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niveles más bajos de Ph han sido encontrados en PGMs activos comparados con PGMs latentes 
y puntos sensibles40.

Dolor referido de puntos gatillo miofasciales en la CT.

En su texto exhaustivo, Simons et al han descrito el patrón de dolor referido de diferentes 
PGMs en diferentes músculos de la cabeza, cuello y hombro, los cuales tienen el potencial de referir 

dolor hacia la cabeza: trapecio superior, músculo temporal, esternocleidomastoideo, esplenio de la 
cabeza, musculatura suboccipital etc. (figura 1)55. Dado que la CT se caracteriza por dolor bilateral, 
acuciante u opresivo; sensación de presión en forma de banda y/o un incremento de la sensibilidad 
a la palpación de músculos del cuello y del hombro74, estas características del dolor son parecidas 
a la descripción del dolor referido originado en los PGMs55.

Estudios recientes han demostrado evidencia clínica de la presencia de PGMs en algunos 
músculos del cuello y del hombro en CTC. Marcus et al encontraron, en un estudio no ciego, que 
sujetos con CT tenían un número mayor tanto de PGMs activos como latentes que las personas 
sanas75. Sin embargo, estos autores no especificaban en cuáles de estos músculos eran observados 
los PGMs con mayor frecuencia. Se ha informado de hallazgos similares en pacientes con osteoar-
tritis37. Nuestro grupo de investigación demostró recientemente, en estudios ciegos controlados, 
que la CTC se asocia con PGMs activos en la musculatura suboccipital76 y en el músculo trapecio 
superior, esternocleidomastoideo y músculos temporales77. Todos los pacientes con CTC tenían 

PGMs activos los cuales, ante la presión, obtenían un dolor referido que reproducía el mismo dolor 
de cabeza que durante sus ataques de cefalea (figura 2). Además, encontramos que aquellos pacien-
tes con CTC con PGMs activos padecían una mayor frecuencia e intensidad de dolor de cabeza 
que aquellos con PGMs latentes, lo cual puede ser considerado como una integración temporal 
de una descarga nociceptiva procedente de PGMs76,77. En otro estudio encontramos también que 
pacientes con CTC con PGMs bilaterales en fibras superiores del trapecio tenían más dolor de 
cabeza, de mayor duración y un umbral de dolor a la presión más bajo comparados con aquellos 
con PGMs unilaterales, lo cual puede ser considerado como una integración temporal de inputs 

Figura 1.- Patrones de dolor referido de los PGMs de los músculos trapecio superior, esternocleidomastoideo, 
suboccipitales, esplenio de la cabeza, esplenio del cuello, semiespinoso de la cabeza y temporal descritos por Simons 
et al. Reproducidos con el permiso de Simons D, Travell J, Simons L. Travell & Simons´ Myofascial pain and dysfunction: 

The trigger point manual: Volume 1. 2nd edition, Baltimore: Williams & Wilkins, 1999.

Figura 2.-  Similitudes entre el dolor referido provocado por la exploración manual de los PGMs de los músculos 
trapecio superior, esternocleidomastoideo y suboccipitales en pacientes con dolor de cabeza tensional (Fig. 2A), y el 

patrón de dolor de cabeza descrito por los propios pacientes (Fig. 2B).
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nociceptivos desde los PGMs78. En estos estudios, PGMs activos, los cuales reproducían el patrón 
de dolor referido reconocido por el paciente, fueron localizados bilateralmente en CTC75-78. En 
un reciente estudio encontramos que pacientes con migraña estrictamente unilateral mostraron 
una distribución unilateral de PGMs los cuales fueron mayormente localizados ipsilateralmente al 
dolor de cabeza comparado con el lado no afectado79. Estos descubrimientos apoyan, en pacientes 
con CT bilateral, que el dolor referido procedente de PGMs activos podrían ser contribuyentes 
en su percepción del dolor de cabeza, ya que los PGMs fueron localizados en ambos lados en la 
mayoría de ellos75-78.

