,36 (-0,37 a 5,09) 57% 0,79 0,001 

Mes 2,5 (2,5) 1,4 a 3,7 0,0 8,0 1,64 (-1,36 a 4,64) 39% 0,55 0,031 
D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	El	porcentaje	de	cambio	(en	valor	absoluto),	el	tamaño	del	efecto	(d-Cohen)	y	la	significación	estadística	(p-valor)	se	calcularon	tomando	como	
referencia	 la	primera	evaluación.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas.	En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	Mauchly)	se	corrigieron	 los	grados	de	
libertad	según	el	método	de	Greenhouse-Geisser.	El	nivel	de	significación	para	las	comparaciones	múltiples	se	corrigió	según	el	método	de	Bonferroni.	
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7.2.3.2 NDI,	HDI	e	HIT-6	

Respecto al NDI,se encontró un cambio significativo desde el inicio 
hasta el final del tratamiento y al mes de la finalización del mismo 
(F2,42=20,7; p<0,001; η"#=0,50), así como para el componente HDI emocional 
(F2,42=11,2; p<0,001; η"#=0,35), el componente HDI funcional (F2,42=14,7; 
p<0,001; η"#=0,41), el HDI total (F2,42=13,8; p<0,001; η"#=0,40) y el HIT-6 
(F2,42=11,1; p<0,001; η"#=0,35). En tabla 17 y figura 20 se muestran los 
resultados para las cinco variables. 

El NDI se redujo significativamente (p<0,001) un 38% (D.M= 12,6 
puntos; I.C.95%= 6,0 a 19,2 puntos) con un tamaño del efecto moderado-
alto (d=0,69) respecto del inicio. La mejora se mantuvo al mes de la 
finalización del tratamiento. En términos cualitativos supuso, en promedio, 
pasar de una puntuación severa a una puntuación moderada. 

El componente HDI emocional también mejoró un 31% de forma 
significativa (p=0,005) al finalizar el tratamiento (D.M.= 8,2 puntos; I.C. 
95%= 2,2 a 14,1 puntos) con un tamaño del efecto moderado-alto; la mejora 
se mantuvo también al mes de la finalización del tratamiento. 

Respecto al HDI funcional se encontró una reducción significativa 
(p=0,002) del 28% tras finalizar la última sesión (D.M.=8,5 puntos; 
I.C.95%=3,1 a 14,0 puntos) con un tamaño del efecto moderado-alto 
(d=0,74); en la evaluación realizada al mes desde la finalización del 
tratamiento la mejora aumentó hasta el 36% de la evaluación inicial. 

Para el HDI total la reducción de la puntuación media tras el 
tratamiento fue del 29% (D.M.:16,7 puntos; I.C.95%= 5,5 a 27,9 puntos; 
p=0,003; d=0,71), mientras que en la evaluación realizada al mes, después 
de la finalización del período de tratamiento, fue del 34% lo que supone 
una reducción, en promedio, de 20 puntos y pasar de una puntuación 
media moderada a una puntuación leve. 

Finalmente, la puntuación del HIT-6 se redujo de forma significativa 
(p=0,002) un 10% al finalizar el tratamiento (D.M.=6,0 puntos; I.C.95%= 2,2 
a 9,9 puntos) con un tamaño del efecto alto. En la evaluación realizada al 
mes la reducción media en la puntuación alcanzó el 13%, lo que supuso 
pasar de un impacto alto a un impacto leve, en la vida de los pacientes. 
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Figura 20. Discapacidad e impacto del dolor. 

 

  

	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	
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Tabla 17. Discapacidad e impacto del dolor. 

Función cervical Fase Media (D.E) I.C. 95% Mínimo Máximo Efecto medio 
(I.C. 95%) Porcentaje cambio d-Cohen p-valor 

NDI (0-100) 

Inicio 33,4 (18,38) 25,2 a 41,5 6,0 78,0 -- -- -- -- 

Final 20,7 (19,75) 12,0 a 29,5 0,0 66,0 12,6 (6,0 a 19,2) 38% 0,69 <0,001 

Mes 21,1 (20,75) 11,9 a 30,3 0,0 66,0 12,3 (5,8 a 18,7) 37% 0,67 <0,001 

HDI emocional (0-52) 

Inicio 26,0 (12,72) 20,4 a 31,6 4,0 50,0 -- -- -- -- 

Final 17,8 (10,97) 13,0 a 22,7 0,0 38,0 8,2 (2,2 a 14,1) 31% 0,64 0,005 

Mes 17,7 (12,62) 12,1 a 23,3 0,0 38,0 8,3 (2,6 a 14,0) 32% 0,65 0,003 

HDI funcional (0-48) 

Inicio 30,7 (11,61) 25,6 a 35,9 6,0 48,0 -- -- -- -- 

Final 22,2 (10,65) 17,5 a 26,9 8,0 38,0 8,5 (3,1 a 14,0) 28% 0,74 0,002 

Mes 19,5 (12,51) 14,0 a 25,1 0,0 40,0 11,2 (4,6 a 17,8) 36% 0,96 0,001 

HDI total (0-100) 

Inicio 56,7 (23,52) 46,3 a 67,2 10,0 98,0 -- -- -- -- 

Final 40,0 (20,63) 30,9 a 49,1 8,0 74,0 16,7 (5,5 a 27,9) 29% 0,71 0,003 

Mes 37,3 (24,12) 26,6 a 48 0,0 74,0 19,5 (7,5 a 31,4) 34% 0,83 0,001 

HIT-6 (36-78) 

Inicio 62,1 (6,39) 59,3 a 65,0 43,0 68,0 -- -- -- -- 

Final 56,1 (8,83) 52,2 a 60,0 42,0 78,0 6,0 (2,2 a 9,9) 10% 0,95 0,002 

Mes 54,0 (11,13) 49,1 a 58,9 36,0 78,0 8,1 (2,7 a 13,6) 13% 1,27 0,002 
D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	NDI:	Neck	Disability	Index.	HDI:	Head	Disability	Inventory.	HIT-6:	Headache	Impact	Test.	El	porcentaje	de	cambio	(en	
valor	absoluto),	el	tamaño	del	efecto	(d-Cohen)	y	la	significación	estadística	(p-valor)	se	calcularon	tomando	como	referencia	la	primera	evaluación.	La	comparación	de	medias	se	realizó	
con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas.	En	caso	de	no	cumplirse	supuesto	de	esfericidad	(prueba	de	Mauchly)	se	corrigieron	los	grados	de	libertad	según	el	método	de	Greenhouse-Geisser.	
El	nivel	de	significación	para	las	comparaciones	múltiples	se	corrigió	según	el	método	de	Bonferroni.	



RESULTADOS  197 

 

7.2.4 Calidad de vida 

La calidad de vida de evaluó con el Cuestionario de Salud SF-36 v2 

que ofrece información sobre ocho dimensiones y dos índices sumarios 

(tienen un rango de 0 a 100, donde una mayor puntuación se corresponde 

con un mejor estado). En este caso sólo se administraron los cuestionarios 

antes de la primera sesión y al finalizar la última sesión de tratamiento. 

Los resultados para la comparación entre grupos se muestran en la 

tabla 18 y en la figura 21. 

Los ANOVA mostraron diferencias significativas en las dimensiones 

rol físico (F1,21=15,5; p=0,001; η"#=0,43), dolor corporal (F1,21=13,2; p=0,002; 

η"#=0,39), salud general (F1,21=6,7; p=0,017; η"#=0,24), vitalidad (F1,21=22,3; 

p<0,0015; η"#=0,52), función social (F1,21=5,6; p=0,027; η"#=0,21), rol 
emocional (F1,21=7,9; p=0,010; η"#=0,27), salud mental (F1,21=9,8; p=0,005; 

η"#=0,32) y en el componente sumario físico (F1,21=11,3; p=0,003; η"#=0,35) y 

sumario emocional (F1,21=12,3; p=0,002; η"#=0,37). 

En la dimensión función física no se encontraron diferencias 

significativas tras el período de tratamiento. 

La máxima mejoría se produjo en la dimensión vitalidad, con un 

aumento de la puntuación del 49% (D.M.= 16,2; I.C.95%: 9,1 a 23,3) y la 

menor en la dimensión rol emocional, con un 15% de mejora (D.M.= 10,2; 

I.C.95%: 2,7 a 17,8).  

En relación a los componentes sumarios, el emocional mostró un 

mayor cambio (15%) que el físico (9%), aunque ambos presentaron un 

tamaño del efecto moderado. 
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Figura 21. Cambios en las dimensiones de la calidad de vida SF-36. 

  

  

	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	FF:	Función	física.	RF:	Rol	físico.	DC:	Dolor	corporal.	SG:	
Salud	 general.	 VT:	 Vitalidad.	 FS:	 Función	 social.	 RE:	 Rol	 emocional.	 SM:	 Salud	mental.	 CF:	 Componente	 sumario	 físico.	 CE:	
Componente	sumario	emocional.	
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Tabla 18. Evolución las dimensiones de la calidad de vida SF-36 tras el tratamiento. 

Calidad de vida (0-100) Fase Media (D.E) I.C. 95% Mínimo Máximo Efecto medio 
(I.C. 95%) Porcentaje cambio d-Cohen p-valor 

Función Física Inicio 69,8 (29,05) 56,9 a 82,7 5,0 100,0 -- -- -- -- 

Final 72,7 (29,10) 59,8 a 85,6 5,0 100,0 -3,0 (-8 a 2,1) 4% 0,10 0,234 

Rol Físico 
Inicio 47,2 (23,36) 36,8 a 57,5 12,5 93,8 -- -- -- -- 

Final 67,6 (28,91) 54,8 a 80,4 0,0 100,0 -20,5 (-31,2 a -9,7) 43% 0,88 0,001 

Dolor Corporal Inicio 32,8 (16,74) 25,3 a 40,2 0,0 72,0 -- -- -- -- 

Final 47,6 (23,09) 37,4 a 57,8 0,0 84,0 -14,8 (-23,3 a -6,3) 45% 0,89 0,002 

Salud General 
Inicio 42,0 (17,99) 34,0 a 49,9 0,0 72,0 -- -- -- -- 

Final 51,0 (25,39) 39,8 a 62,3 0,0 87,0 -9,1 (-16,4 a -1,8) 22% 0,51 0,017 

Vitalidad Inicio 33,2 (23,97) 22,6 a 43,9 0,0 81,3 -- -- -- -- 

Final 49,4 (23,93) 38,8 a 60,0 6,3 87,5 -16,2 (-23,3 a -9,1) 49% 0,68 <0,001 

Función Social 
Inicio 56,3 (24,32) 45,5 a 67,0 25,0 100,0 -- -- -- -- 

Final 68,2 (24,62) 57,3 a 79,1 25,0 100,0 -11,9 (-22,4 a -1,5) 21% 0,49 0,027 

Rol Emocional Inicio 66,7 (28,05) 54,2 a 79,1 0,0 100,0 -- -- -- -- 

Final 76,9 (26,72) 65,0 a 88,7 25,0 100,0 -10,2 (-17,8 a -2,7) 15% 0,36 0,010 

Salud Mental 
Inicio 51,8 (22,18) 42,0 a 61,7 10,0 95,0 -- -- -- -- 

Final 61,8 (21,52) 52,3 a 71,4 10,0 100,0 -10,0 (-16,6 a -3,4) 19% 0,45 0,005 

Sumario Físico Inicio 39,0 (7,36) 35,7 a 42,3 23,5 48,3 -- -- -- -- 

Final 42,7 (10,06) 38,2 a 47,1 19,3 53,0 -3,7 (-6,0 a -1,4) 9% 0,50 0,003 

Sumario Emocional 
Inicio 38,0 (10,81) 33,2 a 42,8 22,4 58,3 -- -- -- -- 

Final 43,6 (9,91) 39,2 a 48,0 25,5 59,3 -5,6 (-9,0 a -2,3) 15% 0,52 0,002 
D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	El	porcentaje	de	cambio	(en	valor	absoluto),	el	tamaño	del	efecto	(d-Cohen)	y	la	significación	estadística	(p-valor)	se	
calcularon	tomando	como	referencia	la	primera	evaluación.	La	comparación	de	medias	se	realizó	con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas.	
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7.2.5 Depresión y ansiedad 

La depresión se evaluó con el test de depresión de Beck-II (con un 

rango de 0 a 63 puntos) y la ansiedad con el inventario de ansiedad estado-

rasgo STAI (con un rango de 0 a 60 puntos para cada dimensión). Ambas 

pruebas se administraron solamente al inicio del tratamiento y al finalizar 

la 8ª sesión. 

Los resultados para la comparación entre grupos se muestran en la 

tabla 19 y en la figura 22. 

Los ANOVA mostraron mejoras significativas en la puntuación de 

depresión (F1,21=22,4; p=0,001; η"#=0,52), en la ansiedad estado (F1,21=12,2; 

p=0,002; η"#=0,37) y en la ansiedad rasgo (F1,21=12,8; p=0,002; η"#=0,38). 

La mejora en las puntuaciones de depresión fue de un 35% (D.M.=5,8 

puntos I.C.95%: 3,2 a 8,3 puntos), de un 21% en la ansiedad estado 

(D.M.=6,1 puntos; I.C.95%= 2,5 a 9,8 puntos) y de un 19% en la ansiedad 

rasgo (D.M.=5,7 puntos; I.C.95%= 2,4 a 9,1 puntos). 

7.2.4 Grado de satisfacción y mejora tras el tratamiento 

Al finalizar el tratamiento se les preguntó a los pacientes por el grado 
de satisfacción y la sensación de mejora (Anexo 11). Dentro de las escalas 

de calificación global de cambio, la más utilizada en la literatura ha sido el 

“Global Rating of Change”, o escala de percepción de mejora, descrita por 

Jaeschke (1994) [278]. La escala está compuesta de una escala de Likert de 15 

puntos que van desde una calificación del 0 al +7 (mucho mejor) o al -7 

(mucho peor). Los descriptores de mejora van de +1 a +7, mientras que los 

de empeoramiento de -1 a -7 [33]. 

La puntuación media fue de 3,95 puntos (D.E.=2,85 puntos, rango 

entre -1 y +7 puntos) que se corresponde con una sensación de 

“moderadamente mejor”. 	
	

	

	

	



RESULTADOS  201 

 

Figura 22. Cambios en la puntuación de depresión y ansiedad tras el tratamiento. 

	
Se	representan	los	valores	medios	y	el	intervalo	de	confianza	al	95%.	
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Tabla 19. Evolución las puntuaciones para depresión y para ansiedad. 

Depresión y 
Ansiedad Fase Media 

(D.E) 
I.C. 
95% Mínimo Máximo 

Efecto 
medio 

(I.C. 
95%) 

Porcentaje 
cambio 

d-
Cohen 

p-
valor 

Depresión (0-
63) 

Inicio 16,7 
(10,34) 

12,1 
a 

21,3 
3,0 44,0 -- -- -- -- 

Final 11,0 
(9,93) 

6,6 a 
15,4 0,0 44,0 5,8 (3,2 

a 8,3) 35% 0,56 <0,001 

Ansiedad Estado 
(0-60) 

Inicio 29,6 
(12,18) 

24,2 
a 

35,0 
4,0 47,0 -- -- -- -- 

Final 23,5 
(11,84) 

18,2 
a 

28,8 
4,0 41,0 6,1 (2,5 

a 9,8) 21% 0,50 0,002 

Ansiedad Rasgo 
(0-60) 

Inicio 29,6 
(13,49) 

23,7 
a 

35,6 
5,0 56,0 -- -- -- -- 

Final 23,9 
(11,34) 

18,9 
a 

28,9 
5,0 52,0 5,7 (2,4 

a 9,1) 19% 0,42 0,002 

D.E:	desviación	estadística.	I.C.	95%:	intervalo	de	confianza	al	95%.	El	porcentaje	de	cambio	(en	valor	absoluto),	el	tamaño	del	
efecto	 (d-Cohen)	 y	 la	 significación	 estadística	 (p-valor)	 se	 calcularon	 tomando	 como	 referencia	 la	 primera	 evaluación.	 La	
comparación	de	medias	se	realizó	con	una	ANOVA	de	medidas	repetidas.	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	



 

 

 

 

 
Capí tu lo  VII I  
DISCUSIÓN 

 



 

 

 

 

 
 



 

 

 

 

C a p í t u l o  8   

DISCUSIÓN 

Los resultados de nuestro trabajo han sido obtenidos de dos estudios. 

Por un lado, el estudio 1 en el que se contó con un grupo de intervención 

(n=13) y un grupo control (n=9), donde se realizó una comparación entre 

grupos; y el estudio 2 donde los individuos del grupo control del estudio 1 

fueron tratados, formando el grupo de intervención un total de 22 

individuos, en los que se realizó un pre-post. Dichos resultados han sido 

comparados con aquellos estudios con los que presentaron similitud, en los 

tratamientos y variables de resultado; atendiendo en especial a los 

resultados del segundo estudio. 

La discusión se ha organizado de forma análoga a la exposición de los 

resultados atendiendo a: características sociodemográficas y clínicas, 

movilidad del raquis cervical superior, discapacidad e impacto del dolor, 

calidad de vida, depresión, ansiedad y grado de satisfacción y mejora. 

