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Desórdenes musculoesqueléticos como 
factores etiológicos o perpetuantes  

de la cefalea tensional
C. Fernández-de-las-Peñas1,2, M.L. Cuadrado2,3 y J.A. Pareja2,4

Resumen
En los últimos años se han llevado a cabo múltiples estudios sobre el papel de las alteraciones musculoesqueléticas como factor 
etiológico o perpetuante de la cefalea tensional (CT). En este trabajo revisaremos qué trastornos musculoesqueléticos pueden ser 
factores etiológicos o perpetuantes de la CT. Nuestro grupo ha encontrado una alta prevalencia de puntos gatillo miofasciales (puntos 
dolorosos que inducen dolor referido) en los músculos craneocervicales en pacientes con CT, tanto episódica como crónica. Muchos 
de esos puntos gatillo eran activos, de modo que su exploración reproducía el dolor de cabeza. Además, la presencia de puntos 
gatillo activos se asoció a una mayor gravedad de los parámetros clínicos de la cefalea (intensidad, frecuencia y duración). Por otro 
lado, los pacientes con CT tenían una posición adelantada de la cabeza y menor movilidad cervical que los sujetos sanos, aunque 
estos hallazgos no se relacionan con la gravedad clínica de la cefalea. También hemos visto que los pacientes con CT crónica muestran 
deficiencias en la ejecución motora en la flexoextensión cervical, así como alteraciones morfológicas en la musculatura suboccipital 
(atrofia de los músculos recto posterior menor y recto posterior mayor). Todas estas alteraciones musculoesqueléticas pueden estar 
interconectadas, y contribuir al origen o perpetuación de la CT. Con los datos disponibles, se propone un nuevo modelo de dolor para 
la CT, en el que la cefalea se explicaría, al menos parcialmente, por el dolor referido evocado desde puntos gatillo en la musculatura 
craneocervical: los puntos gatillo serían zonas hiperalgésicas primarias responsables de la sensibilización central.

Palabras clave: Cefalea tensional. Puntos gatillo. Movilidad cervical.

Abstract
In the last years, there have been numerous studies investigating the role of musculoskeletal disorders in tension-type headache 
(TTH). In this paper we will review which musculoskeletal disorder can play an etiologic or perpetuating factor for this pain disorder. 
Our research group has found a great prevalence of myofascial trigger points (hypersensitive spots which elicit referred distant pain) 
in the cranio-cervical muscles of patients with both episodic and chronic TTH. Many of those trigger points were active, as they 
reproduced the usual headache pain. Furthermore, the presence of active trigger points was related to a greater severity of headache 
clinical pain parameters (intensity, frequency, and duration). In addition, TTH patients showed a greater forward head posture and 
lower neck mobility as compared to healthy subjects, though these findings were not related to headache severity. We have also 
found that patients with chronic TTH exhibited motor control impairments during flexion and extension of the cervical spine, as well 
as some morphological changes in the suboccipital muscles (i.e. atrophy of rectus capitis posterior minor and rectus capitis major). 
All these musculoskeletal disorders are probably interconnected, and might contribute to the origin or maintenance of TTH. Based 
on available data, an updated pain model for TTH is proposed in which headache can at least partly be explained by referred pain 
from muscle trigger points in the cranio-cervical muscles. In this pain model, myofascial trigger points would be primary hyperal-
gesic zones responsible for the development of central sensitization. (Kranion. 2011;8:15-21)
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Introducción

Las cefaleas constituyen uno de los grandes proble-
mas de salud de la sociedad. Cuando son crónicas o 
recurrentes, conllevan una disminución de la capacidad 
de los pacientes1, y repercuten de forma negativa en la 
calidad de vida de los mismos2,3. Dentro de las cefaleas 
primarias, la CT es una de las más frecuentes, y su pre-
valencia se ha visto incrementada en las últimas décadas4. 
Se ha objetivado que la discapacidad provocada por la 
CT incluso supera a la provocada por la migraña5.