Aunque hay evidencia científica para una relación cercana entre PGMs y ciertos músculos del 
cuello y de la cabeza en CTC75-78, el tipo de información investigada hasta la fecha, no establece una 
relación causa-efecto entre PGMs y CTC. Se sabe que una sensibilización central puede además par-
ticipar en la generación de dolor muscular referido de PGMs80. Diferentes estudios han encontrado 
que el área de dolor referido está correlacionada con la intensidad del dolor muscular en sujetos 
con sensibilización de vías centrales81. Se ha sugerido que el dolor referido, en áreas hiperalgésicas 
secundarias somáticas profundas, se parece al encontrado en áreas de hiperalgesia secundaria de la 
piel adyacente, por ejemplo, tras aplicación de capsaicina82. De este modo, el dolor muscular referido 
puede además relacionarse con los fenómenos de hiperalgesia secundaria y sensibilidad visto en 
pacientes con CTC81. Además, sensibilización periférica y central, y decremento del descenso de la 
inhibición inducido por estímulos nociceptivos de larga duración procedentes de PGMs, podrían 
también estar involucrados en el dolor referido83. Se han encontrado áreas de dolor referido más 
extensas en condiciones crónicas musculoesqueléticas, ej, fibromialgia84, síndrome del latigazo 
cervical85 y en pacientes con dolor temporomandibular86. Estos estudios han demostrado que 
pacientes con sensibilización central mostraron áreas más amplias de dolor referido, tanto en áreas 
sintomáticas como distantes y áreas asintomáticas inusuales (ejemplo: músculo tibial anterior.), lo 
cual indicaría que los inputs nociceptivos hacia el sistema nervioso central pueden facilitar los me-
canismos del dolor referido resumiéndose probablemente en una sensibilización central38. Además, 
hemos encontrado áreas más amplias de dolor referido procedentes de PGMs del músculo trapecio 
superior en pacientes con CTC comparados con sujetos sanos78. Estos estudios apoyan la hipótesis 
de que el área de dolor referido provocado por PGMs en músculos del cuello y del hombro podría 
estar ampliada en pacientes con CTC, contribuyendo a la sensibilización de vías centrales.

Ya que los PGMs activos están relacionados con varias condiciones crónicas donde existe una 
sensibilización de vías centrales, la cuestión que surge debería ser, ¿son los PGMs la consecuencia 
de la sensibilización central? Si la sensibilización central fuera causada por PGMs activos, no se 
esperaría su aparición en pacientes que sufren CT episódicas (CTE), en los cuales la sensibilización 
central no ha sido demostrada11. Ya que hay un menor grado de sensibilización central en CTE, 
debido a la naturaleza intermitente de sus condiciones, uno esperaría menos PGMs activos y más 
PGMs latentes que en la CTC. Nuestro equipo también ha demostrado que PGMs activos en la 

musculatura suboccipital, trapecio superior, esternocleidomastoideo y músculos temporales están 
presentes en la CTE87,88 en grado similar a la CTC76,77. Sin embargo, los PGMs activos no fueron 
relacionados con los parámetros clínicos en la CTE, apoyando la hipótesis de que no había suma 
temporal de inputs nociceptivos periféricos en pacientes con CTE, debido a la naturaleza de su 
condición intermitente. Estos descubrimientos indican que PGMs activos no son la consecuencia 
de la sensibilización central, puesto que están también presentes en la CTE.

Basándonos en datos disponibles, podemos hacer dos supuestos: (i) el dolor referido mio-
génico obtenido de PGMs activos de los músculos de la cabeza, cuello y hombro contribuyen 
a los patrones de dolor de cabeza en pacientes con CT75-78,87,88 y (ii) la sensibilización periférica 
persistente provocada por sustancias algógenas de PGMs40 activos podrían desembocar en la 
sensibilización de neuronas nociceptivas de segundo orden en los niveles de la columna dorsal/
núcleo del trigémino.

Modelo actualizado del dolor para CT
Olesen89 ha sugerido que la percepción del dolor de cabeza intenso podría ser producida por 

la suma de inputs nociceptivos de tejidos craneales y extracraneales convergentes en las neuronas 

Figura 3.- Modelo de dolor actualizado para el dolor de cabeza de tipo tensional en el que la sensibilización 
periférica provocada por los PGMs musculares puede conducir a la sensibilización de las neuronas del asta dorsal.
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del núcleo caudal del trigémino. Bentsen11 ha propuesto que la descarga de inputs nociceptivos 
periféricos es responsable de una sensibilización central.

Nuestro modelo actualizado del dolor propondría que los PGMs localizados en músculos 
del cuello inervados por C1-C3 (ej: trapecio superior, esternocleidomastoideo, músculos suboc-
cipitales) o por el nervio trigémino (ej: masetero, músculo temporal) son responsables del input 
nociceptivo periférico y podrían producir una descarga aferente en el núcleo caudal del trigémino. 
Conexiones entre aferencias de inervaciones de estructuras profundas y neuronas de segundo 
orden podrían ser alteradas por estos inputs aferentes nociceptivos de PGMs. Las conexiones 
convergentes sinápticas en las neuronas del asta dorsal no son usualmente funcionales, pudiendo 
ser activadas si un input nociceptivo intenso alcanza el asta posterior. Cambios en el tamaño y 
forma de los campos receptivos periféricos, así como la formación de nuevos campos receptivos, 
podrían ocurrir si descargas nociceptivas desde PGMs son mantenidos a lo largo del tiempo. Esto 
resultaría en una integración espacial y temporal de señales nerviosas pudiendo ser una de las 
razones de la sensibilización central en CTC.