8.1 CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS 

En relación a las características sociodemográficas y clínicas del 

grupo control y del grupo experimental, destacaremos la escasa muestra, 

debido principalmente a la baja prevalencia de CTTH y estar los pacientes 

supeditados a la evaluación neurológica de un solo neurólogo del Hospital 

General Universitario Morales Meseguer de Murcia. Este fue el encargado 

de la derivación de la muestra. Por otro lado, y atendiendo a cuestiones 

éticas, los integrantes del grupo control se trasladaron al grupo 

experimental, quedando finalmente un solo grupo experimental total 

(n=22). Destacaremos que, de los 6 individuos que abandonaron el estudio, 

ninguno fue del grupo de intervención, lo que indicaría la presencia de una 

buena adherencia al tratamiento, quizás debida a la presencia de 

resultados positivos desde el inicio del mismo. 
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En nuestra muestra total encontramos que 18 (82%) fueron mujeres y 

4 (18%) hombres, lo que nos dio una relación entre mujeres y hombres de 

4,5 / 1. En otros estudios la relación mujer-hombre va del 1,16:1 al 3:1 [2,48]. 

El que nuestra relación fuera algo mayor pudo ser debido a que nuestro 

estudio se centró en la CTTH, mientras otros estudios incluían la ETTH, y a 

la limitada muestra que obtuvimos. Por otro lado, en el estudio de Espí-

Lopez (2010) [32], donde también incluyeron pacientes con CTTH, 

presentaron una proporción de mujeres similar a la nuestra, del 81%. 

En relación a la edad media de los pacientes de nuestro estudio se 

observa que es similar a la referida en otros trabajos en los que las cefaleas 

se sucedían en las edades más productivas, entre los 20 y 50 años, lo que 

disminuiría de manera notable la calidad de vida, y sería responsable de 

ausencias laborales [3].  

Asimismo, nuestras medias de edad son similares a las obtenidas en 

el estudio de Guerrero et al. (2011) [39] en el que analizaron la incidencia y 

las características de los primeros 1.000 dolores de cabeza en una clínica 

ambulatoria perteneciente al Hospital Clínico Universitario de Valladolid 

(España) sobre 682 pacientes. Informaron que la edad media de los 

pacientes fue de 43,19 [39]. En un estudio similar al nuestro, de Espí-López 

(2010) [32], la media fue de 39,7. 

El dolor se localizó en prácticamente la totalidad de los pacientes en 

la zona frontal y parietal. Dos tercios presentaron dolor en la región 

occipital y, más de la mitad, presentaban cuatro regiones con dolor cefálico 

a modo de casco o banda tensa, que es como generalmente se describe el 

dolor en la TTH. En el estudio de Espí-López (2010) [32], el dolor se localizó 

mayoritariamente en la zona occipital (36,9%), seguida de la zona 

interparietal (35,7%) y en menor medida en la zona frontal (27,4%).  

En relación a las características de la TTH tres cuartas partes de los 

pacientes presentaron dolor bilateral, todos los pacientes refirieron que la 

calidad del dolor no era pulsátil, presentaron una intensidad entre leve y 

moderada y un tercio no asociaron el aumento del dolor con la actividad 

física, lo que coincidió con las características específicas del dolor en la 

TTH, descritas en la IHS realizada en 2013 [29]. Recordemos que según la 

IHS [29], la TTH debe cumplir la presencia de dos o más de las 
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características entre bilateralidad, presión no pulsátil, que la cefalea no 

aumente con la actividad física y de severidad media a moderada. 

Asimismo, aproximadamente dos tercios de los pacientes no referían dolor 

a la presión occipital o en C1-C2 del mismo lado de la cefalea, más de la 

mitad no presentaron el dolor asociado con una restricción de la movilidad 

cervical y cerca de la mitad no lo relacionó con el movimiento cervical. 

En nuestro estudio, todos los pacientes incluidos presentaron más de 

15 días de dolor de cabeza al mes y con una evolución de más de 3 meses, 

lo que corresponde con CTTH. Al igual que nosotros, hubo estudios que 

incluyeron solamente pacientes con CTTH [34,66,157,176,228,285–287], mientras que 

otros utilizaron ETTH [254] o una combinación de ambas [14,53,206,231,288]. Esto 

pudo condicionar los resultados, ya que se considera que presentan 

diferencias fisiopatológicas. Por un lado, la ETTH infrecuente estaría 

mediada por mecanismos periféricos, mientras que la ETTH frecuente y la 

CTTH lo estarían más por mecanismos centrales [68]. También dificultó la 

comparación de los resultados. 

8.2 MOVILIDAD DEL RAQUIS CERVICAL SUPERIOR 

Debido a la importancia de las cervicales altas en la fisiopatología de 

la TTH [9], nos propusimos medir la ROM a este nivel. Tuvimos como 

objetivo valorar en qué medida se producían cambios tras la aplicación del 

tratamiento sobre el sistema musculo-esquelético, ya que autores como 

Fernandez de las peñas et al. (2006, 2007) [87,88] relacionaron la presencia de 

una posición adelantada de la cabeza, en los pacientes con CTTH, lo que se 

asoció positivamente con la presencia de limitación en la movilidad 

cervical [87,88]. Indicaron que la posición adelantada de la cabeza podría 

representar una postura antálgica a la cefalea, mientras que la movilidad 

restringida del cuello podría ser el resultado de esta posición adelantada 

de la cabeza, dolor de cabeza o ambos [88]. 

Es importante destacar la existencia de dos estudios cuyo objetivo fue 

desarrollar un modelo pronóstico que proporcionase información para 

mejorar la predicción del resultado en la recuperación de los pacientes con 

CTTH. Por un lado, el estudio de Castien et al. 2012 [157] al tratar a los 

pacientes con terapia manual encontraron que la presencia de una mayor 
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amplitud de movimiento cervical de inicio, fue el principal factor 

pronóstico asociado con la recuperación. Esto se relaciona con otros 

estudios que también informaron del valor pronóstico de la amplitud de 

movimiento cervical [158,159]. Asimismo, Palomeque del Cerro et al. (2010) 

también identificaron que los pacientes que presentaron una mayor 

movilidad rotacional (>690), particularmente hacia la izquierda, 

respondieron mejor a un tratamiento de fisioterapia basado en 

estiramientos y movilidad articular manual [33]. 

Por todo ello, nos planteamos medir la ROM cervical a través del 

CROM, al haber mostrado ser un método fiable [160,161,161]. Los registros se 

realizaron al inicio y al final de la primera sesión, y al inicio y al final de la 

última sesión. 

Realizamos un primer estudio de comparación entre grupos. En este 

se encontraron diferencias significativas en la interacción de la 

intervención y el grupo para la flexión y la rotación izquierda. Sin 

embargo, no se encontraron diferencias significativas en la interacción de 

la intervención y el grupo para la extensión, la inclinación izquierda, la 

inclinación derecha y la rotación derecha. 

Sí se encontraron diferencias entre los grupos tras finalizar el período 

de tratamiento, con una ganancia de grados significativa y un tamaño del 

efecto grande en la flexión cervical y en la rotación cervical izquierda. 

En el grupo control no se encontraron mejoras en la movilidad 

durante el período de seguimiento para ninguno de los parámetros. En el 

grupo experimental se encontró un aumento significativo en el rango 

articular de la flexión, de la inclinación izquierda y de la rotación 

izquierda. 

En el segundo estudio, donde se realizó comparación pre-post, se 

encontraron diferencias significativas en el movimiento de flexión, en la 

extensión, en la inclinación izquierda, en la inclinación derecha, en la 

rotación izquierda y en la rotación derecha. 

En las comparaciones respecto a la evaluación inicial se pudo 

observar que solamente se consiguieron ganancias significativas 

inmediatamente tras la primera intervención en la rotación izquierda 

(13%). Sin embargo, se produjeron mejoras en el rango articular tras la 8ª 

sesión en la flexión (25%), la extensión (17%), las inclinaciones a ambos 
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lados (23% la izquierda y 12% en la derecha) y la rotación izquierda (32%). 

La rotación derecha aumentó un 13% al inicio de la 8ª sesión, aunque al 

final de la misma se registró un aumento no significativo respecto a la 

valoración de la primera sesión. Esta diferencia entre las distintas 

rotaciones pudo ser debida a que los datos de las medias de inicio para la 

rotación izquierda (22,20) fueron inferiores a las de la rotación derecha 

(28,10); y al finalizar el tratamiento lo que se consiguió fue que se 

equiparasen; obteniéndose mayor mejora en el valor más limitado 

(rotación izquierda 29,30; rotación derecha 30,90). 

Se aumentó la movilidad en todos los planos por encima del 10% con 

un tamaño del efecto entre moderado y moderado-alto. 

La variable ROM en cervicales altas no fue revisada al mes posterior 

al tratamiento, ya que algunos pacientes referían encontrarse peor de sus 

cefaleas después de su medición. No nos pareció apropiado que los 

pacientes agudizasen su cefalea sin tener la posibilidad de volver a ser 

tratados. 

Como ha quedado reflejado en los resultados de nuestros dos 

estudios, el hecho de aumentar la muestra en el segundo ha generado un 

incremento en la eficacia de la aplicación de las técnicas combinadas de IS 

y CIF, lo que afianza la necesidad de un aumento de la muestra en nuestro 

estudio. 

En la literatura encontramos una serie de trabajos que evaluaron la 

ROM cervical antes y después de la aplicación de técnicas de tratamiento 

basadas en la terapia manual [13,14,285]. 

Espí-Lopéz et al. (2014) [13,14] realizaron dos estudios similares en los 

que se evaluaron los cambios producidos en el ROM cervical, después de 

la aplicación de técnicas de terapia manual en pacientes con ETTH 

frecuente y CTTH. En un estudio se evaluó la movilidad cervical global, 

sin diferenciar entre cervicales altas y bajas, y en el otro se valoró la 

movilidad en la flexión y la extensión craneocervical (cervicales altas). 

Ambos estudios contaron con cuatro grupos a los que se les 

aplicaron: la técnica de inhibición de la musculatura suboccipital (IS), 

manipulación bilateral de la articulación occipitoatlantoaxoidea (OAA), 

ambas técnicas y el control no recibió tratamiento. Realizaron una sesión 

por semana durante 4 semanas y un seguimiento al mes. 
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En el estudio que evaluaron la ROM cervical global [13], detectaron 

que el grupo al que se le realizó IS y el grupo control mejoraron la flexión 

cervical. En nuestro estudio, en el que también utilizamos la técnica de IS, 

también mejoró la flexión, aunque nosotros la medimos solamente en 

cervicales altas y no se produjeron cambios en el grupo control.  

En cuanto a la extensión cervical, mostraron mejorías los grupos 

sometidos a la IS y a la OAA, pero estas no se mantuvieron en el 

seguimiento. En nuestro primer estudio de comparación entre grupos no 

obtuvimos cambios en la extensión de las cervicales altas. Fue en el 

segundo estudio con un grupo experimental y comparación pre-post, 

donde sí se observamos mejora significativa para la extensión de las 

cervicales altas; posiblemente al haber aumentado la muestra. 

En los estudios de los autores citados [13,14], la lateroflexión izquierda 

mejoró después del tratamiento manipulador, al igual que en nuestro 

estudio, y se mantuvo en el seguimiento. Aunque nosotros medimos la 

lateroflexión en cervicales altas, en lugar de globalmente. 

En su grupo control encontraron diferencias en ambas 

lateroflexiones en el seguimiento, que no se observaron después del 

tratamiento. En cuanto a las rotaciones cervicales, todos los grupos del 

estudio presentaron aumento, pero estas mejoras solo se mantuvieron en el 

grupo de IS y en el grupo de OAA. En nuestro estudio de comparación 

entre grupos mejoró la rotación derecha, aunque en el segundo estudio 

mejoraron ambas rotaciones de forma significativa, posiblemente por el 

aumento de la muestra. 

Los autores [13] indicaron que las técnicas utilizadas en su estudio 

podían inducir la relajación de la musculatura suboccipital, participante en 

los movimientos de extensión y rotación de las vértebras cervicales 

superiores; lo que pudo influir en el aumento de los movimientos de 

flexión, extensión y rotación pero no tanto en los de inclinación lateral. 

Destacaron que un elemento a tener en cuenta es que cada grupo recibió 

masaje en la zona cervical durante 2 minutos antes del tratamiento, 

incluído el control. Aunque los autores indicaron que no presentaba efecto 

terapéutico, pudo haber influido en sus resultados, lo que justificaría los 

resultados positivos obtenidos en el grupo control. 

En el estudio en el que evaluaron los movimientos de flexión y la 

extensión craneocervical (cervicales altas) [14]. Después de los mismos 
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tratamientos aplicados a cada grupo, los cuatro grupos de estudio 

mostraron diferencias estadísticamente significativas en la flexión 

craneocervical. Pero un mes después, sólo los tres grupos de tratamiento 

mantuvieron dichas mejoras, con un tamaño del efecto grande en el grupo 

de SI (0,71), en el grupo de OAA (0,93) y en el grupo que combinó ambas 

(1,11). En nuestro estudio obtuvimos diferencias estadísticamente 

significativas en la flexión de las cervicales altas únicamente en el grupo de 

intervención. El tamaño de efecto fue grande para el primer estudio de 

comparación entre grupos (0,97) y moderado-alto en el estudio de 

comparación pre-post (0,63). 

En cuanto a la extensión craneocervical, los pacientes en los grupos 

que incluyeron la OAA mostraron mejoras estadísticamente significativas, 

tanto después del tratamiento como en el seguimiento al mes. En cuanto al 

tamaño del efecto, este fue de moderado y moderado-alto (0,44 en el grupo 

OAA y 0,72 en el grupo SI + OAA). En nuestro estudio de comparación 

entre grupos no se obtuvo significación en la extensión de las cervicales 

altas, aunque en el segundo estudio sí se detectó con un tamaño del efecto 

medio (0,45). 

Sus resultados mostraron que el tratamiento con OAA, 

administrado por separado o en combinación con la inhibición suboccipital 

(SI + OAA), mejoró la flexión y la extensión craneocervical, y estos efectos 

se mantuvieron a los 30 días después del período de tratamiento.  

Justificaron que la efectividad en la movilidad cervical es mayor en 

los tratamientos que utilizaron la manipulación vertebral, debido a que la 

intervención manipulativa con rotación suboccipital bilateral podría ejercer 

un efecto de relajación en esta región anatómica, y así facilita el 

movimiento articular. Por otro lado, indicaron que el tratamiento con IS es 

eficaz para mejorar la flexión craneocervical, lo que podría respaldarse por 

el hecho de que esta técnica induciría relajación de los músculos 

suboccipitales, que participan en la extensión de las vértebras cervicales 

superiores. Esto pudo ayudar a lograr una mayor flexión por su relajación. 

En nuestro segundo estudio, al combinar la IS con CIF sí obtuvimos 

cambios significativos en prácticamente todas las direcciones. Esto pudo 

ser debido tanto al aumento de la muestra como a la combinación de 

ambas técnicas. Probablemente la técnica de IS presentó efectos positivos 

en la liberación de restricciones miofasciales y supresión del espasmo 
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muscular. Estos probablemente serían potenciados por la utilización de la 

CIF, lo que aumentaría la profundidad en el tejido para el abordaje de la 

musculatura suboccipital. También incrementaría la estimulación de las 

fibras mielinizadas aferentes, propias de la musculatura y la piel, lo que 

generaría entre otros efectos la relajación en la musculatura local. 

En el estudio de Demirturk et al. (2002) [285] se compararon dos 

métodos de tratamiento manual por separado. Por un lado, realizaron la 

manipulación del tejido conectivo (n=15) y, por otro, la movilización 

vertebral del Dr. James Cyriax (n=15), en pacientes con CTTH. Sus 

intervenciones se realizaron 5 veces por semana durante cuatro semanas, 

con un total de 20 sesiones por grupo. Encontraron mejoras significativas 

en ambos grupos en relación al rango de movilidad cervical activa, sin 

significación entre grupos. 

Destacaremos que, a diferencia de nuestro estudio, presentaron el 

valor de movilidad cervical con un solo dato, que consistía en la suma de 

los distintos rangos de movilidad cervical global; sin diferenciar entre los 

distintos movimientos cervicales, como realizamos en nuestro estudio. Esto 

dificulta la comparación de los resultados. Además, se diferencia de 

nuestro estudio por realizar tratamientos distintos a ambos grupos y no 

presentar un grupo control al que no realizar intervención o aplicar un 

placebo. Su muestra fue superior a la nuestra, con un número de 

intervenciones superior, mientras que en el nuestro fueron 8 sesiones 

durante cuatro semanas (2 sesiones por semana). En cambio, al igual que 

nosotros, evaluaron al final y al mes de terminar el tratamiento.  