A pesar de que la Sociedad Internacional para las 
Cefaleas (IHS) discriminó las diferentes cualidades y ca-
racterísticas del dolor que presentan los pacientes con 
distintos tipos de cefalea6, algunos pacientes presentan 
una combinación de varios tipos de dolor (p. ej. CT con 
migraña). Sin embargo, el hecho de que las distintas 
cefaleas presenten cualidades del dolor diferentes sugie-
re que pueden existir diferentes estructuras nociceptivas 
(músculos, articulaciones, nervios) responsables de la 
irritación del núcleo trigeminocervical7.

En los últimos años, ha crecido el interés por la etio-
patogenia de la CT y de los mecanismos nociceptivos 
responsables del dolor. Hoy en día sabemos que los pa-
cientes que sufren CT, particularmente aquellos que pre-
sentan la forma crónica, muestran una sensibilización del 
sistema nervioso central, lo cual se manifiesta con dolor 
a la palpación de los tejidos musculares8, una disminución 
del umbral de mecanosensibilidad9,10 o mayores áreas de 
dolor referido11.

Nuestro grupo ha propuesto una actualización del 
modelo de dolor para CT basado en el dolor referido y en 
la sensibilización periférica inducidos por puntos gatillo 
miofasciales en la región craneocervical12. El objetivo de 
este artículo es exponer brevemente el concepto de pun-
to gatillo miofascial y plantear cómo éstos pueden ser un 
factor etiológico o patogénico en la cefalea. A su vez am-
pliaremos este modelo con nuevos datos sobre la presen-
cia de otros desórdenes musculoesqueléticos que podrían 
contribuir a la perpetuación de los mecanismos de dolor.

Puntos gatillo miofasciales  
y cefalea tensional

Un punto gatillo miofascial se define como un nódu-
lo hipersensible y doloroso localizado en una banda tensa 
de un músculo esquelético, cuya estimulación (palpación, 
contracción o estiramiento) provoca un dolor referido a 
distancia13. Desde el punto de vista clínico, existen puntos 
gatillo activos responsables de síntomas aquejados por el 
paciente, y cuyo dolor referido es reconocido por éste 
como parte de su clínica habitual, tanto en su localización 
como en lo que respecta a la cualidad del dolor. También 
existen puntos latentes cuyo dolor referido no reproduce 
ningún síntoma del paciente y, por lo tanto, no es reco-
nocido como un dolor familiar. En realidad, ambos tipos 
de punto gatillo pueden provocar cambios en los patrones 

de control motor induciendo un cambio en la eficacia del 
movimiento14, siendo la diferencia entre ambos la repro-
ducción de un dolor habitual por parte del paciente.

La formación de un punto gatillo miofascial puede 
resultar de múltiples factores capaces de generar un esta-
do de tensión (distinto de contractura) sobre el músculo15. 
Así, distintos eventos pueden excitar las terminaciones ner-
viosas musculares y dar lugar a un punto gatillo. El dolor 
originado en los puntos gatillo está vehiculizado por fibras 
nerviosas finas, amielínicas (C) y poco mielinizadas (Aδ)16. 
Un estudio realizado en ratas encontró que las conexiones 
medulares de los puntos gatillo eran similares a las del 
tejido muscular normal, pero que las neuronas conecta-
das con dichos puntos gatillo tendían a ser de menor 
diámetro (principalmente, neuronas nociceptivas)17.

En realidad, los mecanismos exactos que llevan a la 
aparición de estos puntos no se han esclarecido. La lla-
mada «hipótesis integrada» sugiere que el núcleo etioló-
gico del punto gatillo miofascial es una placa motora en 
disfunción18, y que esta disfunción estaría mantenida por 
una «crisis energética» con falta de adenosina trifosfato 
(ATP)19 e influenciada por un proceso de sensibilización 
central20. Un signo característico de los puntos gatillo es 
la presencia de espigas motoras en la electromiografía 
(EMG) que dan lugar a lo que se conoce como «ruido de 
placa motora». Este hallazgo apoya que en el núcleo 
de los puntos gatillo existan, en efecto, placas motoras en 
disfunción21. Como cualquier dolor referido, el dolor a 
distancia inducido por los puntos gatillo miofasciales se 
explica por la confluencia de fibras aferentes de proce-
dencias más o menos distantes sobre las mismas neuro-
nas del sistema nervioso central22,23.