Basándonos en nuevos datos disponibles, podríamos establecer la siguiente hipótesis sobre un 
nuevo modelo actualizado de dolor en CT: la CT puede, al menos parcialmente, ser explicada como 
dolor referido desde PGMs en músculos cervicales posteriores, músculos de la cabeza (incluyendo 
músculos extraoculares), y músculos del hombro mediado a través de la médula espinal y del núcleo 
caudal trigeminal del tronco encefálico, más que sólo como músculos sensibles pericraneales por 
sí mismos. En este modelo actualizado, podríamos considerar los PGMs como zonas hiperalgésicas 
primarias, en las cuales las áreas de dolor referido hacia la cabeza exhiben un incremento de la 
sensibilidad y un descenso de UDP (secundario a las zonas hiperalgésicas). La figura 3 ilustra el 
modelo actualizado del dolor para CT.

Finalmente, el papel de los PGMs en dolores de cabeza no niega la importancia de otros fac-
tores físicos (ej: mal alineamiento de las vértebras de la columna cervical superior90 o una posición 
adelantada de la cabeza91) y psicológicas (ej: ansiedad o depresión) para exacerbar y sostener la 
CTC. Es de gran interés clínico notar que estos mismos factores son conocidos por agravar y 
desencadenar la actividad de PGMs. Algunos elementos, tradicionalmente considerados importantes 
en la génesis de la CTC, podrían resultar en estrategias inadecuadamente concebidas para afrontar 
el dolor de cabeza inducido por PGMs.

En conclusión, se ha propuesto un nuevo modelo actualizado para el dolor en CTC en el 
cual el dolor de cabeza puede ser, por lo menos parcialmente, causado por el dolor referido de 
PGMs activos de músculos en la región cervical posterior, cabeza y hombro, mediado a través de 
la médula espinal y del núcleo caudal del trigémino del tronco del encéfalo. En este modelo de 
dolor actualizado, los PGMs serían las zonas hiperalgésicas primarias responsables del desarrollo 
de la sensibilización central en la CTC. Si este modelo es válido, todos los pacientes vistos por CT 

necesitan ser examinados de PGMs, los cuales son a menudo aparentemente contribuyentes de 
forma significativa en sus síntomas.
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Las posibilidades terapéuticas en la cefalea cervicogénica (CC) son múltiples, con aproxima-
ciones tanto conservadoras como invasivas. Entre los abordajes conservadores, se incluyen las 
técnicas específicas de movilización vertebral, el tratamiento de los puntos gatillo musculares, 
la reeducación de la musculatura craneovertebral y de la cintura escapular, etc. 

Se han propuesto, también, diferentes técnicas invasivas para el tratamiento de la CC como 
los bloqueos anestésicos de la división medial del ramo primario posterior1-3, las infiltraciones 
de las articulaciones cigapofisarias con corticoesteroides4,5, las infiltraciones del nervio occipital 
mayor y menor6 o las discografías analgésicas7. Todas estas técnicas muestran escasos resultados 
a largo plazo.

El único tratamiento invasivo que ha mostrado una alivio de mayor duración es la neurotomía 
percutánea por radiofrecuencia de la articulación cigapofisaria responsable de la CC8-11. Sin embar-
go, algunos autores consideran que sus resultados son pobres a largo plazo12. Como señala Biondi13, 
los procedimientos anestésicos y la neurolisis tendrían la ventaja de permitir llevar a cabo un 
tratamiento manipulativo y fisioterápico más precoz y con menores molestias para el paciente. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR
A pesar del desarrollo de los procedimientos invasivos, en estos últimos años, el tratamien-

to conservador se considera, actualmente, el tratamiento de elección de la CC9. Los analgésicos 
y AINES son el tratamiento farmacológico habitualmente empleado en este tipo de cefaleas14. 
Sin embargo, como único tratamiento, no obtienen más que un alivio parcial del dolor, de corta 
duración, como sucede con otros dolores de origen musculoesquelético15-17. Su empleo ha sido 
recomendado con el objetivo de reducir la sintomatología dolorosa y facilitar la incorporación 
del paciente a un programa de rehabilitación13. 

En la actualidad, contamos con algunos estudios clínicos controlados sobre el tratamien-
to conservador de la CC. El tipo de tratamiento que se propone es, fundamentalmente, el 
manipulativo18,19. Algunas revisiones sistemáticas16,20-22 muestran que existe evidencia de que en 
un seguimiento a corto plazo los procedimientos manipulativos pueden resultar eficaces. Sin 
embargo, la calidad de algunos de ellos dificulta el establecimiento de conclusiones definitivas. 
Estos estudios no incorporan ningún tipo de procedimiento dirigido a la musculatura cervical, 
a pesar de que existe evidencia de que los pacientes con CC presentan una alteración del 
control neuromuscular23,26.
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Recientemente, Jull et al27 han realizado un estudio controlado sobre 200 pacientes, con 
objeto de estudiar la eficacia del tratamiento manipulativo y de un programa de entrenamiento 
de los flexores profundos y los estabilizadores cervicoescapulares en la CC. El tratamiento se 
realizó durante 6 semanas, con un mínimo de 8 sesiones y un máximo de 12, el seguimiento de 
los pacientes se prolongó durante 12 meses. Se demostró que, tanto el tratamiento manipulativo 
como el programa de ejercicios, reducían significativamente la frecuencia, intensidad y duración 
de las cefaleas. Este trabajo demuestra que, tanto la terapia manual como los ejercicios de control 
neuromuscular, son herramientas terapéuticas efectivas en el manejo de la CC y que su efecto se 
mantiene a largo plazo. 