Aunque los autores indicaron no haber encontrado evidencias en la 

literatura sobre la mejora del ROM cervical mediante técnicas de 

manipulación del tejido conectivo, consideraron que el efecto pudo ser 

debido a que la estimulación vigorosa de los mecanorreceptores cutáneos, 

por la manipulación del tejido conectivo. Esta activaría los «mecanismos de 

control del dolor», con reducción de la incomodidad al bloquear la 

transmisión de información a lo largo de las fibras sensoriales periféricas 

de pequeño diámetro, que transportan dolor a las vías ascendentes de la 

médula espinal. Igualmente, determinaron que otra posible causa pudo ser 

el aumento de la circulación y la mejora en la movilidad del tejido 

conectivo, lo que disminuiría el dolor y el espasmo muscular. Tanto en este 

trabajo como en el nuestro las técnicas aplicadas sobre el tejido conectivo 
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consiguieron un aumento del ROM sin haber realizado movilizaciones o 

manipulaciones articulares y, por lo tanto, minimizando los posibles 

riesgos. 

8.3 DISCAPACIDAD E IMPACTO DEL DOLOR 

En relación a la discapacidad e impacto del dolor, recordemos que se 

registró el dolor de cabeza con la escala visual analógica (EVA), el índice 

de discapacidad cervical (NDI), el inventario sobre discapacidad por 

cefaleas (HDI) y el test abreviado sobre el impacto de dolor de cabeza 

(HIT-6). Como se puede observar, presentamos en nuestros resultados tres 

evaluaciones centradas en el dolor, la discapacidad y el impacto del dolor 

de cabeza (obtenidas mediante la EVA, HDI e HIT-6) y, por otro lado, 

evaluamos de discapacidad cervical (mediante NDI). 

 

8.3.1 Dolor de cabeza (EVA) 

En nuestro primer estudio de comparación entre grupos no se 

encontraron diferencias significativas en la interacción de la intervención y 

el grupo para el dolor. Tampoco se encontraron diferencias significativas 

entre grupos. En contraste, en el grupo experimental se encontraron claras 

mejoras significativas, con tamaño del efecto moderado alto para el dolor.  

En nuestro segundo estudio de comparación pre-post se encontró un 

cambio significativo a lo largo de las 8 sesiones de tratamiento en relación 

al dolor. 

En las comparaciones del dolor registrado en las diferentes sesiones, 

con respecto a la valoración inicial, puede observarse una mejora 

significativa a partir de la segunda sesión, y siempre tras la intervención; 

con reducciones en puntuaciones de dolor medias entre el 35% y el 57%. 

También se observa una reducción progresiva en las puntuaciones de 

dolor al inicio de cada sesión. 

La reducción del dolor máxima (57%) se registró al finalizar la última 

sesión y se mantuvo hasta una reducción del 39% en la evaluación 

realizada un mes después de la última intervención. 
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Como hemos presentado en nuestros resultados, en ambos estudios 

se produjo una reducción significativa del dolor en el grupo experimental, 

lo que indica la efectividad de la combinación de la IS y CIF para la 

reducción del dolor en pacientes con CTTH. 

Comenzaremos comparando nuestro resultado con el estudio de 

Espí-Lopez et al. (2014) [14], al ser el que más similitudes presenta con el 

nuestro. 

En sus resultados destacaron que el tratamiento manipulativo 

bilateral con OAA y los tratamientos de terapia combinada demostraron 

ser más eficaces que la IS para el dolor en la CTTH. El tratamiento con IS, a 

pesar de producir resultados menos significativos, también presentó 

efectos positivos. En cuanto a los registros de intensidad del dolor de 

cabeza, se obtuvo una reducción estadísticamente significativa, tanto en el 

post-test como en el seguimiento, en los grupos OAA, combinación de 

ambas técnicas y control-placebo. El tamaño del efecto fue grande para los 

grupos de tratamiento (0,91 y 1,01), y el tamaño del efecto fue medio-

grande para el grupo control (0,74). En el grupo de tratamiento combinado 

encontraron mayores cambios, tanto inmediatamente después del 

tratamiento como en su revisión posterior al mes, en la frecuencia e 

intensidad de la cefalea; reportando reducciones estadísticamente 

significativas, con un gran tamaño del efecto en ambas variables. 

Justificaron que la presencia de efectos positivos en el grupo control, 

en algunos de los parámetros, puedo deberse a la naturaleza rigurosa del 

estudio con respecto al placebo utilizado y al proceso de asignación al azar. 

Asimismo, los pacientes del grupo control, además de ser evaluados en las 

mismas condiciones que los otros tres grupos, recibieron el mismo número 

de sesiones, con la misma periodicidad, duración y completaron los 

registros semanales de dolor de cabeza. 

Por otro lado, indicaron que los peores resultados de los grupos de 

intervención obtenidos en el grupo de IS pudieron ser debidos a la 

extremada suavidad de la técnica, lo que pudo ser percibido por los 

pacientes como un placebo. Otros autores como Ajimsha et al. (2011) [83] sí 

obtuvieron buenos resultados aplicando técnicas miofasciales en la región 
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suboccipital pero involucraron un mayor número de técnicas combinadas 

en los tratamientos [14,83]. 

En nuestro estudio sucedió algo similar al de Ajimsha et al. (2011) [83]. 

Utilizamos la combinación de la IS y CIF y no separamos ambas técnicas. 

Con la combinación de ambas técnicas obtuvimos cambios 

estadísticamente significativos en la reducción del dolor, con un máximo 

de reducción del 57% al finalizar la última sesión y manteniéndose hasta 

una reducción del 39% en la evaluación realizada un mes después de la 

última intervención. 

En el estudio de Ajimsha (2011) [83], indicaron que la liberación 

miofascial había reducido el dolor y mejorado la calidad de vida en 

pacientes con escoliosis idiopática, fenómeno de Raynaud y en la esclerosis 

sistémica. En este sentido, el estudio de Meltzer et al. (2010) [201] demostró 

que el tratamiento con liberación miofascial después de una lesión por 

esfuerzo repetitivo dio lugar a la normalización de la tasa de apoptosis, 

cambios en la morfología celular y a la reorientación de los fibroblastos [83]. 

La presencia de MTPs activos en la musculatura cervical y 

suboccipital se han identificado en el 65% de las personas con CTTH [12,289]. 

Según Schleip (2003) [203], en condiciones normales, la fascia tiende a 

moverse con restricciones mínimas. Sin embargo, se cree que las lesiones 

resultantes de traumas físicos, las lesiones por esfuerzo repetitivo, y la 

inflamación de la fascia disminuye la longitud del tejido y elasticidad que 

resulta en la restricción fascial [83]. 

Es posible que el alivio del dolor debido a la liberación miofascial sea 

secundario a devolver el tejido fascial a su longitud normal. Shah et al. 

(2008) [202] evaluaron experimentalmente el medio bioquímico de los MTPs 

y detectaron que se caracterizó por una concentración superior a la normal 

de mediadores inflamatorios. También sería posible que la liberación 

miofascial generase cambios en el flujo sanguíneo que permitieran la 

retirada de los mediadores de la inflamación lejos de los MTPs [83]. 

Además, la normalización neurovegetativa de la zona por regulación 

de la actividad simpática [216,218,224], mediante la aplicación de CIF, se podría 

producir por la estimulación de las fibras nerviosas aferentes mielinizadas 

en el tejido muscular o cutáneo; lo que causaría descargas reflejas 
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ortosimpáticas seguidas de una postexcitación espontánea de la actividad 

refleja ortosimpática. Esta breve interrupción del ciclo vicioso generaría la 

normalización de la actividad espontánea de los reflejos ortosimpáticos. 

Esto resultaría favorecedor para la relajación local de la musculatura, al 

mismo tiempo que produciría una mejora en la circulación, lo que apoyaría 

su acción analgésica. 

A continuación, relacionaremos nuestros resultados con una serie de 

estudios que evaluaron el dolor antes y después de la aplicación de 

técnicas de tratamiento con terapia manual [53,228,231,254,285–287]. 

En el estudio de Berggreen et al. (2012) [228] evaluaron la eficacia en la 

disminución del dolor mediante la aplicación de masaje de los MTPs en 

pacientes con CTTH. El estudio se realizó durante 10 semanas, en las 

cuales un grupo (n=19) recibió una sesión por semana, mientras que a otro 

grupo (n=16) no se le trató. La mayoría de los pacientes con CTTH 

experimentaron dolor al despertarse o en el trascurso de la mañana. Los 

resultados obtenidos en este estudio consistieron en una disminución del 

dolor matutino, además de un cambio cambio medio en dolor en la escala 

EVA de 8,8 mm, lo que indicó la presencia de un efecto relevante.  

Los autores expusieron que sus resultados podían haber sido más 

fuertes si los hubieran comparado con un grupo control con placebo. 

Concluyeron que el masaje miofascial de los MTPs podría no ser adecuado 

en todos los contextos clínicos, ya que se necesita mucho tiempo para su 

aplicación, pero debía ser considerado como una alternativa útil en el 

entorno clínico, al tener en cuenta los importantes efectos secundarios del 

consumo abusivo de fármacos. 

Al igual que en el estudio de Berggreen et al. (2012) [228], obtuvimos 

cambios significativos en el grupo de intervención del estudio de 

comparación entre grupos con tamaño del efecto alto al final del 

tratamiento (0,91) para la intensidad del dolor. Mientras que en el segundo 

estudio se encontró un tamaño del efecto alto (0,79) al final del tratamiento, 

y medio en la revisión al mes (0,55). 

En la misma línea que el estudio de Berggreen et al. (2012) [228], 

hallamos el de Toro-Velasco et al. (2009) [66]. Entre sus objetivos se 

encontraba determinar los efectos inmediatos del masaje en la cabeza y el 
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cuello, dirigido a los MTPs, en los umbrales de dolor a la presión de 

pacientes con CTTH. En el estudio participaron 11 personas (8 mujeres), 

entre 20 y 68 años de edad, con CTTH. Los pacientes recibieron el 

tratamiento experimental (protocolo de masaje) o una intervención placebo 

(ultrasonido desajustado). En sus resultados destacaron que una sola 

sesión de un protocolo de terapia manual dirigido a los MTPs mostró una 

reducción del dolor de cabeza (medido con EVA), 24 horas después de la 

terapia manual, pero no después de la intervención placebo.  

Justificaron sus resultados basándose en otros estudios que utilizaron 

la terapia de manipulación espinal. Indicaron que dichos resultados se 

produjeron por una respuesta simpático-excitatoria significativa, en 

comparación con el grupo control o placebo [66,133,290]. Asimismo, algunos 

estudios demostraron que un efecto de hipoalgesia acompañó las 

movilizaciones de la columna vertebral con una magnitud que también fue 

estadísticamente significativa en comparación con el grupo de control o 

placebo [66,290–292]. 

Vicenzino et al. (1998) [290] investigaron los efectos de las 

movilizaciones cervicales en los umbrales del dolor a la presión y la 

conductancia de la piel en las extremidades de los sujetos con 

epicondilalgia lateral. Los resultados mostraron, no sólo un aumento 

estadísticamente significativo en la respuesta simpático-excitatoria e 

hipoalgesia, sino también una fuerte correlación entre el efecto simpático-

excitatorio y la respuesta de hipoalgesia producida con la movilización 

espinal. La fuerte correlación entre estos efectos sugiere que un mecanismo 

de control central podría ser activado mediante la terapia manipulativa [290]. 

Según Toro-Velasco et al. (2009) [66], es posible que esto también pudiera 

haber ocurrió con las técnicas de terapia manual (masaje de MTPs en 

cabeza y cuello) utilizadas en su estudio de pacientes con CTTH [66]. 

Al mismo tiempo, apuntaron la posibilidad de que el mecanismo 

fisiológico mediante el cual las intervenciones pueden estar asociadas con 

la estimulación de los mecanismos de control central (área gris 

periacueductal), pueda dar lugar a una estimulación refleja descendente de 

los mecanismos inhibitorios. Sin embargo, apuntaron que parecía que más 

de un mecanismo explicaría los efectos de la terapia manual, y no había 
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pruebas suficientes para determinar si el papel más importante lo 

presentan los mecanismos periféricos o los centrales [66]. 

Por otro lado, Demirturk et al. (2002) [285] realizaron un estudio cuya 

finalidad fue comparar la eficacia de dos métodos de tratamiento manual 

en pacientes con CTTH. Dividieron la muestra en dos grupos a los que les 

aplicaron calor y masaje. Posteriormente, al grupo I (n=15) le realizaron 

manipulación del tejido conectivo, y movilización vertebral de Cyriax al 

grupo II (n=15). El tratamiento consistió en 20 sesiones durante 4 semanas. 

Uno de los elementos evaluados fue el umbral del dolor a la presión, antes, 

después y al mes de finalizar el tratamiento para determinar la efectividad 

de los tratamientos. Sus resultados indicaron mejoras significativas en el 

umbral del dolor en ambos grupos, sin diferencias entre grupos.  

Advirtieron que el aumento de la sensibilidad al dolor inducido por 

la presión era consecuencia de un aumento generalizado y multimodal de 

la gravedad del dolor. Esto sugiere que, aparte de la nocicepción 

miofascial, la disminución de la actividad en los sistemas antinociceptivos 

endógenos puede tener un papel patógeno en la CTTH. Se plantearon la 

hipótesis de la participación de patrones antinociceptivos endógenos y 

apoyaron la teoría de la disminución de los niveles de β-endorfina 

endógena en el plasma y en el LCR en estos pacientes; en base a estudios 

previos como los de Mazzota et al. (1997) [293] y Kaada y Tornsteinbø (1989) 
[294] [285]. 

Mazzota et al. (1997) [293] ya habían encontrado con anterioridad al 

estudio de Demirturk et al. (2002) [285] niveles significativamente más bajos 

de β-endorfinas en las células mononucleares de la sangre y sustancia P en 

plaquetas, así como niveles significativamente más altos de serotonina en 

plaquetas, en pacientes con TTH comparados con sujetos sanos. 

Encontraron una correlación positiva significativa entre los valores del 

umbral de dolor a la presión y los niveles de β-endorfina en los grupos de 

pacientes y controles. Por el contrario, se observó una correlación negativa 

estadísticamente significativa entre los valores en el umbral de dolor a la 

presión y los niveles de sustancia P en plaquetas, tanto en pacientes como 

en sujetos control [293]. Anteriormente, Kaada y Tornsteinbø (1989) [294] 

midieron los niveles de β-endorfinas plasmáticas en 12 voluntarios, la 
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mayoría de los cuales sufrieron de mialgia y otros tipos de dolor. La 

medición se realizó antes y 5, 30 y 90 minutos después de una sesión de 

manipulación del tejido conectivo de 30 minutos. Encontraron un aumento 

medio-moderado del 16% en los niveles de β-endorfinas, de 20 a 23,2 pg / 

0,1 ml (P = 0,025). La duración fue de aproximadamente una hora, con un 

máximo a los 5 minutos después del tratamiento. Asociaron la liberación 

de β-endorfinas con el alivio del dolor, la sensación de calor y bienestar, 

debidos al tratamiento [294]. 

Por todo ello, Demirturk et al. (2002) [285] indicaron que las técnicas de 

terapia manual, como la manipulación del tejido conectivo y la 

movilización articular, también podrían activar los mecanismos de 

apertura e inducir la liberación de endorfinas. Estos factores aumentarían 

el umbral del dolor y, en consecuencia, reducirían su gravedad [285].  

En el estudio de Bove y Nilsson (1998) [254] sobre los efectos de la 

manipulación espinal en adultos con ETTH; a un grupo (n=36) se le realizó 

terapia de tejidos blandos y manipulación espinal, y a otro grupo (n=34) 

terapia de tejidos blandos y laser placebo. Todos los participantes 

recibieron 8 tratamientos durante 4 semanas. Entre sus resultados 

encontramos cómo la intensidad del dolor de cabeza permaneció 

inalterada durante la duración del ensayo.  

En sus conclusiones destacaron que la manipulación espinal, 

realizada de forma aislada, no parecía tener un efecto positivo en los 

pacientes con ETTH. Justificaron sus resultados aludiendo a la escasa 

potencia estadística de su estudio (elevado error de tipo II). 

En nuestro estudio, con una muestra menor y con una duración de la 

intervención y número de sesiones similar, sí obtuvimos significación en la 

reducción del dolor. Esta diferencia en los resultados podría estar 

relacionada con nuestras muestras, al presentar fisiopatologías diferentes. 

En nuestro estudio incluimos pacientes con CTTH y en el de Bove y 

Nilsson con ETTH. Además, en 1988 es cuando aparece la primera 

clasificación de cefaleas (ICHD-I) en la que se dividen en ETTH y CTTH. 

En 2004, tras la revisión de la ICHD-I, aparece la ICHD-II, donde la ETTH 

se divide en frecuentes (1-14 dolores de cabeza al mes durante 3 meses) y 

ETTH infrecuente (menos de un dolor al mes). En el estudio de Bove y 
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Nilsson (1998) [254] se utilizó la primera clasificación para la selección de su 

muestra, lo que generaría una amplia variabilidad en la frecuencia de los 

dolores de cabeza de su muestra.  