En su tratado sobre dolor miofascial, Simons, et al.13 
describieron patrones de dolor referido inducidos por va-
rios músculos craneocervicales que podrían reproducir la 
sintomatología de la CT: trapecio superior, temporal, su-
boccipitales, esternocleidomastoideo, esplenio de la ca-
beza, esplenio del cuello, etc. Estos patrones de dolor 
referido han sido confirmados en pacientes con CT por 
nuestro equipo24 (Fig. 1). Debido a que las características 
del dolor de la CT (cualidad opresiva o quemante, incre-
mento del dolor con la palpación) son similares a las 
características del dolor referido evocado por puntos ga-
tillo, resulta lógico sospechar que éstos puedan contribuir 
a la patogenia de esta cefalea.

Varios estudios realizados por nuestro grupo de in-
vestigación y otros autores25,26 respaldan la relevancia de 
los puntos gatillo activos localizados en músculos cra-
neocervicales en la CT, tanto en la forma episódica como 
crónica. En diversos trabajos hemos encontrado que los 
pacientes con CT crónica presentan puntos gatillo acti-
vos en los músculos suboccipitales27, trapecio superior28, 
temporal29, oblicuo superior ocular30, recto lateral31 y es-
ternocleidomastoideo32. Muchos de estos puntos eran 
activos, de modo que su exploración reproducía el dolor 
de cabeza habitual del paciente. Además, la presencia de 
estos puntos gatillo activos en estos músculos se asociaba 



Kra
nion

17

C. Fernández-de-las-Peñas: Desórdenes musculoesqueléticos en la cefalea tensional

con una mayor intensidad de la cefalea, y con una mayor 
frecuencia y/o duración de los ataques. En cambio, los 
pacientes con puntos gatillo latentes, cuya exploración no 
reproducía la sintomatología habitual, mostraban paráme-
tros clínicos de menor gravedad. Este hecho apunta hacia 
un posible papel patogénico de los puntos gatillo activos 
en la CT, ya que estos resultados pueden interpretarse 
como resultado de una sumación temporal de la informa-
ción nociceptiva provocada por los puntos gatillo. Por el 
contrario, la disminución del umbral de dolor a la presión 
y el incremento del dolor local a la palpación de la región 
pericraneal, dos aspectos vinculados con la CT durante 
años, no han mostrado relación directa con los parámetros 
clínicos de la cefalea (intensidad, duración o frecuencia)8. 
Esto parece sustentar la relevancia del dolor referido evo-
cado desde puntos gatillo (trigger points), frente al simple 
hallazgo de dolor local con la palpación de puntos hiper-
sensibles (tender points), en la patogénesis de la CT. Esta 
hipótesis ha sido refrendada por un reciente estudio don-
de se puso de manifiesto que la sensibilidad pericraneal 
aparece como consecuencia, y no como causa, de la 
cefalea de tensión33. Los hallazgos de este estudio sugie-
ren que el incremento de la sensibilidad mecánica local 
muscular no es un fenómeno primario sino secundario al 
proceso de dolor, y cuestionan la relevancia del dolor 
local a la palpación de puntos hipersensibles (tender 
points) en la etiología de la CT33.