Tratamiento de la disfunción articular
El abordaje de la CC incluye, habitualmente, el tratamiento de la disfunción articular, el trata-

miento de la disfunción miofascial y la reeducación del control neuromuscular cervical y axioes-
capular. El programa de tratamiento debe diseñarse en función de los hallazgos específicos de la 
exploración clínica del paciente.

Los beneficios que se obtienen con el tratamiento de la disfunción articular cervical, no sólo 
se derivan de la normalización de la disfunción articular cervical asociada a la CC, sino que tam-
bién están relacionados con la activación del sistema modulador descendente28. En la CC pueden 
utilizarse una gran variedad de técnicas dirigidas al tratamiento de la disfunción articular: técnicas 
de movilización articular aplicadas de forma rítmica y en una amplitud gradual, técnicas de tracción 
craneocervical, técnicas de movimiento accesorio, técnicas miotensivas o de energía muscular, 
técnicas funcionales, técnicas de manipulación de alta velocidad, etc29. 

El tratamiento articular se desarrollará en función del tipo de disfunción articular (hipomóvil, 
hipermóvil o inestable) que presente, así como de la situación clínica del paciente. En el uso de las 
técnicas de movilización se recomienda una progresión lenta, empezando con técnicas de partes 
blandas y de estiramiento pasivo suave, tracción cervical manual, técnicas articulatorias en una am-
plitud progresiva, técnicas de movimiento accesorio grado I y II, técnicas funcionales y continuando, 
si se requiere, con técnicas de energía muscular y técnicas manipulativas de alta velocidad.

En el tratamiento de la CC, es fundamental considerar la irritabilidad y severidad de los 
síntomas ya que, dicho tratamiento, debe adaptarse en todo momento a la situación clínica del 
paciente. Es imperativo no agravar los síntomas del paciente y evitar desencadenar una cefalea. Sólo 
se utilizarán técnicas de alta velocidad y técnicas de movilización en los extremos del movimiento 
cuando estemos seguros de no desencadenar la cefalea y, únicamente, tras varias sesiones de 
movilización articular y, exclusivamente, cuando se considere necesario.

El tratamiento manual es especialmente eficaz cuando forma parte integral de un programa de 
rehabilitación en el que se asocia a la realización de ejercicios específicos13,27,30,31. 

Las técnicas articulares que se aplican en los pacientes con CC van dirigidas fundamentalmente 
a la región craneocervical, aunque no hay que olvidar la influencia de la columna cervical inferior y 
torácica alta en la biomecánica de los segmentos cervicales superiores. 

Tratamiento de la disfunción miofascial
Los músculos que normalmente se exponen al tratamiento son: el trapecio superior, el elevador 

de la escápula, el esternocleidomastoideo, los esplenios del cuello y de la cabeza, el temporal, el 
masetero superficial, los extensores suboccipitales y los semiespinosos del cuello y de la cabeza. No 
obstante, el tratamiento siempre dependerá de la clínica del paciente y de los hallazgos en la palpa-
ción. Se utilizan, fundamentalmente, técnicas de estiramiento muscular, amasamiento-estiramiento 
específico, de liberación por presión del punto gatillo y de punción seca32,33.

Ejercicios de reeducación del control neuromuscular
Existen evidencias científicas que demuestran que con las técnicas de movilización y 

manipulación articular no se consigue recuperar la fuerza de los músculos estabilizadores 
de la columna cervical. Es necesario utilizar un programa de ejercicios específicos dirigi-
dos al trabajo de la fuerza y resistencia de la musculatura estabilizadora cervical27,34,35.

Como se ha demostrado la existencia de una disfunción específica en los flexores 
profundos en pacientes con CC, Jull et al han diseñado un programa de ejercicios dirigido 
a recuperar su función estabilizadora en pacientes con cefalea cervicogénica27,36,37, los ejer-
cicios tienen como objetivo recuperar la capacidad de activación tónica de la musculatura 
profunda y mejorar así, su función estabilizadora de la columna cervical. Los ejercicios 
de trabajo estático de los flexores cervicales profundos se realizan en decúbito supino 
utilizando un sistema de feedback de presión. Asimismo, es importante la reeducación de 
los músculos profundos extensores y rotadores craneocervicales, los músculos profundos 
cervicales y los estabilizadores axioescapulares. 