Por otro lado, Romero Morales et al. (2014) [53] evaluaron la eficacia de 

la manipulación cervical y la presión continua sobre MTPs en pacientes 

con ETTH frecuente y CTTH. La muestra se distribuyó de manera aleatoria 

en 3 grupos: dos de tratamiento y un grupo control; cada grupo compuesto 

por 20 pacientes. Al grupo 1 se le aplicó la técnica de manipulación cervical 

de C1 y C2 en rotación de forma bilateral; mientras que al grupo 2 le 

correspondió la técnica de presión de MTPs. Realizaron 2 sesiones 

semanales, con evaluaciones antes y después del tratamiento. Midieron el 

umbral del dolor a la presión en los MTPs de los músculos trapecio y 

temporal, de forma bilateral.  

En sus resultados destacaron la efectividad de las dos técnicas de 

tratamiento, destacando la de manipulación vertebral cervical sobre la 

disminución del dolor y la intensidad. Coincidieron en los beneficios de las 

técnicas de manipulación vertebral y el importante ahorro en los costes de 

tratamiento con otros autores como Posazki y� Ernst (2011) [185]. Por otro 

lado, destacaron que las técnicas de presión de MTPs podrían ser una 

excelente elección respecto al tratamiento farmacológico en los pacientes 

con TTH, al ser de fácil aprendizaje y rápida ejecución. Además de ser una 

alternativa a las técnicas de manipulación vertebral cervical, en aquellos 

pacientes que presenten un test de Klein positivo (posible insuficiencia 

vertebrobasilar) o problemas de degeneración ósea [22,53]. 

En nuestro estudio, con una muestra inferior a la de Romero Morales, 

también obtuvimos resultados significativos en la disminución de la 

intensidad del dolor en el grupo de intervención de los dos estudios 

realizados (comparación entre grupos y pre-post). Destacar que al igual 

que la técnica de presión de MTPs, la combinación de IS y CIF también 

puede ser aplicada en pacientes que presenten problemas de insuficiencia 

vertebrobasilar y degeneración ósea a nivel cervical. Estas patologías serían 

una contraindicación absoluta para la manipulación vertebral cervical, por 

los riesgos que pudieran presentar para el paciente.  
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En relación a la muestra del estudio de Romero Morales, se 

incluyeron pacientes con ETTH frecuente y CTTH. A diferencia de otros 

estudios, que no encontraron diferencias significativas en la disminución 

de la intensidad del dolor de cabeza, con muestras en las que utilizaron 

ETTH, ellos sí las obtuvieron. Esto pudo ser debido a que estos autores 

escogieron la ETTH frecuente, caracterizada por presentar un número 

elevado de cefaleas al mes (10 episodios de media con evolución de 3 

meses) y ser el paso previo en la evolución de la cronificación a la CTTH 

(igual o superior a 15 episodios de media al mes con evolución de 3 meses). 

Ambas parecen compartir en su fisiopatología la sensibilización central [68]; 

mientras que el resto de estudios, o no especificaron el tipo de ETTH [254,295] 

o incluyeron la ETTH infrecuente [177] o probable [231]. 

En el estudio de Boline et al., (1995) [286] se evaluó la efectividad de la 

manipulación espinal y un tratamiento farmacológico con amitriptilina en 

pacientes con CTTH. Ciento cincuenta pacientes, con edades 

comprendidas entre 18 y 70 años, fueron asignados al azar para recibir 6 

semanas de tratamiento quiropráctico o farmacológico. Se incluyó un 

período de seguimiento de cuatro semanas después del tratamiento. Entre 

las medidas de resultado encontramos el cambio en la intensidad de la 

cefalea reportada diariamente por el paciente y la frecuencia semanal de 

cefalea. Durante el período de tratamiento, ambos grupos mejoraron a 

tasas muy similares en todos los resultados primarios. Cuatro semanas 

después del cese del tratamiento, los pacientes que recibieron terapia de 

manipulación espinal mostraron una reducción del 32% en la intensidad 

de la cefalea y del 42% en la frecuencia de cefalea. En comparación, los 

pacientes que recibieron amitriptilina, no mostraron mejoría ni un ligero 

empeoramiento de los valores basales en las mismas medidas de resultado. 

Las diferencias grupales a las cuatro semanas de seguimiento posterior al 

tratamiento fueron consideradas clínicamente importantes y 

estadísticamente significativas.  

Los resultados del estudio mostraron que la terapia de manipulación 

espinal fue un tratamiento eficaz para la CTTH. La amitriptilina fue 

ligeramente más efectiva en la reducción del dolor, al final del período de 

tratamiento, pero se asoció con más efectos secundarios. Sin embargo, 
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cuatro semanas después del cese del tratamiento, los pacientes que 

recibieron manipulación espinal experimentaron un beneficio terapéutico 

sostenido en todos los resultados importantes; en contraste con el grupo 

tratado con amitriptilina, que volvió a los valores basales.  

Los autores explicaron sus resultados apoyándose en la base teórica 

sobre los efectos terapéuticos de la manipulación espinal en la TTH, por la 

relación trigémino-espinal (C1-C3). Dado que la manipulación se dirigió 

principalmente a la columna cervical, y particularmente a los tres 

segmentos superiores de la columna cervical, fue posible que esta 

manipulación generase la reducción de los estímulos nociceptivos.  

Por otro lado, en los pacientes con TTH se sabe que disminuyen los 

niveles de serotonina. La serotonina actúa a nivel de la neurona 

espinotalámica de segundo orden y tiene un efecto antinociceptivo que 

disminuye la sensación de dolor. Por lo tanto, los niveles bajos de 

serotonina tienen el efecto de disminuir el umbral del dolor. La 

amitriptilina es un agonista de la serotonina, inhibe la absorción de 

serotonina de la hendidura neural y mejora los efectos antinociceptivos de 

la serotonina. 

Los autores destacaron la posibilidad de que, además de los efectos 

positivos de la manipulación vertebral, el grupo que recibió la 

manipulación presentó mucha más atención durante el tratamiento que el 

grupo médico.  

En este sentido, los pacientes del grupo experimental de nuestro 

estudio también recibieron mayor atención que los incluidos en el grupo 

control; lo que también pudo condicionar nuestros resultados positivos. 

Aunque destacaremos que obtuvimos un importante incremento en los 

resultados del segundo estudio, con un grupo de intervención mayor y 

comparación pre-post; y no tanto en el primer estudio, de comparación 

entre grupos en el que sí incluíamos un grupo control. Así, además de una 

mayor atención al grupo de intervención, una importante limitación de 

nuestro estudio fue el pequeño tamaño muestral.  

Vernon et al. (2009) [287], realizaron un ensayo clínico aleatorizado, con 

un diseño factorial con manipulación cervical y amitriptilina y placebos en 

el que pacientes adultos con CTTH, con período de tratamiento de 14 
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semanas. Este ensayo se detuvo prematuramente debido al reclutamiento 

pobre de solamente 19 sujetos.  

En sus conclusiones destacaron que, aunque el tamaño de la muestra 

fue menor de lo inicialmente requerido, se obtuvo un efecto 

estadísticamente significativo y clínicamente importante para el grupo de 

tratamiento combinado (manipulación cervical real + amitriptilina real). 

Así como que el ensayo debería ser replicado con una muestra más grande. 

Sus hipótesis fueron motivadas por la teoría de que cada una de estas 

terapias ejerce efectos sobre las distintas dimensiones que forman parte de 

los mecanismos que pueden contribuir en la CTTH, como comentamos con 

anterioridad. Por un lado, los mecanismos periféricos podrían ser 

abordados por la terapia quiropráctica y los mecanismos centrales por la 

amitriptilina. Esperaban que la combinación de estas dos terapias pudiera 

ser más eficaz que por separado. Destacaron que, si la combinación de 

estas dos terapias proporciona beneficios clínicamente importantes se 

confirma en futuros ensayos clínicos, sería coherente con el modelo teórico 

propuesto con anterioridad. 

En nuestro estudio, los participantes continuaron con su medicación, 

lo que pudo contribuir positivamente en los resultados obtenidos en la 

disminución del dolor, como se indica en el estudio Vernon et al. (2009) [287]. 

Destacaremos que la combinación de las técnicas de IS y CIT también 

pueden ser aplicadas en pacientes que presenten problemas de 

insuficiencia vertebrobasilar y degeneración ósea a nivel cervical, lo que 

sería una contraindicación absoluta para la manipulación vertebral cervical 

por los riesgos que pudiera presentar para el paciente.  

En el estudio de Anderson y Seniscal (2006) [231], se compararon los 

efectos del tratamiento osteopático y los ejercicios de relajación en 

pacientes con ETTH frecuente, CTTH y TTH probable. Presentó un tamaño 

muestral pequeño al igual que nuestro estudio. Pero, a diferencia del 

nuestro, no obtuvieron resultados significativos en la disminución del 

dolor de cabeza. Esta falta de significación pudo deberse a las diferencias 

en la selección de los pacientes de la muestra. En nuestro estudio se 

seleccionaron pacientes con CTTH, mientras que en el estudio de estos 
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autores seleccionaron pacientes con ETTH frecuente, CTTH y TTH 

probable; procesos con fisiopatologías diferentes.  

Por otro lado, compararon la combinación de técnicas (terapia 

manual más la relajación en casa) con una de ellas solamente (relajación en 

casa). Al igual que en nuestro estudio, hubiera sido interesante 

individualizar cada una de las técnicas que utilizamos combinadas e 

incluir un grupo control placebo, para dar más fortaleza a los resultados de 

nuestros estudios. Los grupos de intervención recibieron una atención muy 

superior al control, lo que pudo condicionar la diferencia en los resultados. 

Por último, compararemos nuestros resultados con estudios que 

evaluaron el dolor antes y después de la aplicación de distintas técnicas de 

fisioterapia [34,176,288,295]. 

En relación a estos estudios, por un lado, los estudios de Torelli et al. 

(2004) [177] y Carlsson et al. (1990) [176] presentaron muestras superiores a la 

nuestra, mientras que el de Hammill et al. (1996) [295] tuvo una muestra 

similar a la nuestra, pero no utilizaron grupo control. Todos ellos 

emplearon amplios protocolos de tratamiento, en comparación con nuestro 

estudio, en el que se combinaron dos técnicas. 

En el estudio de Carlsson et al. (1990) [176], al igual que en nuestro, se 

encontraron resultados positivos en la disminución de la intensidad del 

dolor de la cefalea, evaluada mediante la escala EVA. Destacaremos que en 

ambos estudios presentamos en nuestras muestras pacientes con CTTH. En 

cambio, en el estudio de Torelli et al. (2004) [177] emplearon tanto pacientes 

con ETTH como CTTH y en el de Hammill et al. (1996) [295] pacientes con 

TTH, sin determinar si era episódica o crónica. Este pudo ser uno de los 

motivos que condicionó la falta de significación en la intensidad del dolor, 

en sus estudios, al ser entidades con fisiopatologías diferentes. 

Torelli et al. (2004) [177] plantearon que los resultados positivos que se 

podían obtener mediante la aplicación de técnicas de fisioterapia se debían, 

por un lado, a que estaban diseñadas para producir relajación muscular y, 

por otro, no descartaban la posibilidad de activación de procesos 

antinociceptivos centrales.  

Destacaron que estaba demostrado que la sensibilización central 

desempeña un papel importante en la fisiopatología de la CTTH, por lo 



DISCUSIÓN  225 

 

que los efectos positivos de los tratamientos pueden deberse a la reducción 

de la sensibilización central y/o a un aumento de la acción antinociceptiva. 

Asimismo, no descartaban que el efecto de la fisioterapia también estuviera 

mediado por un mecanismo periférico que actuara relajando los músculos 

y aumentando el flujo sanguíneo local al área afectada, lo que podría 

reducir la concentración local de mediadores del dolor. 

Por otro lado, Söderberg et al. (2006) [34],en su estudio compararon los 

efectos de la acupuntura y el entrenamiento de la relajación con el 

entrenamiento físico en tres grupos de pacientes con CTTH. En sus 

resultados observaron que el entrenamiento de relajación y el 

entrenamiento físico consiguieron una reducción duradera de la intensidad 

del dolor de cabeza, más días sin dolores de cabeza y más períodos sin 

dolores de cabeza. Demostraron también un efecto positivo y duradero del 

entrenamiento físico moderado en la CTTH.  

En este sentido, Bendtsen et al. (2010) [35] consideran que las 

estrategias de tratamiento activo, mediante ejercicio físico, son por lo 

general altamente recomendadas en los pacientes con TTH [35]. Söderberg et 

al. (2012) [31] informaron que, el ejercicio presenta un efecto de modulación 

del dolor, durante y después de su realización. Se cree que esto es debido a 

la liberación de opioides endógenos y que, este efecto modulador, actúa 

tanto a través del cuerno espinal dorsal como activando las vías 

inhibitorias descendentes [31]. 

La muestra de Söderberg et al. (2006) [34], constituida por 30 

individuos por grupo, como el número de sesiones (10 en sala + diarias en 

casa) y el periodo de tratamiento (de 2,5 a 3 meses) fueron superiores a los 

de nuestro estudio. Con todo ello, nuestros resultados mostraron una 

reducción en la intensidad del dolor, tanto al final del tratamiento como en 

la revisión al mes. 

8.3.2 Inventario de discapacidad por cefalea (HDI) 

Destacaremos el estudio de Castien et al. (2012) [157], cuyo objetivo fue 

describir la evolución de la CTTH en pacientes a los que se les aplicó 

terapia manual, y desarrollar un modelo pronóstico que proporcionase 

información adicional para mejorar la predicción del resultado en la 
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recuperación. Evaluaron los resultados en 145 adultos con CTTH que 

recibieron terapia manual. Las evaluaciones se realizaron al inicio y a las 8 

y 26 semanas de seguimiento. La discapacidad basal se midió con el HDI. 

En sus resultados no encontraron asociación significativa en cuanto a 

discapacidad relacionada con el dolor de cabeza al inicio, con la 

recuperación a las 8 o 26 semanas. 

En nuestro estudio en relación a las variables frecuencia e intensidad 

del HDI sí encontramos diferencias significativas al final del tratamiento en 

el grupo experimental y no en el grupo control. En relación a la frecuencia 

se pasó de un 100% de individuos con más de 1 dolor de cabeza a la 

semana, previo al tratamiento, a un 23 % con 1 dolor de cabeza al mes, un 

31% con entre 1 y 4 al mes y un 46% con más de 1 dolor de cabeza a la 

semana al final del tratamiento. En la revisión al mes encontramos un 9% 

con 1 dolor de cabeza al mes, un 37% con entre 1 y 4 al mes y un 64% con 

más de 1 dolor de cabeza a la semana. La intensidad del dolor de cabeza 

previa al tratamiento fue de un 0% suave, un 46% moderada y un 4% 

severa, encontrándose posteriormente al tratamiento en un 39% suave, un 

46% moderada y un 15% severa. Los resultados en la revisión al mes 

mostraron un 68% moderado, 9% severo y 23% suave. 

El que se haya producido una disminución en la intensidad y la 

frecuencia del dolor de cabeza, y que se mantuvieran al mes, indica la 

efectividad que presenta la combinación de la IS y la CIF en el manejo de 

pacientes con CTTH. Todo ello atendiendo a los posibles efectos de su 

combinación y la importancia que parece presentar la musculatura 

suboccipital en la fisiopatología de la CTTH. 

En relación a los componentes HDI emocional, el HDI funcional y el 

HDI total, en nuestro primer estudio de comparación entre grupos, sí se 

encontraron diferencias significativas en la interacción de la intervención y 

el grupo, para todos ellos. 

Tras finalizar el período de seguimiento mejoró significativamente la 

puntuación en el componente funcional del HDI. Aunque en el 

componente emocional no se encontraron diferencias entre los grupos, sí se 

produjo un aumento del tamaño del efecto indicando una tendencia hacia 

la mejora en el grupo experimental. De hecho, la puntuación total del HDI 
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mejoró significativamente en el grupo experimental respecto al grupo 

control. 

En el grupo experimental se encontraron claras mejoras significativas 

(con un tamaño de efecto moderado) en el HDI emocional, en el HDI 

funcional y en el HDI total. 

En los resultados obtenidos en nuestro segundo estudio de 

comparación pre-post, para los componentes HDI emocional, HDI 

funcional y el HDI total, encontramos un cambio significativo desde el 

inicio hasta el final del tratamiento y en el seguimiento al mes en todos 

ellos. 

El componente HDI emocional mejoró un 31% de forma significativa 

al finalizar el tratamiento, con un tamaño del efecto moderado-alto; esta 

mejora se mantuvo al mes de la finalización del tratamiento. 

Respecto al HDI funcional, se encontró una reducción significativa 

del 28% tras finalizar la última sesión, con un tamaño del efecto moderado-

alto. En la evaluación realizada al mes, desde la finalización del 

tratamiento, la mejora aumentó hasta el 36% respecto a la evaluación 

inicial. 

Para el HDI total, la reducción de la puntuación media tras el 

tratamiento fue del 29%, mientras que en la evaluación realizada al mes fue 

del 34%. Esto supone una reducción en promedio de 20 puntos que pasa de 

una puntuación media moderada a una puntuación leve. 