La asociación ya comentada entre la presencia de 
puntos gatillos activos y una mayor gravedad del cuadro 
clínico sugiere que los puntos gatillo pueden contribuir a 
la sensibilización de las vías del dolor en la CT. La infor-
mación nociceptiva procedente de puntos gatillo activos 
podría estar provocando una sumación temporal y, en 
consecuencia, una sensibilización con mayor presencia 
de dolor. Además, en estudios recientes hemos podido 
demostrar que el área de dolor referido de los puntos 
gatillo activos del músculo trapecio superior y temporal es 
más extensa en aquellos pacientes con CT crónica que 
en sujetos sanos, y la amplificación del área de dolor es 

una de las posibles manifestaciones del proceso de sen-
sibilización central28,29. Por otro lado, nuestros estudios 
también ponen de manifiesto un proceso de sumación 
espacial, ya que aquellos pacientes con mayor número 
de puntos gatillo miofasciales en estos dos músculos 
presentaban menor umbral de dolor a la presión en las 
áreas de dolor referido, es decir, un estado mayor de 
excitación del sistema nervioso central28,29. La hipótesis 
de la sumación espacial de los puntos gatillo ha quedado 
confirmada en un estudio reciente donde nuestro equipo 
ha encontrado múltiples puntos gatillo activos en el mismo 
músculo (temporal)34.

El posible papel patogénico de los puntos gatillo ac-
tivos en las cefaleas ha sido cuestionado recientemente 
por algunos autores35, quienes sugieren que la presencia 
de puntos gatillo activos en pacientes con cefalea crónica 
podría ser una consecuencia de la sensibilización central 
más que una causa de la misma. Sin embargo, nosotros 
también hemos podido encontrar puntos gatillo miofascia-
les activos en pacientes con CT episódica frecuente36,37 
en una proporción similar a los pacientes con cefalea de 
tensión crónica (Tabla 1). Ya que estos pacientes con 
cefalea de tensión episódica no presentan fenómenos de 
sensibilización central como los pacientes con CT crónica, 
esto sugiere que los puntos gatillo miofasciales activos no 
son consecuencia de la sensibilización central38. Además, 
un estudio encontró que el tratamiento de puntos gatillo 
mediante infiltración anestésica produjo un alivio inmedia-
to de la hiperalgesia y la alodinia del cuero cabelludo y 
de la cara en pacientes con migraña, lo cual sugiere que 
la sensibilización central puede ser un proceso reversible 
mediante el tratamiento de puntos gatillo39.

Posición adelantada  
de la cabeza y movilidad cervical 
en la cefalea tensional

Además de los puntos gatillo, existen otros trastornos 
musculoesqueléticos que podrían influir en el dolor de los 

Dolor retroorbitario

Dolor referido del oblicuo superior Dolor referido del trapecio superior Dolor referido de los suboccipitales

Dolor 
supraorbitario

Figura 1. Dolor referido de los puntos gatillo miofasciales localizados en el trapecio superior, suboccipitales y oblicuo superior 
(adaptado de Simons, et al.13).
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pacientes con CT. Por ejemplo, nuestro grupo ha demos-
trado que los pacientes con CT crónica tienen la cabeza 
en una posición más adelantada que los sujetos sanos 
(Fig. 2) y que en ellos el rango de movilidad cervical está 
disminuido40.

La posición adelantada de la cabeza conlleva una 
extensión de la región cervical alta y una flexión del raquis 
cervical bajo, lo cual puede inducir un incremento en la 
presión sobre las articulaciones interapofisarias cervicales 
y así aumentar la tensión de las estructuras craneocervi-
cales. Simons, et al. sugirieron que la posición adelantada 
de la cabeza podría constituir un factor de perpetuación 
de los puntos gatillo, sobre todo en la musculatura occi-
pital13. En nuestros estudios la presencia de puntos ga-
tillo activos en los músculos suboccipitales, trapecio y 

esternocleidomastoideo se asoció a un menor ángulo cra-
neocervical o, lo que es lo mismo, a una posición más 
adelantada de la cabeza27,29. Es posible que esta posición 
cefálica favorezca la aparición de puntos gatillo, aunque 
no podemos descartar que también sea más bien una 
consecuencia de la disfunción muscular, o que simple-
mente represente una postura antiálgica adoptada por los 
pacientes. Quizás ambos fenómenos se potencien, gene-
rándose un círculo vicioso. Por otro lado, la disminución 
de la movilidad cervical en estos pacientes no ha mos-
trado relación con los parámetros clínicos de la cefalea 
(intensidad, duración y frecuencia). Tal vez la pérdida de 
movilidad no sea más que un epifenómeno secundario a 
las anomalías posturales y/o a la presencia de puntos 
gatillo miofasciales40.