Tratamiento de los déficits del control somatosensorial 
En sujetos con cefalea crónica o severa son frecuentes los déficits del control somatosensorial. 

El tratamiento de estos déficits permite muchas veces, tanto el tratamiento de estos pacientes, 
como de aquellos que presenten una cefalea con una alta irritabilidad. 

Cinestesia cervicocefálica
Se pide al paciente que, partiendo de la posición habitual de la cabeza, tras cerrar los ojos y 

realizar movimientos de flexoextensión o de rotación, alcance el punto de partida inicial con la 
proyección de un puntero láser. Puede utilizarse una diana que permita objetivar la mejoría en el 
control de la posición de la cabeza. Posteriormente, se le solicita al paciente que señale diferentes 
objetivos marcados en una pizarra, para después intentar alcanzarlos con los ojos cerrados. 

Coordinación oculocervical
- Ejercicios de movilidad ocular 
El paciente debe seguir con la mirada distintos dibujos que impliquen movimientos 

oculares de simples a complejos. Tanto este ejercicio como los siguientes, deben realizarse 
inicialmente en sedestación, posteriormente en bipedestación sobre plataforma estable 
y, finalmente, sobre plataforma inestable o gomaespuma.
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- Ejercicios de seguimiento visual lento 
El paciente, con la cabeza en posición neutra, sin moverla, debe seguir una diana móvil 

con los ojos en distintas direcciones. El terapeuta observa la capacidad del paciente para 
seguir la diana y observa si aparecen movimientos oculares sacádicos o si se reproducen 
síntomas como la cefalea, mareo o la sensación subjetiva de inestabilidad. Posterior-
mente, con una rotación del tronco de unos 45º, el sujeto realiza el mismo ejercicio de 
seguimiento visual. 

- Ejercicios de estabilidad ocular
El paciente debe mantener la mirada fija en un punto y realizar movimientos cervicales 

de rotación y flexo-extensión, cada vez más amplios y a mayor velocidad. Progresivamen-
te, se va situando el punto de referencia visual en posiciones cada vez más excéntricas. 
Pueden realizarse, asimismo, ejercicios de disociación cervicoocular.

Ejercicios de control del equilibrio
Una forma indirecta de tratar la cefalea cervicogénica crónica, siempre que exista asociado 

un déficit en el control de las oscilaciones posturales, puede basarse en el reentrenamiento del 
equilibrio. Este reentrenamiento puede realizarse con la ayuda de la plataforma de posturografía 
o sin ella. Estos ejercicios se basan en la alteración de una o varias entradas posturales como la 
visión, la superficie de apoyo plantar, la posición de la columna cervical, etc. Se pueden realizar los 
distintos ejercicios de movilidad cervical, ocular, etc. sobre una superficie de gomaespuma o sobre 
una plataforma inestable.

CEFALEA CRÓNICA
Hasta ahora se han expuesto las estrategias de tratamiento que pueden utilizarse en la mayoría 

de pacientes con CC, sin embargo, existe un grupo de pacientes con este tipo de cefalea o con 
cefaleas mixtas con un componente cervicogénico en los que las estrategias antes propuestas re-
sultan insuficientes. La cefalea de estos pacientes se caracteriza por un cuadro de hiperexcitabilidad 
central severa. En muchos casos, este tipo de cefaleas son secundarias a un latigazo cervical. 

Para entender este tipo de pacientes es imprescindible abordar algunos aspectos de la fisio-
patología de la sensibilización central. En este sentido, es necesario revisar qué mecanismos están 
implicados en el dolor referido, siendo éste fenómeno el responsable de que un desorden cervical 
se manifieste como una cefalea. La posibilidad de que una estructura desencadene un dolor refe-
rido se relaciona con una serie de factores como la intensidad del estímulo, la localización de la 
estructura afectada, la profundidad de la lesión y la naturaleza de la estructura38-43.

Diferentes teorías han intentado explicar el fenómeno del dolor referido como: la ramificación 
periférica de los aferentes primarios, la convergencia común en el asta posterior de distintos 
aferentes en una misma neurona de segundo orden y, finalmente, como una manifestación de la 
sensibilización central44. 

La teoría de la convergencia-proyección desarrollada por Ruch45, ha sido hasta ahora la más 
aceptada para explicar el dolor referido. Según esta teoría, el dolor referido se debe a que las 
fibras aferentes primarias de una estructura sinaptizan en el asta posterior medular con neuronas 
de segundo orden que, a su vez, reciben aferentes de otras regiones. Sin embargo, esta teoría es 
excesivamente simplista y no explica algunos de los aspectos que caracterizan al dolor referido. 
Entre estos aspectos cabe mencionar: la relación directa entre dolor referido e intensidad del dolor, 
la latencia en su aparición, su carácter extrasegmentario y su naturaleza no estereotipada.