En relación a estos resultados, indicaremos que el haberse obtenido 

una reducción en la intensidad y la frecuencia del dolor de cabeza, esto 

puede justificar que otros aspectos relacionados con la discapacidad 

producida por el dolor de cabeza, como son las subescalas emocional y 

funcional, se hubieran visto beneficiadas; lo que en líneas generales 

disminuiría la discapacidad producida por el dolor de cabeza en estos 

pacientes. 

Pasaremos a comparar nuestros resultados con un estudio similar al 

nuestro realizado por Espí-López (2010) [32] en el que evaluó la 

discapacidad producida por el dolor de cabeza mediante el HDI, tanto en 

frecuencia e intensidad del dolor, como en las subescalas funcional y 

emocional. 



228   RAÚL PÉREZ LLANES 

Respecto a los resultados obtenidos en relación a la frecuencia del 

dolor en el HDI, el 61,% de la muestra sufría cefaleas más de 1 día a la 

semana, variando al 47% tras el tratamiento. Obtuvieron una disminución 

en la frecuencia de las cefaleas tras el tratamiento, en los dos grupos con 

componente articulatorio y en el control; y este resultado se mantuvo en 

los seguimientos.  

En cuanto a la intensidad en el estudio de Espí-López (2010) [32], al 

inicio, el 60% de su muestra percibieron el dolor como moderado, el 30% 

como severo y el 11% suave. Tras el tratamiento, los valores cambiaron a 

44%, 21%, y el 35%, respectivamente; mejorando significativamente en los 

grupos de inhibición, combinado y control. A los 15 y 30 días, los 

tratamientos inhibitorio y combinado mejoraron significativamente, 

aunque en el grupo con tratamiento combinado, la mejora fue de mayor 

magnitud. 

Todos los tratamientos que aplicó en su estudio fueron eficaces en la 

disminución de la frecuencia e intensidad del dolor, tanto tras la aplicación 

del tratamiento como en los seguimientos, mostrándose más efectivo el 

tratamiento combinado para ambas variables.  

En relación a la puntuación total del HDI, sumando las subescalas 

funcional y emocional obtuvieron una puntuación global media de 47 al 

inicio del tratamiento. Tras la realización de los tratamientos, la subescala 

funcional mejoró en todos los grupos experimentales, frente al control que 

no lo hizo; manteniéndose los cambios en los seguimientos a los 15 y a los 

30 días, por lo que determinaron que en el aspecto funcional todos los 

tratamientos fueron eficaces.  

En cuanto a la subescala emocional, tras el tratamiento, en el trabajo 

de Espí-López mejoraron significativamente los grupos con tratamiento 

articulatorio, combinado y control; manteniéndose a los 15 días. En el 

seguimiento a los 30 días sólo en el grupo articulatorio continuó la mejoría. 

Por tanto, resultando el tratamiento articulatorio resultó más eficaz en el 

aspecto emocional del HDI.  

Espí-López (2010) [32] concluyó, en relación al cuestionario HDI, que el 

tratamiento articulatorio y combinado tuvieron más impacto en la 

reducción de la discapacidad por el dolor de cabeza, en todas las escalas 
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del instrumento: frecuencia e intensidad del dolor, escalas funcional y 

emocional. Destacaremos de su estudio, que en el grupo que utilizaron la 

técnica de IS fue en el que menos resultados se consiguieron, mejorando 

estos al combinarla con OAA bilateral. En un estudio posterior, Espí-López 

et al. (2014) [206], indicaron que este resultado pudo ser debido a que la 

técnica de IS no era la más adecuada, o que al aplicar la técnica y no haber  

movimiento activo, el efecto pudo ser menos perceptible por parte del 

paciente. Adicionalmente, en otro estudio de Espí-López et al. (2014) [14], 

añadieron que los peores resultados de IS, en comparación con los otros 

dos tratamientos, pudo deberse al hecho de que esta técnica fue 

extremadamente suave, y algunos pacientes la pudieron haber percibido 

como un placebo. 

En nuestro estudio la utilización de la técnica IS asociada a la CIF, 

también obtuvo cambios significativos en todas las subescalas del 

cuestionario HDI.  

8.3.3 Test abreviado sobre el impacto del dolor de cabeza (HIT-6) 

Castien et al. (2012) [157] presentaron un estudio cuyo objetivo fue 

describir la evolución de la CTTH en pacientes a los que se les aplicó 

terapia manual, y desarrollar un modelo pronóstico que proporcionase 

información adicional para mejorar la predicción del resultado en la 

recuperación. Se evaluaron los resultados en 145 adultos. Las evaluaciones 

se realizaron al inicio y a las 8 y 26 semanas de seguimiento. El impacto en 

las actividades diarias se midió con el HIT-6. Destacaron en sus resultados 

no haber encontrado asociación significativa en cuanto al impacto de la 

cefalea al inicio y tras las 8 o 26 semanas. 

En los resultados de nuestro primer estudio de comparación entre 

grupos no, se encontraron diferencias significativas entre grupos para el 

HIT-6. Aunque el tamaño del efecto fue elevado, probablemente no se 

alcanzó la significación estadística dada, la gran variabilidad entre los 

sujetos y el reducido tamaño muestral. Por otro lado, en el grupo 

experimental sí se encontraron claras mejoras significativas, con tamaño 

del efecto alto en HIT-6. 
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Los resultados de nuestro primer estudio mostraron que antes del 

tratamiento entre los sujetos un 77% mostraron un impacto alto, un 15% 

moderado, un 0% leve y 8 % sin impacto; posterior al tratamiento un 15% 

mostraron un impacto alto, un 31% moderado, un 23% leve y 31% sin 

impacto. 

Respecto al segundo estudio pre-post, se encontró un cambio 

significativo desde el inicio hasta el final del tratamiento y al mes de la 

finalización del mismo en el HIT-6. La puntuación del se redujo de forma 

significativa un 10% al finalizar el tratamiento, con un tamaño del efecto 

alto. En la evaluación realizada al mes, la reducción media en la 

puntuación alcanzó el 13%; lo que supuso pasar de un impacto alto a un 

impacto leve en la vida de los pacientes.  

En la literatura encontramos una serie de estudios que evaluaron el 

impacto del dolor de cabeza antes y después de la aplicación de técnicas de 

tratamiento con terapia manual [32,230]. 

El estudio de Espí-López (2010) [32] también se evaluó el impacto del 

dolor mediante el cuestionario HIT-6 en pacientes con ETTH frecuente y 

CTTH. 

Los resultados de su estudio mostraron una puntuación media de 

59,4 al inicio y de 55,8 tras el tratamiento. De su muestra 48 sujetos, 57% 

mostraron un impacto severo al inicio, 21 mejoraron tras el tratamiento, 

pasando 7 de ellos a moderado, 8 a leve, y 6 a sin impacto. En el 

seguimiento a los 30 días, de los 48 pacientes con impacto inicial severo, 23 

se encontraban en el criterio de moderado, 20 en el de impacto leve y 5 

pacientes no mejoraron. Por grupos, los pacientes con tratamiento 

articulatorio mejoraron tras el mismo. A los 15 días mejoraron los grupos 

articulatorio y combinado, y a los 30 días los pacientes de los tres grupos 

de tratamiento mostraron mejoras significativas en el impacto del dolor.  

En nuestro trabajo, las medias de ambos estudios previas al 

tratamiento son sensiblemente mayores que las de Espí-López (2010) [32], 

con un 62,5 para el primer estudio y un 62,1 para el segundo.  

Un elemento que pudo condicionar valores más altos podría haber 

sido que nuestra recogida de muestra dependió únicamente de un 

neurólogo del Hospital General Universitario Morales Meseguer de 
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Murcia, donde los pacientes llegaban con una evolución importante de la 

cefalea, al haber agotado la vía ambulatoria; mientras que en la recogida de 

la muestra del estudio de Espí-López (2010) [32] intervinieron diferentes 

médicos especialistas en cefaleas de distintos servicios de asistencia 

sanitaria.  

Por otro lado, las medias obtenidas tras el tratamiento son similares a 

las presentadas por Espí-López (2010) [32], con unas medias en nuestro 

primer estudio de 53,4 y de 59,4 en el segundo que pasaron a 55,8 en la 

revisión al mes. Indicar que nuestro estudio presentó solamente un grupo 

experimental, al que se le aplicó la combinación de dos técnicas de 

tratamiento, a diferencia del estudio de Espí-López (2010) [32] en el que 

utilizó y puede resultar interesante individualizar cada una de las técnicas 

que utilizamos combinadas, e incluir un grupo control placebo en futuros 

estudios. 

Además, indicaremos de su estudio, que en el grupo que utilizaron la 

técnica de IS fue en el que menos resultados obtuvieron, mejorando estos 

al combinarla con OAA bilateral. En un estudio posterior Espí-López et al. 

(2014) [206] indicaron que este resultado pudo ser debido a que la técnica de 

IS no fue la más adecuada o que al aplicar la técnica, y no haber  

movimiento activo, el efecto pudo ser menos perceptible por parte del 

paciente. Mientras que en otro estudio de Espí-López et al. (2014) [14], 

añadieron que los peores resultados de IS, en comparación con los otros 

dos tratamientos, pudo deberse al hecho de que esta técnica era 

extremadamente suave, y algunos pacientes la podían haber percibido 

como un placebo. 

En nuestro trabajo con una muestra inferior a la de Espí-López (2010) 
[32], vemos cómo la combinación de IS y CIF muestran resultados desde el 

final del tratamiento hasta el mes de la finalización, lo que justificarían la 

combinación de ambas técnicas y daría fuerza a la utilización de la CIF, 

aumentando la sensación de trabajo percibida por los pacientes. 

En el estudio de De Hertogh et al. (2009) [230] se propusieron comparar 

los efectos del tratamiento de atención habitual por sí solo en un grupo 

(n=14) y en combinación con terapia manual en otro grupo (n=18) de 

pacientes con dolor de cabeza y de cuello. El tratamiento habitual consistió 
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en un enfoque escalonado, de acuerdo con la guía general holandesa para 

el dolor de cabeza. El tratamiento adicional de terapia manual consistió en 

movilizaciones articulares y ejercicios de baja carga. Debido a la 

inscripción insuficiente de individuos el estudio terminó prematuramente. 

Entre sus medidas de resultado primarias se encontró el impacto de la 

cefalea utilizando la prueba HIT-6.  

En sus resultados se registró una reducción significativa en la 

puntuación de HIT-6 en ambos grupos de tratamiento, sin significación 

entre ellos.  

Al igual que en nuestro estudio, obtuvieron mejora en el impacto de 

la cefalea, medido mediante HIT-6 y presentando una muestra reducida. 

Coincidimos con ellos en la recomendación de aumentar el número de 

neurólogos participantes en el estudio para el reclutamiento de los 

pacientes puesto que la prevalencia de la CTTH es muy baja. 

8.3.4 Índice de discapacidad cervical (NDI) 

En relación a los resultados obtenidos en nuestro primer estudio de 

comparación entre grupos respecto al NDI, tras finalizar el período de 

seguimiento, se encontró una reducción significativa (mejora) en la 

puntuación NDI en el grupo de experimental respecto al control. 

En el segundo estudio de comparación pre-post, se detectó un cambio 

significativo desde el inicio hasta el final del tratamiento y al mes de la 

finalización del mismo. 

El NDI se redujo significativamente un 38% con un tamaño del efecto 

moderado-alto respecto del inicio. La mejora se mantuvo al mes de la 

finalización del tratamiento. En términos cualitativos supuso, en promedio, 

el paso de una puntuación severa a una puntuación moderada. 

Empleamos el NDI en nuestro estudio al presentar la columna 

cervical un papel importante en los modelos del dolor en la TTH. 

En el estudio de Palomeque del Cerro et al. (2010), en el que 

realizaron un modelo pronóstico para la predicción de los resultados en la 

recuperación, identificaron que los pacientes con TTH que presentaron un 

menor índice de discapacidad cervical (NDI), respondieron mejor a un 
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tratamiento de fisioterapia basado en estiramientos y movilidad manual 

articular [33]. 

Nuestra intervención se centró en el abordaje de la región de la zona 

suboccipital, lugar donde se relacionan distintas estructuras que, como ya 

hemos citado, podrían tener una importante relación con la fisiopatología 

de la CTTH. En base a nuestros resultados positivos, sobre todo en nuestro 

segundo estudio, en relación a la discapacidad e impacto del dolor de 

cabeza obtenidos mediante la EVA, HDI e HIT-6 y la discapacidad cervical 

mediante NDI; consideramos por un lado un acierto en la elección de la 

zona de aplicación del tratamiento y, por otro la combinación de las 

técnicas de IS con CIF, ya que en estudios previos al nuestro, al ser 

evaluadas de manera independiente, no obtuvieron la significación que se 

esperaba de ellas [14,32,206,218]. 

Por otro lado, al incrementar la muestra en el grupo de intervención, 

en nuestro segundo estudio, se generó un aumento importante de la 

significación de las distintas variables estudiadas. Esto refuerza la idea que 

teníamos en un principio, al calcular la potencia del estudio, que el trabajo 

necesitaría una muestra mayor a la presentada. 

8.4 CALIDAD DE VIDA, DEPRESIÓN Y ANSIEDAD 

En este apartado se incluyen el registro de la calidad de vida 

mediante el cuestionario («36-Short Form Health Survery», SF-36v2), el 

inventario de depresión Beck II (BDI-II) y el inventario de ansiedad estado-

rasgo («State-Trait Anxiety Inventory» STAI). 

8.4.1 Calidad de vida (SF-36v2) 

Los resultados obtenidos en nuestro primer estudio de comparación 

entre grupos, en relación a las dimensiones de calidad de vida, no 

mostraron interacciones significativas entre el grupo y la intervención en 

las dimensiones rol físico, dolor corporal, salud general, vitalidad, función 

social y sumario físico. Sí se encontraron interacciones significativas entre 

el grupo y la intervención en las dimensiones de función física, rol 

emocional, salud mental y sumario emocional.  
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En las comparaciones entre grupos, no se encontraron diferencias 

significativas en ninguna de las dimensiones ni índices sumarios, ni antes 

ni después de la intervención. Deben interpretarse de forma cautelosa estos 

resultados, puesto que la variabilidad dentro de cada uno de los grupos es 

muy grande y los tamaños muéstrales utilizados son insuficientes para 

mostrar una relación clara. Por ejemplo, en el grupo control se encontró 

una disminución significativa en la dimensión función física, mientras que 

en grupo experimental se produjo un aumento no significativo. Por otro 

lado, hubo un aumento significativo en la puntuación del rol físico en el 

grupo control, pero no significativo en el grupo experimental. Sin 

embargo, en el sumario físico fue el grupo experimental quien encontró un 

aumento significativo. 

También se encontraron mejoras significativas en el grupo control en 

el rol emocional, en la salud mental y en el sumario emocional, mientras 

que en el grupo experimental estas dimensiones no se modificaron. 

Los resultados obtenidos en el segundo estudio de comparación pre-

post, mostraron diferencias significativas en las dimensiones rol físico, 

dolor corporal, salud general, vitalidad, función social, rol emocional, 

salud mental y en el componente sumario físico y sumario emocional.  

En la dimensión función física no se encontraron diferencias 

significativas tras el período de tratamiento. La máxima mejora se produjo 

en la dimensión vitalidad, con un aumento de la puntuación del 49%; y la 

menor en la dimensión rol emocional, con un 15% de mejora. En relación a 

los componentes sumarios, el emocional mostró un mayor cambio (15%) 

que el físico (9%), aunque ambos mostraron un tamaño del efecto 

moderado. 

La diferencia de significación tan importante entre el primer y el 

segundo estudio sigue reforzando la necesidad de un aumento de nuestra 

muestra. La CTTH presenta una importante repercusión en la calidad de 

vida de los pacientes, por lo tanto, el hecho de haber conseguido mejoras 

en relación al dolor de cabeza, su discapacidad e impacto y la discapacidad 

cervical deben haber influido positivamente sobre las distintas 

dimensiones de la calidad de vida. 
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En la literatura encontramos una serie de estudios que evaluaron la 

calidad de vida en pacientes con CTTH, antes y después de la aplicación de 

técnicas de tratamiento con terapia manual [229,286]. 

En el estudio de Boline (1995) [229] se evaluó la efectividad de la 

manipulación espinal y un tratamiento farmacológico con amitriptilina en 

pacientes con CTTH. Entre sus medidas de resultado encontramos el 

estado de salud funcional, para lo que utilizaron el cuestionario de salud 

SF-36. Durante el período de tratamiento ambos grupos mejoraron en tasas 

muy similares en todos los resultados primarios. Cuatro semanas después 

del cese del tratamiento, los pacientes que recibieron terapia de 

manipulación espinal mostraron una mejora del 16% en el estado de salud 

funcional, en relación al grupo con tratamiento farmacológico, que no 

experimentó ninguna mejoría.  

En nuestro segundo estudio, también se obtuvieron mejoras 

significativas en relación a la calidad de vida del paciente; pero en nuestro 

caso los pacientes siguieron tomando la medicación prescrita por su 

neurólogo, lo que pudo contribuir positivamente en los resultados 

obtenidos, como se indica en el estudio de Vernon et al. (2009) [287]. 