Más importante aún, cuando hemos tratado a un 
grupo de pacientes con CT crónica mediante un progra-
ma de fisioterapia, la mejora de los parámetros clínicos 
del dolor no se ha correlacionado con las mejoras obte-
nidas en la postura de la cabeza o la movilidad cervical41, 
lo cual sugiere que ambos desórdenes podrían ser fenó-
menos concomitantes con otras disfunciones más rele-
vantes para el curso natural de la cefalea.

Alteración del control motor  
en la cefalea tensional

Recientemente, nuestro equipo ha ampliado el estudio 
de los factores musculoesqueléticos en la CT buscando 
cambios en la función motora cervical que pudiesen estar 
relacionados con la presencia de puntos gatillo miofascia-
les. Por un lado, hemos podido constatar que pacientes 
con CT crónica presentan anomalías en la ejecución del 
test de flexión craneocervical (Fig. 3)42, lo que implica un 
déficit de contracción de la musculatura prevertebral 

Tabla 1. Porcentaje de puntos gatillo miofasciales activos y latentes en sujetos con CT crónica y episódica

Suboccipitales* Trapecio superior Esternocleidomastoideo Temporal

Izquierdo Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo Derecho

Pacientes con CT crónica

Puntos activos 65% 24% 36% 20% 24% 32% 36%

Puntos latentes 35% 32% 40% 44% 24% 28% 44%

Pacientes con CT episódica

Puntos activos 60% 33% 14% 20% 14% 40% 46%

Puntos latentes 40% 40% 40% 14% 46% 33% 27%

Sujetos sanos

Puntos latentes 30% 20% 45% 16% 32% 16% 8%

Adaptado de Fernández-de-las-Peñas, et al.38.

*Los datos de los músculos suboccipitales están basados en 20 pacientes con CT crónica o sujetos sanos y en 10 con episódica, mientras que el resto de datos 
están basados en 25 pacientes con cefalea crónica o sujetos sanos y 15 con episódica.

Figura 2. Medición de la posición adelantada de la cabeza 
mediante el cálculo del ángulo craneocervical entre el trago 
de la oreja y la apófisis espinosa de la vértebra C7.
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profunda, sobre todo del músculo largo del cuello43. Esta 
alteración podría ser responsable de una sobrecarga de 
la musculatura flexora del cuello (esternocleidomastoi-
deo), siendo probablemente un factor etiológico o de per-
petuación para la presencia de puntos gatillo en este 
músculo. Este hallazgo iría en concordancia con los re-
sultados de otro estudio donde hemos encontrado un 
exceso de cocontracción de la musculatura antagonista 
cervical durante movimientos de flexión o extensión cer-
vical, sobre todo en el músculo esternocleidomastoideo44. 
La presencia de una coactivación de la musculatura an-
tagonista podría ser un factor activador de puntos gatillo 
en la musculatura superficial cervical, la cual da dolor 
referido a la cabeza.