Actualmente, gracias al desarrollo de la neurociencia, han aparecido nuevas interpretaciones 
sobre el dolor referido. Se ha establecido una relación entre este fenómeno y el desarrollo de 
cambios neuroplásticos en el SNC. Estos cambios neuroplásticos son muy diversos y se desarrollan 
tanto a nivel medular como en distintas regiones supraespinales. 

Según Mense43,46, uno de los cambios que podría ser responsable del dolor referido está en 
relación con la existencia de una red compleja de conexiones sinápticas colaterales para cada aferente 
primario, en múltiples neuronas del asta posterior localizadas en distintos segmentos medulares. 
Cuando la estimulación nociceptiva es intensa, o se perpetúa, las neuronas del asta posterior 
medular sufren una sensibilización que determina la apertura de estas sinapsis colaterales inactivas 
o “silentes”47. 

El dolor referido, por tanto, es una de las manifestaciones de la sensibilización central y no es 
específico de una estructura anatómica determinada. El “dolor referido es memoria”, en el sentido 
de que es la consecuencia de los mismos cambios neuroplásticos como el aumento de la eficacia 
sináptica, la apertura de sinapsis colaterales y, como se analizará más adelante, secundario a una 
reorganización cortical y subcortical.

Este modelo tiene implicaciones clínicas críticas a la hora de interpretar la cefalea crónica, ya 
que ésta puede aparecer con una mínima estimulación y cómo diferentes estímulos pueden ser 
capaces de desencadenarla una vez establecida la “memoria” del dolor. 

Además de los cambios a nivel espinal antes expuestos, numerosos mecanismos neuroplásticos 
se producen a nivel central como cambios en los niveles de neurotransmisores y receptores (cam-
bios génicos), los fenómenos de potenciación a largo plazo y Wind up, la apoptosis de las interneu-
ronas inhibidoras, el refuerzo o, por el contrario, el debilitamiento de los mecanismos de facilitación 
o inhibición descendentes y a la reorganización de los mapas corticales somatosensoriales.

En estos últimos años, gracias a las técnicas de neuroimagen funcional se conoce que el dolor 
crónico provoca cambios en los mapas corticales sensitivomotores. Uno de estos cambios es la 
alteración de la representación propioceptiva en el área somatosensorial primaria (S1) de la parte 
del cuerpo donde el sujeto percibe el dolor48-54.

Es importante señalar que la cronificación de la cefalea es bidireccional. Los cambios perifé-
ricos determinarán el desarrollo de cambios neuroplásticos centrales y, por otro lado, aspectos 
emocionales, cognitivos, etc. de la experiencia del dolor favorecerán tanto cambios centrales como 
periféricos. 
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Cefalea crónica y teoría de la neuromatriz
Un avance considerable en la comprensión del dolor crónico, incluida la cefalea, ha sido el 

desarrollo de modelos teóricos sobre el dolor. En este sentido, el modelo que sustenta actualmente 
el paradigma del dolor es el desarrollado por Melzack55 y bautizado como la teoría de la neuromatriz 
de la conciencia corporal. Melzack propuso que todas las percepciones corporales son generadas 
por una extensa red neural en el cerebro. La neuromatriz construye toda percepción, incluido 
el dolor, a partir de la activación de una neurofirma o “programa” específico. La neuromatriz está 
constituida por diferentes componentes paralelos somato-sensoriales, límbicos y corticales que 
determinan las dimensiones sensorial-discriminativa, afectiva-motivacional y evaluativo-cognitiva 
de la experiencia del dolor. La activación de estas distintas áreas encefálicas explica cómo distintos 
aspectos psicológicos, como cogniciones erróneas, miedos, etc. son capaces de amplificar el dolor 
y generar discapacidad. 

La teoría de la neuromatriz asume que cada una de las cualidades de la experiencia del dolor 
puede ser generada por el SNC sin necesidad de un estímulo nociceptivo. La activación del ‘pro-
grama del dolor’ puede deberse a muy diferentes estímulos que se han almacenado en esa memoria 
del dolor, como estímulos sensitivos no-nociceptivos que el sujeto asocia al dolor, como estímulos 
químicos, estímulos emocionales como la expectación, el miedo o el estrés, estímulos visuales u 
otros estímulos sensoriales que influyen en la interpretación cognitiva de la situación, etc.

En este modelo, los aspectos cognitivos y emocionales tienen tanto valor como los estímulos 
nociceptivos en la activación de la neuromatriz y el desencadenamiento de la respuesta de dolor. 
Las técnicas de neuroimagen funcional muestran que el dolor supone la activación de áreas corti-
cales y subcorticales específicas, entre ellas el área somatosensorial primaria y secundaria. Siempre 
que se activen estas áreas corticales el sujeto percibirá dolor, independientemente de que los 
mecanismos desencadenantes sean nociceptivos o de índole cognitivo o emocional. 