Asimismo, Espí-López (2016) [229] evaluaron la calidad de vida de los 

pacientes que padecían de ETTH y CTTH. 

La calidad de vida se evaluó mediante el cuestionario SF-12 

(considerando tanto la puntuación global como las diferentes dimensiones) 

al inicio y al final del tratamiento, y tras un mes de seguimiento. El grupo 

de tratamiento de IS mostró una mejora significativa en su calidad de vida 

global al mes de seguimiento y también mostró una mejora específica en 

las dimensiones relacionadas con actividades físicas moderadas y en su 

papel emocional. Todos los grupos de tratamiento, en contraste con el 

grupo de control, mostraron mejoras en su papel físico, dolor corporal y 

funcionamiento social en el seguimiento de un mes. Después del 

tratamiento y en el seguimiento al mes, el grupo de tratamiento combinado 

presentó mayor vitalidad y los dos grupos de tratamiento que implicaron 

manipulación vertebral mostraron mejora en la salud mental. 

Concluyeron que los tres tratamientos fueron eficaces para las 

diferentes dimensiones de la calidad de vida. En relación a la calidad de 
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vida global, el tratamiento IS fue el más efectivo. Mientras que en las 

distintas dimensiones individuales, el tratamiento combinado mostró el 

mayor cambio. Por separado, la aplicación del tratamiento IS y OAA 

proporcionó resultados similares. Asimismo, destacaron que sus 

resultados apoyaban la eficacia de los tratamientos aplicados a la región 

suboccipital para los pacientes con TTH y confirmaban que la TTH reducía 

significativamente la calidad. 

Nuestros resultados fueron positivos en dimensiones como la 

vitalidad (49%), el dolor corporal (45%) y el rol físico (43%) obtuvieran un 

aumento de su puntuación por encima del 40%. El resto: la salud general 

(22%), la función social (21%), la salud mental (19) y el rol emocional (15%) 

aumentaron por encima del 14%. El sumatorio emocional fue el que más 

aumentó su puntuación, con un 15%, mientras que el sumatorio físico lo 

hizo en un 9%. 

Creemos que el hecho de que un paciente presente dolor de cabeza 

prácticamente a diario, como es el caso de los pacientes con CTTH, sería un 

motivo más que suficiente de afectación significativa de las distintas 

dimensiones que se integran en su calidad de vida. Si mediante los 

tratamientos aplicados se consiguen mejoras en su sintomatología, parece 

lógico pensar que repercutirían de forma positiva en la calidad de vida del 

paciente.  

Si a esto se le añade el hecho de sentirse atendidos, con dos sesiones 

semanales de tratamiento durante un mes, todo ello podría repercutir 

positivamente a nivel emocional. Como se ha señalado, el sumario 

emocional es el que más mejoró lo que pudo influir en el estrés emocional 

del paciente y disminuir la activación de los mecanismos emocionales, 

encargados de aumentar la tensión muscular a través del sistema límbico e 

incrementar la excitabilidad a nivel del núcleo trigémino-espinal, 

reduciéndose el tono en el sistema antinociceptivo endógeno, responsable 

de CTTH [109]. 

Anderson y Seniscal (2006) [231] indicaron que la TTH es un problema 

causado por factores físicos y, probablemente también, por una compleja 

interacción de estrés psicológico y factores emocionales. Consideraron que 

la causa de recurrencia en la TTH consistía en una combinación de 
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disfunción osteoarticular, miofascial y un elemento emocional que hacía a 

estas personas más sensibles y menos resistentes a los eventos estresantes. 

Esta combinación de factores podría conducir a un estado de 

sensibilización central del SNC que haría al paciente más susceptible a la 

TTH. Stiles (1976) escribió que en un paciente con alguna disfunción 

somática, «el aumento de las contracciones musculares en el área 

suboccipital no puede causar ninguna sintomatología hasta que el paciente 

se enfrenta a una situación estresante. Puede desarrollar la típica TTH» [231]. 

8.4.2 Depresión y ansiedad 

Parece existir una estrecha relación entre la presencia de trastornos 

psiquiátricos y las CDH, incluyendo entre estas a la CTTH [2,102,107]. Los 

posibles mecanismos propuestos para explicar la relación entre el dolor de 

cabeza y la comorbilidad psiquiátrica son que la CDH causa depresión y 

ansiedad, estas causen las CDH, o que la relación sea bidireccional [2].  

Estudios epidemiológicos han puesto de manifiesto que existe una 

relación bidireccional entre la depresión y la migraña, ya que se ha 

detectado que los pacientes con migraña tienen un riesgo 5 veces mayor de 

padecer depresión y que los pacientes con depresión tienen un riesgo tres 

veces superior de padecer migraña [2,11,102]. Esto ha llevado a los 

investigadores a postular la existencia de mecanismos compartidos que 

pueden ser la base de ambos trastornos [2,102]. Por otro lado, en el estudio de 

Breslau et al. (2000) [103] se sugirió que la relación para otros dolores de 

cabeza graves no migrañosos y la depresión es únicamente unidireccional; 

es decir, que la presencia de dichos dolores de cabeza aumentarían el 

riesgo de depresión, pero sin presentarse influencia significativa de 

manera inversa [2,103]. 

En nuestro primer estudio de comparación entre grupos, en relación 

al estado basal, no se encontraron diferencias en ninguna de las tres 

variables. Sin embargo, para la variable depresión sí se encontró una 

diferencia significativa entre los grupos tras el período de intervención, 

pero no para la ansiedad estado ni la ansiedad rasgo.  

En las comparaciones intragrupo, se encontró un aumento 

(empeoramiento) significativo en la puntuación de depresión para el grupo 
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control (que pasó de una puntuación media de 14,3 a 18,2) y un descenso 

(mejoría) significativo en el grupo experimental (variando de una 

puntuación media de 15,7 a 9,4). 

La ansiedad estado y la ansiedad rasgo se mantuvieron constantes en 

el grupo experimental, y con un descenso moderado aunque no 

significativo (probablemente por una baja potencia estadística) en el grupo 

experimental. 

En el segundo estudio de comparación pre-post se registraron 

mejoras significativas en la puntuación de depresión, en la ansiedad estado 

y en la ansiedad rasgo. La mejora en las puntuaciones de depresión fue de 

un 35% (con unos valores medios que cambiaron de 16,7 a 11 después del 

tratamiento); de un 21% en la ansiedad estado y de un 19% en la ansiedad 

rasgo. Estos resultados en el segundo estudio refuerzan de nuevo la 

necesidad de una muestra mayor y así aumentar la potencia estadística del 

estudio. 

El estudio de Espí-López (2010)[32] también evaluó la depresión 

mediante el Inventario de Beck. Su muestra presentó unos valores medios, 

al inicio del tratamiento, de 9,3 cambiando a 7,8 posteriormente. Por 

grupos, tras el tratamiento, la depresión se redujo de forma significativa en 

el grupo OAA y en el grupo de tratamiento combinado, así como en el 

control. En los seguimientos a los 15 y 30 días, todos los grupos redujeron 

las puntuaciones medias de depresión respecto al inicio.  

Por otro lado, en el mismo este autor evaluó la ansiedad mediante el 

cuestionario de ansiedad estado rasgo STAI. En relación al STAI estado, los 

pacientes mostraron una puntuación media de 24,1 llegando a 20,8 tras el 

tratamiento. Dado que el nivel normativo de ansiedad se sitúa por encima 

del percentil 50, hubo 43 sujetos que superaron el nivel de ansiedad (38 

mujeres y 5 hombres). De ellos, 16 alcanzaron la normalidad tras el 

tratamiento, manteniéndose en los seguimientos. Por grupos, destacó la 

mejora del estado de ansiedad en los pacientes con tratamiento 

articulatorio; tanto al finalizar este, como en los seguimientos. El grupo de 

tratamiento combinado mejoró significativamente en los seguimientos.  

En nuestro segundo estudio de comparación pre-post, obtuvimos una 

mejora de las puntuaciones de un 21% en la ansiedad estado. La 
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puntuación media fue de 29,6 a 23,5 después de la intervención. No 

realizamos un seguimiento al mes, ya que en esta nos centramos en los 

cuestionarios específicos de cefalea y discapacidad cervical. En el estudio 

de Espí-López (2010) [32], el grupo de intervención en el que menos cambios 

se produjeron tanto posterior al tratamiento como en los seguimientos, fue 

el de IS. En un estudio posterior Espí-López et al. (2014) [206] indicaron que 

este resultado pudo ser debido a que la técnica de IS no es la más 

adecuada, o que al aplicar la técnica y no haber movimiento activo el efecto 

pudo ser menos perceptible por parte del paciente. Asimismo, en otro 

estudio de Espí-López et al. (2014) [14], añadieron que los peores resultados 

de IS, en comparación con los otros dos tratamientos, pudieron ser debidos 

al hecho de que esta técnica era extremadamente suave, y algunos 

pacientes la podían haber percibido como un placebo. En nuestro estudio 

hemos añadido la aplicación CIF a la IS, lo que pudo haber generado un 

aumento del efecto en la técnica y una mayor sensación de tratamiento en 

el paciente, como ocurriría con las técnicas articulatorias. 

En estudio de Espí-López (2010) [32] los valores de ansiedad del STAI 

rasgo descendieron de una puntuación media de 24,2 antes del 

tratamiento, a 23,3 tras el mismo. Hubo 44 sujetos (36 mujeres y 8 hombres) 

que superaron el nivel normativo de ansiedad (percentil 50), pasando 8 a la 

normalidad tras el tratamiento. A los 15 días habían mejorado 2 más, 

quedando a los 30 días 11 sujetos por debajo del percentil 50. Por grupos, el 

tratamiento articulatorio mejoró en el seguimiento a los 15 días, y el 

combinado logró cambios significativos tras el tratamiento y en ambos 

seguimientos, mostrándose más eficaz para mejorar la ansiedad estado y 

rasgo.  

En nuestro segundo estudio de comparación pre-post, obtuvimos una 

mejora de las puntuaciones de un 19% en la ansiedad rasgo, descendiendo 

de 29,6 a 23,9 después de la intervención. 

Los valores medios basales medidos en nuestro estudio fueron más 

altos que los obtenidos en el estudio de Espí-López (2010) [32], lo que pudo 

estar condicionado por presentar nuestro estudio una muestra pequeña y 

con gran variabilidad como ya se ha comentado anteriormente.  
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Bougea et al. (2013) [109] realizaron un estudio cuyo objetivo fue ver los 

beneficios de la aplicación de una técnica de liberación emocional 

desarrollada por Gary Graig, utilizada para el manejo del estrés, en 

pacientes con ETTH frecuente. En sus resultados evaluaron si dicha técnica 

podría afectar a la frecuencia e intensidad de los dolores de cabeza, además 

de cambios en los niveles de cortisol, estrés percibido y la calidad de vida. 

En sus resultados destacaron los beneficios generados por la 

aplicación de la técnica de liberación emocional, a los pacientes con ETTH 

frecuente en la reducción de la frecuencia, la severidad de los dolores de 

cabeza y los síntomas de estrés. Además, la puntuación de la escala de 

estrés percibido y las puntuaciones de todas las subescalas de calidad de 

vida (SF-36) se redujeron significativamente, lo que produciría una mejora 

en la calidad de vida de los pacientes. No encontraron, sin embargo, un 

efecto sobre los niveles de cortisol salival. Después de la intervención, 

hubo un aumento significativo en muchos parámetros del sueño (calidad y 

satisfacción). 

Los resultados de este estudio confirmaron la hipótesis sobre el efecto 

positivo de la técnica de liberación emocional sobre el alivio del dolor de 

cabeza, a través de la gestión del estrés, en los pacientes que sufren de 

TTH. Los autores justificaron sus resultados destacando cómo el estrés 

puede agravar la sensibilidad del tejido miofascial, al aumentar la tensión 

muscular, lo que provocaría la activación de MTPs. El aumento de la 

nocicepción de los músculos tensos puede ser la causa primaria del dolor 

de cabeza, posiblemente favorecida por un cambio temporal a nivel central 

en el control del dolor. Esto iría seguido de la liberación de epinefrina, 

cortisol, noradrenalina y sustancias algógenas como respuestas al estrés. 

Asimismo, el estrés emocional activaría mecanismos emocionales que 

aumentan la tensión muscular a través del sistema límbico y, al mismo 

tiempo, incrementan la excitabilidad a nivel del núcleo trigémino-espinal, 

reduciéndose el tono en el sistema antinociceptivo endógeno, responsable 

de la CTTH. 

 

 



DISCUSIÓN  241 

 

8.5 GRADO DE SATISFACCIÓN Y MEJORA TRAS EL TRATAMIENTO 

Al finalizar el tratamiento, los pacientes completaron la escala de 

percepción de mejora (Anexo 11). La puntuación media fue de +3,95 

puntos, que se corresponde con una sensación “moderadamente mejor”. Se 

ha demostrado que un valor +5 es indicativo de una mejora clínica 

moderada, mientras que un valor de +6 o +7 sugiere una mejora clínica 

elevada [33,296]. Al analizar con más detalle los resultados se observó que, 

50% de los pacientes refirieron valores iguales o superiores a +5; de los 

cuales el 45% mostraron un valor +7, el 18,2% un valor +6 y el 36 un valor 

+5 por lo que se puede concluir que la sensación tras el tratamiento fue, en 

general, buena. 

8.6 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Tras la realización del presente trabajo de investigación, se aprecia 

que existen una serie de limitaciones, como la obtención de un número 

significativo de pacientes correctamente diagnosticados y que no 

padecieran otra patología concomitante. Del mismo modo, el análisis por 

separado de las técnicas de tratamiento empleadas y que, al presentar un 

grupo control puro, no fue posible realizar enmascaramiento de la 

muestra, para lo que hubiera sido necesaria la presencia de un grupo 

control placebo. 

A pesar de realizar un estimación del tamaño muestral tal y como se 

detalló en la sección de método, no se ha podido reclutar los 60 pacientes 

establecidos lo que ha condicionado una pérdida de potencia estadística. 

La CTTH presenta una  prevalencia muy baja y en nuestro caso el 

recultamiento se produjo solamente en un centro por lo que se presentó la 

dificultad de reclutar pacientes durante el período de estudio programado. 

No obstante, se han encontrado relaciones estadísticamente 

significativas en gran parte de las variables y esta primera aproximación 

permitirá recalcular el tamaño muestral para futuros estudios. 

Por el mismo motivo, disponer de un tamaño muestral pequeño, se 

decidió no separar las técnicas de tratamiento y utilizar un único grupo 
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experimental con el tratamiento combinado. Sin duda un diseño factorial 

hubiera sido más adecuado. 

En otro sentido, no fue posible establecer un protocolo para el 

registro de diario de cefaleas durante las 4 semanas previas al tratamiento, 

durante el tratamiento y en la revisión al mes. Es posible que estos 

registros hubieran proporcionado información adicional sobre la respuesta 

de los pacientes a los tratamientos. 

En nuestro estudio, presentábamos dos grupos, uno experimental al 

que tratábamos dos veces por semana y otro control puro, que siguió con 

el tratamiento médico, al que solamente atendíamos para los registros  

iniciales y finales . Esta falta de enmascaramiento junto a una gran 

diferencia en la atención prestada a los grupos, pudo contribuir en los 

resultados del grupo de intervención al haber influido sobre factores 

psicológicos, pudiendo mejorar el grupo intervención simplemente por 

efecto placebo. Sería interesante la utilización de un grupo control placebo 

al que se le dedicase las mismas atenciones que al grupo experimental para 

evitar que esto influya en las conclusiones del estudio, facilitando el 

enmascaramiento de la muestra.  

A este respecto, destacaremos que realmente los cambios más 

relevantes de significación en las distintas variables de resultado, se 

obtuvieron en el segundo estudio de comparación pre-post sin grupo 

control y con aumento de la muestra del grupo experimental, por lo que 

además de la necesidad de un grupo control placebo sería necesario 

aumentar la muestra de nuestro estudio como ya habíamos comentado. 

Aun así, los cambios detectados en alguna de las variables son de la 

suficiente magnitud como para pensar que efectivamente el tratamiento 

pudo provocar algún cambio. Aunque siempre es deseable un grupo 

comparativo, los diseños pre-post con un solo grupo podrían estar 

justificados en el estudio de aquellas patologías cronificadas que no han 

mostrado cambios o han empeorado en las variables estudiadas. 

Finalmente, aunque se realizó una revisión al mes de finalizado el 

tratamiento de las variables específicas del dolor de cabeza y cervical, sería 

deseable un seguimiento durante una mayor período de tiempo para 

detectar la fase de estabilización de la mejora en este tipo de paciente. 
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8.7 CONSIDERACIONES PARA FUTURAS INVESTIGACIONES 

Nos planteamos el aumento de la muestra, para lo que necesitaríamos 

implementar nuevas estrategias en su obtención, como el aumento de 

personal médico implicado en el reclutamiento, de centros hospitalarios y 

la inclusión de centros ambulatorios y clínicas especializadas. 

Esto facilitaría la implantación de un diseño factorial y un 

enmascarmiento de la muestra con un grupo control placebo que 

permitiría controlar algunos de los riesgos de sesgo a los que ha estado 

expuesto nuestro estudio.. 