Además de las alteraciones en pruebas funcionales 
de ejecución motora, también hemos obtenido evidencia de 
alteraciones morfológicas de la musculatura cervical 

mediante pruebas de imagen. Con resonancia magnética 
(RM) pudimos objetivar que el área de sección transversal 
de los músculos recto posterior menor (Fig. 4) y recto 
posterior mayor (Fig. 5) de la cabeza era más pequeña 
en los pacientes con CT crónica que en controles sanos45. 
La presencia de atrofia, bien sea primaria o secundaria a 
la cefalea, podría contribuir a la perpetuación del dolor al 
implicar una pérdida de aferencias no nociceptivas pro-
cedentes de estos músculos, con una menor inhibición 
del procesamiento del dolor. Además, en un estudio pilo-
to hemos encontrado que existe mayor atrofia en el recto 
posterior menor de la cabeza en aquellos pacientes con 
CT crónica que presentan puntos gatillo activos en la 
musculatura suboccipital46. Por lo tanto, estos cambios 
tróficos podrían estar involucrados en la perpetuación del 
dolor en la CT, bien mediante la potenciación de puntos 
gatillo activos, o bien mediante un efecto directo sobre el 
proceso de sensibilización central.

Cómo pueden los puntos gatillo 
miofasciales y otros desórdenes 
musculoesqueléticos contribuir 
a la cefalea tensional

Se han establecido diversos «modelos de dolor» para 
la CT crónica. Olesen (1991) sugirió que esta cefalea 
podría estar producida por la suma de impulsos nocicep-
tivos originados en tejidos intra y extracraneales, cuya 
información aferente converge en el núcleo trigeminocer-
vical47. Bendtsen (2000), por su parte, sugirió que el 
fundamento patogénico de la CT podría ser el estado de 
sensibilización central debido a la existencia de impulsos 
nociceptivos prolongados provenientes de estructuras pe-
riféricas, que según este autor corresponderían a tender 
points (es decir, puntos hipersensibles o dolorosos a la 
palpación sin dolor referido)48. Sin embargo, esta hipóte-
sis no se pudo confirmar en un estudio de Ashina, et al. 
(2003), que no encontró liberación de sustancias algóge-

Figura 3. Ejecución del test de flexión craneocervical. Foto 
reproducida con permiso del autor (adaptado de Fernández-
de-las-Peñas, et al.42).

Recto posterior menor  
de la cabeza en sujeto sano

Recto posterior menor  
de la cabeza en paciente

Figura 4. Atrofia del músculo recto posterior menor de la 
cabeza en sujetos con CT crónica en comparación con 
sujetos sanos. Foto reproducida con permiso del autor 
(adaptado de Fernández-de-las Peñas, et al.45).

Recto posterior mayor  
en sujeto sano

Recto posterior mayor  
en paciente con cefalea

Figura 5. Atrofia del músculo recto posterior mayor de la 
cabeza en sujetos con CT crónica en comparación con 
sujetos sanos. Foto reproducida con permiso del autor 
(adaptado de Fernández-de-las Peñas, et al.45).
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nas (glutamato, bradicinina, prostaglandina E2) en los 
tender points de pacientes con CT crónica49.

Entonces, ¿qué trastorno periférico podría estar im-
plicado en los fenómenos de sensibilización periférica 
y central en la CT? Quizás la clave se encuentre en un 
estudio realizado por Shah, et al. (2005), en el cual se 
detectaron niveles más altos de sustancias algógenas 
(bradicinina, sustancia P, serotonina, interleucina 1β, 
factor de necrosis tumoral α, péptido relacionado con 
el gen de la calcitonina, norepinefrina) además de nive-
les más bajos de pH en los puntos gatillo activos (aque-
llos cuyo dolor referido era responsable de la sintoma-
tología del paciente) que en tender points o en puntos 
gatillo miofasciales latentes50. Basándonos en los resul-
tados de este estudio y en los resultados clínicos obte-
nidos por nuestro equipo, Fernández-de-las-Peñas, et 
al. establecieron un nuevo modelo de dolor para la CT12. 
Según este modelo, los puntos gatillo activos serían el 
motor (aunque no causa única) de la CT. La cefalea se 
explicaría, al menos parcialmente, por el dolor referido 
originado por los puntos gatillo de la musculatura cra-
neocervical, cuya información sería procesada por el 
núcleo trigeminocervical. Así, los puntos gatillo activos, 
particularmente aquellos localizados en los músculos 
inervados por los niveles cervicales altos (trapecio su-
perior, suboccipitales) o por el nervio trigémino (tempo-
ral, oblicuo superior), generarían impulsos nociceptivos 
hacia el sistema nervioso central, los cuales serían per-
cibidos como dolor (referido) en la región cefálica. Ade-
más, si estos impulsos se mantuviesen en el tiempo, 
podrían dar lugar al estado de sensibilización central e 
inducir cambios neuronales que caracterizan a la CT 
crónica.