El sustrato anatómico de la neuromatriz del dolor estaría formado por aquellas regiones 
encefálicas que con mayor frecuencia se activan durante la experiencia dolorosa: el córtex somato-
sensorial primario y secundario, el córtex cingulado anterior, el córtex insular, el córtex prefrontal, 
el córtex motor primario, el área motora suplementaria, la sustancia gris periacueductal, el tálamo 
y el cerebelo.

Propuestas de tratamiento de la cefalea crónica 
En el tratamiento de la cefalea crónica deben integrarse aquellos aspectos relevantes en la 

experiencia del dolor del paciente. Un primer cambio, necesario en el abordaje de este tipo de 
pacientes, es el paso de modelos centrados en la patología o disfunción de los tejidos a modelos 
neurobiológicos. Esto no significa, en absoluto, excluirse la situación de los tejidos, sin embargo, es 
necesario un mayor énfasis, del que actualmente se le da, a aquellos mecanismos que se producen 
en el SNC.

Los objetivos terapéuticos son, por un lado, el tratamiento de la sensibilización central y, 
por otro, el manejo de los distintos componentes psicosociales que favorecen y perpetúan el 
dolor56.

El tratamiento del paciente con cefalea crónica, además de las disfunciones físicas específicas 
que presente, debe incluir la reestructuración cognitiva y la desensibilización central. 

El paciente debe conocer que la naturaleza de la cefalea crónica es multidimensional y entender 
como interactúan los factores biológicos y psicológicos. El terapeuta debe ayudar al paciente a 
identificar creencias erróneas sobre su dolor. El paciente debe comprender el impacto que tienen 
la expectación, el miedo, el estrés y los pensamientos catastrofistas en la cefalea.

El paciente debe entender que los cambios neuroplásticos que ha sufrido su SNC favorecen 
la perpetuación de su cefalea. Los conocimientos en la biología del dolor, como expresión de 
respuesta de estrés frente a una amenaza, ofrecen una base fisiológica que permite que el paciente 
comprenda el papel de los factores psicológicos implicados en su cefalea crónica. Esta reconcep-
tualización del dolor mejora la capacidad de afrontamiento del paciente, además de tener un efecto 
beneficioso directo en la percepción del dolor.

En estas últimas décadas se están explorando nuevos métodos dirigidos a la desensibilización 
central. Para conseguir este objetivo se están utilizando distintas estrategias como la manipulación 
del flujo de entradas sensoriales, la activación de las áreas de representación cortical sensorial a 
partir de programas de exposición gradual, la imaginación de movimientos, el entrenamiento de 
las destrezas sensoriales, la disminución de la activación de las áreas relacionadas con la respuesta 
emocional aversiva utilizando la reestructuración cognitiva, la sugestión, etc... 

Los mecanismos que subyacen a las técnicas que pueden modificar la neuroplasticidad central 
maladaptativa no son del todo conocidos. Se ha propuesto que la mejoría que se obtiene en el 
dolor y otros síntomas se debe a la reconciliación entre las respuestas motoras y la información 
sensorial57, la activación de las neuronas espejo y la activación gradual de los circuitos corticales57,58.

CONCLUSIÓN
Se han propuesto distintas aproximaciones terapéuticas conservadoras e invasivas para el 

tratamiento de la CC. Los métodos conservadores dirigidos a la normalización funcional de la 
columna craneocervical como las técnicas de movilización articular, de tratamiento de la disfun-
ción miofascial, de reeducación del control neuromuscular, de reentrenamiento de los déficits 
sensitivomotores han demostrado una buena eficacia terapéutica y constituyen actualmente el 
tratamiento de elección. Actualmente, se están explorando nuevas estrategias en el tratamiento 
del dolor crónico que pueden ser aplicadas en sujetos con cefalea crónica e invalidante. Estas 
estrategias tienen como objetivo actuar sobre la neuroplasticidad central a partir de técnicas de 
desensibilización. También se debe intervenir en aquellos aspectos de índole psicosocial que puedan 
favorecer la discapacidad del paciente.  
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Los taxonomistas diferencian entre abordajes sintomáticos y etiológicos en los sistemas de 
clasificación médicos1. Las clasificaciones clínicas o sintomáticas se basan en la presentación de los 
síntomas, lo que en el caso de la neumonía incluiría escalofríos, tos productiva, fiebre y ausencia de 
ruidos respiratorios. Una clasificación etiológica se basa en la patología subyacente, y en el caso de 
la neumonía, se diferencia entre neumonía vírica, neumocócica o por clamidia. 