Además, podríamos realizar un diseño de tratamiento factorial, 

incluyendo dos grupos más de intervención a los que realizar IS y CIF de 

manera independiente, lo que nos permitiría determinar el efecto por 

separado de cada una de las técnicas así como la interacción de ambas. 
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CONCLUSIONES 

El tratamiento combinado de inhibición suboccipital y electroterapia 

interferencial se ha mostrado en general eficaz sobre las variables 

estudiadas y nos permite concluir que:  

 

En relación al primer estudio con grupo control y experimental, se 

encontraron mejoras significativas en el grupo experimental en: 

 

I. La movilidad de cervicales altas hacia la flexión, la inclinación 

izquierda y la rotación izquierda. 

II. La intensidad del dolor de cabeza medida mediante escala EVA. 

III. La discapacidad producida por el dolor de cabeza en las subescalas 

intensidad, frecuencia y componente funcional, emocional y total. 

IV. El impacto del dolor de cabeza en la vida del paciente. 

V. La discapacidad producida por el dolor cervical. 

VI. La dimensión sumario físico del cuestionario de calidad de vida. 

VII. El impacto psicológico del dolor (la depresión). 

 

En la comparación intergrupo del primer estudio se encontraron 

diferencias al final del tratamiento para: 

 

I. La movilidad de cervicales altas hacia la flexión y la rotación 

izquierda.  

II. La discapacidad producida por el dolor de cabeza en las subescalas 

intensidad, frecuencia y componente funcional. 

III. La discapacidad producida por el dolor cervical. 

IV. El impacto psicológico del dolor (la depresión). 
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En relación al segundo estudio, de comparación pre-post 

intervención, podemos concluir que se produjeron mejorías en la: 

 

I. La movilidad medida en cervicales altas hacia todos los rangos de 

movimiento. 

II. La intensidad del dolor de cabeza medida mediante escala EVA. 

III. La discapacidad producida por el dolor de cabeza en todas sus 

subescalas. 

IV. El impacto del dolor de cabeza en la vida del paciente. 

V. La discapacidad producida por el dolor cervical. 

VI. Todas las dimensiones del cuestionario de calidad de vida, menos la 

función física. 

VII. El impacto psicológico del dolor (la depresión). 

VIII. La ansiedad, tanto estado como rasgo. 

 

Todas las variables que se reevaluaron en el seguimiento al mes del 

tratamiento (la intensidad del dolor de cabeza medida mediante escala 

EVA; la discapacidad producida por el dolor de cabeza; el impacto del 

dolor de cabeza; y la discapacidad producida por el dolor cervical) 

mantuvieron los cambios producidos al final del tratamiento. 
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ANEXOS 

ANEXO 1. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 
TÍTULO DEL ESTUDIO: Eficacia del tratamiento de la cefalea tensional 

crónica mediante técnica de inhibición suboccipital asociada a la aplicación 

de corriente interferencial 

 

INVESTIGADOR PRINCIPAL Raúl Pérez Llanes 

CENTRO: Universidad Católica San Antonio 

	

1. INTRODUCCION  

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de 

investigación en el que se le invita a participar. El estudio ha sido 

aprobado por el Comité Ético de la Universidad Católica de Murcia. 

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta 

y suficiente para que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en 

este estudio. Para ello lea esta hoja informativa con atención y nosotros le 

aclararemos las dudas que le puedan surgir después de la explicación. 

Además, puede consultar con las personas que considere oportuno.  

2. PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA  

Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que 

puede decidir no participar o cambiar su decisión y retirar el 

consentimiento en cualquier momento (comunicando por escrito la 

decisión al investigador principal, según RD 1090/2015 de 4 de diciembre), 

sin que por ello se altere la relación con el personal sanitario ni se produzca 

perjuicio alguno en su tratamiento.  

3. DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 

Con este estudio pretendemos averiguar los efectos de la aplicación 

de la Técnica de Inhibición Suboccipital asociada a la utilización de 

corriente interferencial sobre la musculatura suboccipital, en pacientes con 
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Cefalea Tensional Crónica. Su objetivo es provocar la relajación de la 

musculatura suboccipital, aumentar de la circulación local y disminuir las 

aferencias sensitivas. 

El terapeuta se coloca sentado a la cabecera del paciente mientras que 

éste se encuentra tumbado en decúbito supino. Se colocan 2 electrodos de 

5x5 por debajo del occipital. De forma progresiva se incrementa la 

intensidad de la corriente hasta obtener una respuesta muscular mínima, 

que tras un breve periodo de tiempo disminuirá por la adaptación del 

tejido (Ajuste inicial: esperar 1 minuto). Tras el primer minuto se realiza 

otra subida de intensidad hasta el nuevo nivel subliminar de estimulación 

motora.  

A partir de este momento comienza la maniobra manual (9 minutos) 

donde el terapeuta acuna la cabeza del paciente por el occipital con ambas 

manos, coloca los dedos mirando hacia los pies del paciente y contacta con 

los electrodos en la parte inferior del occipital, se flexionan las 

articulaciones metacarpofalángicas manteniendo las interfalángicas en 

extensión, con el objetivo de aumentar la compresión vertical en la región 

suboccipital.  

El paciente permite a la cabeza descansar con todo su peso de manera 

que la presión induce la liberación del tejido contra la punta de los dedos. 

La presión se mantiene hasta percibir la liberación del tejido, que coincide 

con el aumento de contacto de la cabeza del paciente en las palmas de las 

manos del terapeuta.  

Se consideran técnicas que van dirigidas al reducir el espasmo 

muscular de manera que el mantenimiento de presión sobre la 

musculatura conducirá a la relajación de la misma. La técnica procura una 

relajación muscular, un aumento de la circulación local y una disminución 

de las aferencias sensitivas. 

El estudio incorpora seis cuestionarios (NDI, HDI, HIT-6, SF-36, 

BECK II, STAI), la escala analógica del dolor (EVA) y el rango de amplitud 

de movilidad cervical alta (ROM).  

Se realizarán varias pruebas de evaluación con el objetivo de poder 

describir el estado en el que se encuentra el paciente antes y después de la 

aplicación de la técnica. 
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4. BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU 
PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO  

El paciente se beneficiará de la posibilidad del alivio de los síntomas 

y la reducción del consumo de fármacos asociados a la Cefalea Tensional 

Crónica. 

No existiendo riesgos por la participación en el estudio, pudiendo 

experimentar mejoría en al alguno de los síntomas asociados a los 

pacientes con Cefalea Tensional Crónica. 

5. TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS  

Existen otras alternativas de tratamiento, como la terapia psico-

conductual que se refiere a la utilización de biorretroalimentación 

mediante EMG, entrenamiento de relajación y la terapia cognitivo-

conductual [7]. Las estrategias de tratamiento psicológico presentan un 

apoyo científico razonable en su efectividad [37,162]. 

Asimismo, existen distintos abordajes dentro de la fisioterapia 

ampliamente utilizado para el tratamiento de la cefalea tensional entre los 

que se encuentran el tratamiento postural, masaje, terapia manual 

manipulativa, programas de ejercicios físico, aplicación de calor y frio, 

ultrasonidos y estimulación eléctrica transcutánea (TENS), el 

entrenamiento de relajación y la acupuntura entre otros [7].  

6. CONFIDENCIALIDAD  

El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter 

personal de todos los sujetos participantes se ajustará a lo dispuesto en la 

Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de datos de 

carácter personal. De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, 

usted puede ejercer los derechos de acceso, modificación, oposición y 

cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico del estudio. 

Indicar el nombre el médico, dirección profesional y teléfono o correo 

electrónico de contacto. identidad del sujeto para cumplir con algún 

requisito del estudio se debe explicar en este apartado), en caso de 

urgencia médica o requerimiento legal.  
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Sólo se transmitirán a terceros y a otros países los datos recogidos 

para el estudio que en ningún caso contendrán información que le pueda 

identificar directamente, como nombre y apellidos, iniciales, dirección, nº 

de la seguridad social, etc. En el caso de que se produzca esta cesión, será 

para los mismos fines del estudio descrito y garantizando la 

confidencialidad como mínimo con el nivel de protección de la legislación 

vigente en nuestro país.  

El acceso a su información personal quedará restringido al médico 

del estudio/colaboradores, autoridades sanitarias (Agencia Española del 

Medicamento y Productos Sanitarios), al Comité Ético de Investigación 

Clínica y personal autorizado por el promotor, cuando lo precisen para 

comprobar los datos y procedimientos del estudio, pero siempre 

manteniendo la confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación 

vigente.  

Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un 

código y solo su médico del estudio/colaboradores podrán relacionar 

dichos datos con usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad 

no será revelada a persona alguna salvo excepciones  

Igualmente, se le informa que se han tomado por el promotor del 

estudio/ensayo todas las medidas de seguridad establecidas en el Real 

Decreto  REAL DECRETO 1720/2007, de 21 de diciembre por el que se 

aprueba el Reglamento de desarrollo de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de 

diciembre de Protección de Datos de Carácter Personal y que está sometido 

a todas las prescripciones que les sean aplicables previstas en la Ley 

41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del 

paciente y de derechos y obligaciones en materia de información y 

documentación clínica. 

7. REVOCACIÓN Y DESISTIMIENTO 

Se le informa igualmente que el presente consentimiento puede ser 

revocado, totalmente o para determinados fines, en cualquier momento. 

Cuando la revocación se refiera a cualquier uso de la muestra, se procederá 

a su inmediata destrucción, sin perjuicio de la conservación de los datos 

resultantes de las investigaciones que se hubiesen realizado con carácter 

previo. 
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Si tiene alguna duda sobre este proyecto, puede hacer preguntas a 

cualquiera de los investigadores responsables y en cualquier momento 

durante su participación en él. 

Igualmente, puede retirarse del proyecto en cualquier momento sin 

que eso le perjudique en ninguna forma. Si algunas de las preguntas 

durante la entrevista le parecen incómodas, tiene usted el derecho de 

hacérselo saber al investigador o de no responderlas. 

8. COMPENSACIÓN ECONÓMICA 

La participación en este estudio no estará sujeta a ninguna 

compensación económica y no le causará ningún gasto económico. 

9. OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE  

Cualquier nueva información referente a los fármacos, producto 

sanitario, o técnica utilizados en el estudio y que pueda afectar a su 

disposición para participar en el estudio, que se descubra durante su 

participación, le será comunicada por su médico lo antes posible.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este 

estudio, ningún dato nuevo será añadido a la base de datos y, puede exigir 

la destrucción de todas las muestras identificables previamente retenidas 

para evitar la realización de nuevos análisis.  

También debe saber que puede ser excluido del estudio si el 

promotor y/o los investigadores del estudio lo consideran oportuno, ya sea 

por motivos de seguridad, por cualquier acontecimiento adverso que se 

produzca por la intervención en estudio o porque consideren que no está 

cumpliendo con los procedimientos establecidos. En cualquiera de los 

casos, usted recibirá una explicación adecuada del motivo que ha 

ocasionado su retirada del estudio  

Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a 

cumplir con los procedimientos del estudio que se le han expuesto.  

Cuando acabe su participación recibirá el mejor tratamiento 

disponible y que su médico considere el más adecuado para su 

enfermedad, pero es posible que no se le pueda seguir administrando el 

tratamiento del estudio. Por lo tanto, ni el investigador ni el promotor 
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adquieren compromiso alguno de mantener dicho tratamiento fuera de 

este estudio. 



 

 

 

 

ANEXO 2. CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
Título	 del	 estudio:	 Eficacia	 del	 tratamiento	 de	 la	 cefalea	 tensional	 crónica	 mediante	
técnica	de	inhibición	suboccipital	asociada	a	la	aplicación	de	corriente	interferencial	

Investigador	principal	(incluir	nombre,	servicio,	forma	de	localizarle):	Raúl	Pérez	Llanes.	
Grado	de	Fisioterapia.	Teléfono	968	278xxx	

Centro:	 Departamento	 de	 Ciencias	 de	 la	 Salud.	 Facultad	 de	 Ciencias	 de	 la	 Salud.	
Universidad	Católica	de	Murcia.	Campus	Los	Jerónimos	30107	Guadalupe,	Murcia.	

Fecha	de	presentación	al	Comité	Ético	del	Centro:	30	julio	2014	

	

Yo,_______________________(nombre	y	apellidos	del	participante	en	el	estudio)	

•	 He	leído	la	hoja	de	información	que	se	me	ha	entregado.		
•	 He	podido	hacer	todas	las	preguntas	que	he	considerado	sobre	el	estudio.		
•	 He	recibido	respuestas	satisfactorias	a	mis	preguntas.	
•	 He	recibido	suficiente	información	sobre	el	estudio.	
	
•	 He	hablado	con:	__________________________(nombre	del	Investigador)	
•	 Comprendo	que	mi	participación	es	voluntaria.		
•	 Comprendo	que	puedo	retirarme	del	estudio:		

ü Cuando	quiera.		
ü Sin	tener	que	dar	explicaciones.		
ü Sin	que	esto	repercuta	en	mi	asistencia	sanitaria.	
ü 	

Presto	libremente	mi	conformidad	para	participar	en	el	estudio.		

	

Fecha		

	

Firma	del	participante	 	 	 	 	 	 	 Firma	del	
investigador	



 

 

 

 



 

 

 

 

ANEXO 3. CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL 

Macro !NSize V2012.02.20 (c)JM.Domenech & R.Granero 
SAMPLE SIZE (MEAN) & POWER DETERMINATION: Two-independent samples 
STUDY: DOLOR 
 
Common standard deviation = 1.70 
Minimum expected effect size = 2 
Ratio N0/N1 = 1,00 
 
Alpha Risk=5%|     Two-Sided Test   |     One-Sided Test   | 
        Power|    80%    85%    90% |    80%    85%    90% | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
          n0 |    12     13     16  |     9     11     13  | 
          n1 |    12     13     16  |     9     11     13  | 
       Total |    24     26     32  |    18     22     26  | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
WARNING: Normal assumption required for small size (N<30) 
 
Macro !NSize V2012.02.20 (c)JM.Domenech & R.Granero 
SAMPLE SIZE (MEAN) & POWER DETERMINATION: Two-independent samples 
STUDY: ROM-FLEXION_SUP 
 
Common standard deviation = 12.0 
Minimum expected effect size = 10 
Ratio N0/N1 = 1,00 
 
Alpha Risk=5%|     Two-Sided Test   |     One-Sided Test   | 
        Power|    80%    85%    90% |    80%    85%    90% | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
          n0 |    23     26     31  |    18     21     25  | 
          n1 |    23     26     31  |    18     21     25  | 
       Total |    46     52     62  |    36     42     50  | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
WARNING: Normal assumption required for small size (N<30) 
 
Macro !NSize V2012.02.20 (c)JM.Domenech & R.Granero 
SAMPLE SIZE (MEAN) & POWER DETERMINATION: Two-independent samples 
STUDY: ROM-EXTENSIÓN_SUP 
 
Common standard deviation = 12.8 
Minimum expected effect size = 10 
Ratio N0/N1 = 1,00 
 
Alpha Risk=5%|     Two-Sided Test   |     One-Sided Test   | 
        Power|    80%    85%    90% |    80%    85%    90% | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
          n0 |    26     30     35  |    21     24     29  | 
          n1 |    26     30     35  |    21     24     29  | 
       Total |    52     60     70  |    42     48     58  | 
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-------------+----------------------+----------------------+ 
WARNING: Normal assumption required for small size (N<30) 
 
Macro !NSize V2012.02.20 (c)JM.Domenech & R.Granero 
SAMPLE SIZE (MEAN) & POWER DETERMINATION: Two-independent samples 
STUDY: ROM-LATFLEXION 
 
Common standard deviation = 8.0 
Minimum expected effect size = 10 
Ratio N0/N1 = 1,00 
 
Alpha Risk=5%|     Two-Sided Test   |     One-Sided Test   | 
        Power|    80%    85%    90% |    80%    85%    90% | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
          n0 |    11     12     14  |     8     10     11  | 
          n1 |    11     12     14  |     8     10     11  | 
       Total |    22     24     28  |    16     20     22  | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
WARNING: Normal assumption required for small size (N<30) 
 
Macro !NSize V2012.02.20 (c)JM.Domenech & R.Granero 
SAMPLE SIZE (MEAN) & POWER DETERMINATION: Two-independent samples 
STUDY: ROM-ROTACIÓN 
 
Common standard deviation = 10.5 
Minimum expected effect size = 10 
Ratio N0/N1 = 1,00 
 
Alpha Risk=5%|     Two-Sided Test   |     One-Sided Test   | 
        Power|    80%    85%    90% |    80%    85%    90% | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
          n0 |    18     20     24  |    14     16     19  | 
          n1 |    18     20     24  |    14     16     19  | 
       Total |    36     40     48  |    28     32     38  | 
-------------+----------------------+----------------------+ 
WARNING: Normal assumption required for small size (N<30) 



 

 

 

 

ANEXO 4. EVALUACIÓN DE LA MOVILIDAD Y DOLOR 

Paciente código_______________________________ 

Fecha_________  

Valoración del rango de movilidad con goniómetro cervicales altas: 

 

MOVIMIENTOS Grados de 
inicio 

Grados finales Medición 

Flexión          

Extensión          

Inclinación 
izquierda 

         

Inclinación derecha          

Flexión-Rotación 
izquierda 

         

Flexión-Rotación 
derecha 

         

 

 

 



 

 

 

 



 

 

 

 

ANEXO 5. ÍNDICE DE DISCAPACIDAD CERVICAL (NDI) 

NDI (discapacidad cervical inicial) 
 

Este cuestionario ha sido diseñado para aportarnos información sobre 
cuánto interfiere el dolor de cuello en sus actividades cotidianas. Por favor, 
conteste a todas las secciones y, en cada una, marque sólo la frase que sea 
correcta en su caso. Somos conscientes de que en cada sección puede pensar que 
dos o más frases son ciertas en su caso, pero por favor marque sólo la que 
considera que describe mejor su situación. Todas las secciones y frases se 
refieren exclusivamente a las limitaciones por el dolor de cuello que está 
padeciendo actualmente (no a las que haya podido padecer en fases previas más o 
menos intensas que la actual) 
 
Sección 1: Intensidad del dolor del cuello 

 En este momento, no tengo dolor 
 En este momento, tengo un dolor leve 
 En este momento, tengo un dolor de intensidad media 
 En este momento, tengo un dolor intenso 
 En este momento, tengo un dolor muy intenso 
 En este momento, tengo el peor dolor imaginable 

 
Sección 2: Higiene personal (lavarse, vestirse, etc.). 