A su vez, la aparición o perpetuación de estos puntos 
gatillo miofasciales podría estar favorecida por una alte-
ración en el control motor, sobrecarga muscular, u otros 
factores, generándose así un círculo vicioso.

Tratamiento de los desórdenes 
musculoesqueléticos

Para concluir nos gustaría reflexionar sobre las líneas 
por donde deberían ir futuros estudios sobre la CT51. Lo 
expuesto en el presente artículo sugiere que la presencia 
de puntos gatillo miofasciales y otras alteraciones de la 
musculatura craneocervical podrían estar involucradas en 
la patogenia de la CT. Por este motivo, habría que evaluar 
la eficacia de actuaciones terapéuticas de fisioterapia cen-
tradas en la corrección de estos factores. De hecho, dos 
estudios han demostrado que el abordaje fisioterapéutico 
de distintos desórdenes musculoesqueléticos es eficaz en 
el tratamiento de la CT crónica52,53. Un estudio piloto 
reciente encontró que el tratamiento de puntos gatillo fue 
eficaz en la mejora clínica y psicológica de pacientes con 
CT crónica54. No obstante, no existen ensayos clínicos 
que hayan investigado la efectividad del tratamiento de 
puntos gatillo en estos pacientes.

A su vez, se observa en la clínica diaria que no todos 
los pacientes responden de igual forma a un tratamiento 
en particular. Nuestro equipo ha esbozado lo que se llama 
una regla de predicción clínica, con objeto de identificar 
pacientes con CT crónica susceptibles de mejorar tras la 
aplicación de un programa de fisioterapia manual dirigido 
al tratamiento de puntos gatillo activos en los músculos 
cervicales55. En esta regla de predicción clínica prelimi-
nar, se encontraron cuatro posibles variables predictoras 
de respuesta favorable inmediata: duración de la cefalea 
inferior a 8,5 h/día; frecuencia de la cefalea inferior a 
5,5 días/semana; dolor corporal inferior a 47 y vitalidad 
inferior a 47,5 (evaluadas por el cuestionario de calidad 
de vida short form-36 [SF-36]), y dos variables predicto-
ras de respuesta a medio plazo (1 mes tras la interven-
ción): frecuencia de la cefalea inferior a 5,5 días/semana 
y dolor corporal inferior a 47 (Fernández-de-las-Peñas, et al., 
2008b). Si todas las variables estaban presentes, la pro-
babilidad de mejora incrementaba de un 54 hasta un 
87%55. Sin embargo, este estudio sólo incluyó 35 pacien-
tes y, por lo tanto, debe considerarse como un estudio 
piloto. Además, existen otras técnicas de fisioterapia que 
se emplean de forma habitual en la práctica clínica diaria 
para el tratamiento de la CT como son las movilizaciones 
articulares y los estiramientos musculares, que no han 
sido investigadas en estudios previos.

Conclusiones

En los últimos años se ha publicado un creciente 
número de estudios mostrando la relevancia de desórde-
nes musculoesqueléticos como factor etiológico o perpe-
tuante en la cefalea de tensión. Entre ellos, los puntos 
gatillo miofasciales parecen desempeñar un papel rele-
vante, al cual se añade la posición adelantada de la ca-
beza y una alteración en el patrón de ejecución motora 
de los músculos cervicales. Futuros ensayos clínicos son 
ahora necesarios para indagar el papel etiológico de estos 
desórdenes en la cefalea de tensión.
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