 Puedo encargarme de mi higiene personal de manera normal, sin empeorar mi 
dolor 

 Puedo encargarme de mi higiene personal de manera normal, pero eso 
empeora mi dolor 

 Encargarme de mi higiene personal empeora mi dolor, y tengo que hacerlo 
lenta y cuidadosamente 
 Necesito alguna ayuda, pero puedo encargarme de la mayor parte de mi 

higiene personal 
 Cada día necesito ayuda para mi higiene personal 
 No puedo vestirme, me lavo con dificultad y me quedo en la cama 

 
Sección 3: Levantar pesos 

 Puedo levantar objetos pesados sin empeorar mi dolor 
 Puedo levantar objetos pesados pero eso empeora mi dolor 
 El dolor me impide levantar objetos pesados desde el suelo, pero puedo 
levantar los que están en sitios cómodos, como por ejemplo sobre una mesa 
 El dolor me impide levantar objetos pesados desde el suelo pero puedo 
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levantar objetos de peso ligero o medio si están en sitios cómodos 
 Sólo puedo levantar objetos muy ligeros 
 No puedo levantar ni cargar nada 

 
Sección 4: Leer 

 Puedo leer tanto como quiera sin que me duela el cuello 
 Puedo leer tanto como quiera, aunque me produce un ligero dolor en el 

cuello 
 Puedo leer tanto como quiera, aunque me produce en el cuello un dolor de 
intensidad media 
 No puedo leer tanto como quisiera porque me produce en el cuello un dolor 
de intensidad media 
 Apenas puedo leer porque me produce un intenso dolor en el cuello 
 No puedo leer nada 

 
Sección 5: Dolor de cabeza 

 No me duele la cabeza 
 Sólo infrecuentemente tengo un ligero dolor de cabeza 
 Sólo infrecuentemente tengo un dolor de cabeza de intensidad media 
 Con frecuencia tengo un dolor de cabeza de intensidad media 
 Con frecuencia tengo un intenso dolor de cabeza 
 Casi siempre tengo dolor de cabeza 

 
Sección 6: Concentración 

 Siempre que quiero, me puedo concentrar plenamente y sin ninguna dificultad 
 Siempre que quiero me puedo concentrar plenamente, aunque con alguna 
dificultad por el dolor de cuello 
 Por el dolor de cuello, me cuesta concentrarme 
 Por el dolor de cuello, me cuesta mucho concentrarme 
 Por el dolor de cuello, me cuesta muchísimo concentrarme 
 Por el dolor de cuello, no me puedo concentrar en absoluto 

 
Sección 7: Trabajo (Sea remunerado o no, incluyendo las faenas 
domésticas) 

 Puedo trabajar tanto como quiera 
 Puedo hacer mi trabajo habitual, pero nada más 
 Puedo hacer casi todo mi trabajo habitual, pero nada más 
 No puedo hacer mi trabajo habitual 
 Apenas puedo hacer algún trabajo 
 No puedo hacer ningún trabajo 

 
Sección 8: Conducir (Si no conduce por motivos ajenos a su dolor de 
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cuello, deje en blanco esta sección). 
 Puedo conducir sin que me duela el cuello 
 Puedo conducir tanto como quiera, aunque me produce un ligero dolor en el 

cuello 
 Puedo conducir tanto como quiera, pero me produce en el cuello un dolor de 
intensidad moderada 
 No puedo conducir tanto como quisiera porque me produce en el cuello un 
dolor de intensidad media 
 Apenas puedo conducir porque me produce un dolor intenso en el cuello 
 No puedo conducir por mi dolor de cuello 

 
Sección 9: Dormir 

 No tengo problemas para dormir 
 El dolor de cuello me afecta muy poco para dormir (me priva de menos de 1 
hora de sueño) 
 El dolor de cuello me afecta para dormir (me priva de entre 1 y 2 horas de 

sueño) 
 El dolor de cuello me afecta bastante al sueño (me priva de entre 2 y 3 horas 

de sueño) 
 El dolor de cuello me afecta mucho para dormir (me priva de entre 3 y 5 

horas de sueño) 
 Mi sueño está completamente alterado por el dolor de cuello (me priva de 
más de 5 horas de sueño). 

 
Sección 10: Ocio. 

 Puedo realizar todas mis actividades recreativas sin que me duela el cuello 
Puedo realizar todas mis actividades recreativas, aunque me causa algo de 
dolor en el cuello 
 Puedo realizar la mayoría de mis actividades recreativas, pero no todas, por el 
dolor de cuello 
 Sólo puedo hacer algunas de mis actividades recreativas por el dolor de cuello 
 Apenas puedo hacer mis actividades recreativas por el dolor de cuello 
 No puedo hacer ninguna actividad recreativa por el dolor de cuello 



 

 

 

 



 

 

 

 

ANEXO 6. INVENTARIO DE DISCAPACIDAD POR CEFALEA (HDI) 

HEADACHE DISABILITY INVENTORY 
Nombre o número _____________________ Fecha____________ 
RODEE por favor la respuesta correcta:  
1. Tengo dolor de cabeza: 
(1) 1 por el mes� 
(2) más de 1 pero menos de 4 por el mes  
(3) más de uno por la semana 
2. Mi dolor de cabeza es:  
(1) suave 
(2) moderado  
(3) severo 
Por favor, lea cuidadosamente: El propósito de la escala es identificar las dificultades que usted 
puede experimentar debido a su dolor de cabeza. 
 
Compruebe por favor marque: "SÍ", "ALGUNAS VECES", o "NO" a cada pregunta. Conteste a 
cada pregunta y responda cómo se siente solamente en relación a su dolor de 
cabeza. 

1. (E1) Debido a mi dolor de cabeza me siento como un discapacitado� 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

2. (F2) Debido a mi dolor de cabeza me siento restringido en la realización de 
mis actividades de la vida diaria.  

�A) SI    B) NO   C) ALGUNAS VECES  
 

3. (E3) Nadie entiende los efectos que el dolor de cabeza tienen en mi vida.  

�A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES  
 

4. (F4) Debido a mi dolor de cabeza he disminuido mis actividades recreativas 
(por ejemplo hobyes, deportes, etc.) � 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES  
5. (E5) Mi dolor de cabeza me hace estar más enfadado.� 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

6. (E6)Algunas veces me siento que pierdo el control de mi dolor de cabeza.  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

7. (F7) Debido al dolor de cabeza soy menos social con mi familia y amigos  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
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8. (E8) Mi pareja, familiares y amigos no tienen ni idea de lo que sufro con el 
dolor de cabeza.  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

9. (E9) Mi dolor de cabeza es tan grande que siento que me a caer enfermo.  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

10. (E10) Mi visión del mundo se está viendo afectada por el dolor de cabeza.  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

11. (E11) Tengo miedo de salir a la calle cuando veo que mi dolor de cabeza 
comienza.  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

12.  (E12) Me siento desesperado a causa del dolor de cabeza.� 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 
 

13. (F13) Soy consciente de que pago las consecuencias de mi dolor de cabeza en 
el trabajo y en casa. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

14.  (E14) Mi dolor de cabeza me genera estrés en mi relación con mi familia y 
mis amigos. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

15.  (F15) Evito estar rodeado de gente cuando tengo dolor de cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

16.  (F16) Creo que mi dolor de cabeza me está haciendo más difícil cumplir 
algunos objetivos de mi vida. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

17. (F17) No soy capaz de pensar con claridad a causa de mi dolor de cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

18.  (F18) Me siento tenso a causa de mi dolor de cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
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19.  (F19) No disfruto de mis encuentros sociales debido a mi dolor de cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

20. (E20) Me irrito más fácilmente a causa de mi dolor de cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

21. (F21) Evito realizar viajes a causa de mi dolor de cabeza  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 
 

22. (E22) El dolor de cabeza me hace sentirme confundido  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

23. (E23) El dolor de cabeza me hace sentirme frustrado  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

24. (F24) Me cuesta mucho leer debido al dolor de cabeza  

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 

25. (F25) Encuentro difícil focalizar mi atención en una cosa debido a mi dolor de 
cabeza. 

A) SI    B) NO    C) ALGUNAS VECES 
 
 
PUNTUACIÓN TOTAL (100): 
 
E(52): 
 
F(48): 
 



 

 

 

 



 

 

 

 

ANEXO 7. TEST ABREVIADO SOBRE EL EFECTO DEL DOLOR DE CABEZA 

(HIT-6) 

	



 

 

 

 



 

 

 

 

ANEXO 8. CUESTIONARIO DE SALUD (SF-36 V2) 
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ANEXO 9. INVENTARIO DE DEPRESIÓN (BECK-II) 

T e s t  d e  D e p r e s i ó n  B D I - I I ( I N I C I A L )  
Instrucciones: 

Este cuestionario está formado por 21 grupos de frases. Por favor, lea 
cada grupo con atención, y elija la frase de cada grupo que mejor describa cómo 
se ha sentido durante las últimas dos semanas, incluido el día de hoy. 
Marque la casilla que está a la izquierda de la frase que ha elegido como respuesta 
a cada una de las afirmaciones del enunciado. Si dentro de un mismo grupo hay 
más de una frase que considere aplicable a su caso, rodee aquella que haya tenido 
una mayor frecuencia en las dos últimas semanas. 
Nombre y apellidos:    edad:    sexo: 
Fecha:  

1) Tristeza 
0 No me siento triste 
1 Me siento triste la mayor parte del tiempo 
2 Estoy triste todo el tiempo 
3 Me siento tan triste o desgraciado/a que no puedo soportarlo 

2) Pesimismo 
0 No estoy desanimado/a respecto a mi futuro 
1 Me siento más desanimado/a respecto a mi futuro que de costumbre 
2 No espero que las cosas se resuelvan 
3 Siento que mi futuro no tiene esperanza y que sólo irá a peor 

3) Fracaso pasado 
0 No me siento fracasado/a 
1 He fracasado más de lo que debería 
2 Cuando miro hacia atrás, veo muchos fracasos 
3 Creo que soy un fracaso total como persona 

4) Pérdida de placer 
0 Disfruto tanto como antes de las cosas que me gustan 
1 No disfruto de las cosas tanto como acostumbraba 
2 Disfruto muy poco con las cosas que me gustaban 
3 No disfruto nada con las cosas que me gustaban 

5) Sentimientos de culpabilidad 
0 No me siento especialmente culpable 
1 Me siento culpable de muchas cosas que he hecho o debería haber hecho 
2 Me siento bastante culpable la mayor parte del tiempo 
3 Me siento culpable siempre 
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6) Sentimientos de castigo 
0 No creo que esté siendo castigado/a 
1 Creo que puedo ser castigado/a 
2 Espero ser castigado/a 
3 Creo que estoy siendo castigado/a 

7) Desagrado hacia uno mismo/a 
0 Tengo la misma opinión sobre mí que de costumbre 
1 He perdido la confianza en mí mismo/a 
2 Me siento decepcionado conmigo mismo 
3 No me gusto a mí mismo/a 

8) Autocrítica 
0 No me critico o culpo más que de costumbre 
1 Soy más crítico/a conmigo mismo/a que de costumbre 
2 Me critico por todas mis faltas 
3 Me culpo por todo lo malo que sucede 

9) Pensamientos o deseos de suicidio 
0 No pienso en suicidarme 
1 Pienso en suicidarme, pero no lo haría 
2 Desearía suicidarme 
3 Me suicidaría si tuviese oportunidad 

10) Llanto 
0 No lloro más que de costumbre 
1 Lloro más que de costumbre 
2 Lloro por cualquier cosa 
3 Tengo ganas de llorar pero no puedo 

11) Agitación 
0 No estoy más intranquilo/a o nervioso/a que de costumbre 
1 Me siento más intranquilo/a o nervioso/a que de costumbre 
2 Estoy tan intranquilo/a o agitado/a que me es difícil estar quieto/a 
3 Estoy tan intranquilo/a o agitado/a que tengo que estar continuamente 

moviéndome o haciendo algo 

12) Pérdida de interés 
0 No he perdido el interés por los demás o por las cosas 
1 Estoy menos interesado/a por los demás o por las cosas que antes 
2 He perdido la mayor parte de mi interés por los demás o por las cosas 
3 Me resulta difícil interesarme por alguna cosa 

13) Indecisión 
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0 Tomo decisiones casi tan bien como siempre 
1 Me resulta más difícil tomar decisiones que de costumbre 
2 Me resulta mucho más difícil tomar decisiones que de costumbre 
3 Tengo dificultades para tomar cualquier decisión 

14) Sentimientos de inutilidad 
0 No creo que yo sea inútil 
1 No me considero tan valioso y útil como de costumbre 
2 Me siento más inútil en comparación con otras personas 
3 Me siento completamente inútil 

15) Pérdida de energía 
0 Tengo tanta energía como siempre 
1 Tengo menos energía que de costumbre 
2 No tengo suficiente energía para hacer muchas cosas 
3 No tengo suficiente energía para hacer nada 

16) Cambios en el sueño 
0 No he notado ningún cambio en mi sueño 
1a Duermo algo más que de costumbre 
1b Duermo algo menos que de costumbre 
2a Duermo mucho más que de costumbre 
2b Duermo mucho menos que de costumbre 
3a Duermo la mayor parte del día 
3b Me despierto 1-2 horas antes y no puedo volver a dormirme 

17) Irritabilidad 
0 No estoy más irritable que de costumbre 
1 Estoy más irritable que de costumbre 
2 Estoy mucho más irritable que de costumbre 
3 Estoy irritable todo el tiempo 

18) Cambios en el apetito 
0 No he notado ningún cambio en mi apetito 
1a Mi apetito es algo menor que de costumbre 
1b Mi apetito es algo mayor que de costumbre 
2a Mi apetito es mucho menor que antes 
2b Mi apetito es mucho mayor que de costumbre 
3a No tengo nada de apetito 
3b Tengo un ansia constante de comer 

19) Dificultades de concentración 
0 Puedo concentrarme tan bien como siempre 
1 No me puedo concentrar tan bien como de costumbre 
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2 Me cuesta concentrarme en algo durante mucho rato 
3 No me puedo concentrar en nada 

20) Cansancio o fatiga 
0 No estoy más cansado/a o fatigado/a que de costumbre 
1 Me canso o me siento fatigado/a más fácilmente que de costumbre 
2 Estoy demasiado cansado/a o fatigado/a para hacer muchas de las cosas 

que solía hacer 
3 Estoy demasiado cansado/a o fatigado/a para hacer la mayoría de las cosas 

que solía hacer 

21) Pérdida de interés por el sexo 
0 No he observado ningún cambio reciente en mi interés por el sexo 
1 Estoy menos interesado/a en el sexo que de costumbre 
2 Estoy mucho menos interesado/a en el sexo ahora 
3 He perdido totalmente el interés por el sexo 
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ANEXO 11. GRADO DE SATISFACCIÓN Y MEJORA TRAS EL TRATAMIENTO 

Fecha de tratamiento: 

 

Fecha de consulta/revisión: 

 

Lugar de visita: 

 

Por favor marque una de las casillas reflejando lo que usted percibe como mejora en 
el tratamiento que lleva hasta ahora. 

 

 

 Muchísimo peor (-7)  Más o menos igual 
(0) 

 Muchísimo mejor (+7) 

 Mucho peor (-6)   Mucho mejor (+6) 

 Bastante peor (-5)  Bastante mejor (+5) 

 Moderadamente peor 

(-4) 

 Moderadamente 
mejor (+4) 

 Algo peor (-3)  Algo mejor (+3) 

 Un poco peor (-2)  Un poco mejor (+2) 

 Un poquito peor (casi 
igual) (-1) 

 Un poquito mejor 
(casi igual) (+1) 
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