Actualmente, la International Headache Society proporciona una clasificación clínica o sin-
tomática para las cefaleas primarias y una clasificación etiológica para las secundarias2. La historia 
ha demostrado que una clasificación clínica/sintomática inicial puede facilitar el desarrollo de una 
clasificación etiológica3. 

A mediados de la primera década del siglo XIX, Willis propuso una etiología vascular para la 
migraña y también sugirió una continuidad entre la migraña y la cefalea no punzante4. A mediados de 
la década de los 50, las observaciones clínicas y experimentales de Wolf apoyaban la teoría vascular 
como causa de migraña. Mientras que las cefaleas de naturaleza punzante recibían un diagnóstico de 
migraña, varios términos evolucionaron para etiquetar a las cefaleas no punzantes, aunque debido 
a la falta de evidencia, este tipo de dolores de cabeza se asumieron como de origen muscular y/o 
relacionado con el estrés, y por tanto, entidades fisiopatológicas distintas. En la década de los 80, la 
teoría del continuo, la cual había sido abandonada, fue revivida5-14. 

Aunque muchos investigadores y clínicos respaldaron este concepto, otros no lo hicieron. 
En 1988, la IHS apoyaba los criterios diagnósticos, que consideraban a los tipos de cefaleas como 
entidades distintas. Esto se debía en gran parte a que las pruebas clínicas iniciales del sumatriptón 
demostraban una eficacia limitada en la cefalea de tipo tensional (TTH), y por tanto, apoyaban la 
distinción entre migraña y TTH2. 

Actualmente, la patofisiología de la migraña aún permanece confusa. Mientras algunos estudios 
sugieren que el dolor de la migraña podría ser el resultado de la dilatación de vasos intracraneales, 
otros estudios sugieren que ése no es el caso. La dilatación no coincide con el dolor15; la dilatación 
de los vasos sanguíneos es la consecuencia del dolor de cabeza y no la causa16; los ‘triptanos’ inhiben 
neuronas en el núcleo cervical del trigémino (NCT) al igual que constriñen los vasos sanguíneos17,18 
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la magnitud de la dilatación de la arteria carótida interna (ACI) (9%) es demasiado pequeña para 
causar dolor de cabeza19; no todas las migrañas están acompañadas de dilatación de la ACI20. En 
consecuencia, Thomsen19 es de la opinión de que “no podemos excluir que otros eventos nocivos 
en y alrededor de otras estructuras sensibles al dolor, tanto intra como extracraneales puedan 
contribuir también” y “…que un posible mecanismo de sensibilización a los impulsos nocivos, pueda 
ser una vía de hipersensibilidad nociceptiva en el sistema nervioso central.” 

La migraña se caracteriza por un “procesamiento anormal”; el procesamiento de la información 
es anormal en las personas afectadas por migrañas y se ve como un biomarcador clave en la mi-
graña.21 Estudios que utilizan potenciales evocados visuales y auditivos han mostrado una falta de 
habituación interictal (es decir, en un estado libre de dolor de cabeza) a nivel cortical.21 Es más, esta 
anormalidad (la falta de habituación o “fatigabilidad”) se ha demostrado en pacientes con migraña 
utilizando el reflejo nociceptivo de parpadeo (nBR)22-25 y el reflejo trigeminocervical (TCR)26,27; 
ambos son reflejos trigeminofaciales del tronco del encéfalo.

Este estudio provee evidencia de hiperexcitabilidad/desinhibición de la nocicepción trigeminal 
a nivel del tronco del encéfalo/NTC interictal22-27, y ha llevado a Goadsby28 a hipotetizar que la mi-
graña es un desorden en el procesamiento sensorial primario donde “…la información del campo 
del trigémino no es más fuerte de lo normal, pero la reacción a ella en el tronco del encéfalo es 
significativamente mayor, generando dolor de algo casi inexistente.” 

En 1888, Gowers29 dió un giro completo e hizo el siguiente comentario: “…no debemos 
atribuirle demasiada responsabilidad sobre el dolor punzante a la distensión vascular; puede que 
sea debido a la sensibilización de estructuras centrales.”

Es interesante percatarse de que Amery et al30 han sugerido que en el cerebro con migraña se 
da que “…factores desencadenantes de la cefalea tales como el estrés, ingestas o la menstruación, 
puedan predisponer al sistema a padecer dolor de cabeza, haciendo al individuo más sensible a 
otros factores desencadenantes del mismo.”

En cualquier caso, dada la investigación de la década pasada, tal vez el cerebro con migraña sea 
tal que ya esté predispuesto por un tronco del encéfalo/NTC sensibilizado, que sea vulnerable a 
eventos normales o subclínicos en el campo del trigémino, ocurriendo en respuesta a una miríada 
de desencadenantes, los cuales se han mostrado como comunes a todo un rango de dolores de 
cabeza benignos recurrentes. 

Al igual que en el proceso de la migraña, la patofisiología subyacente del TTH permanece 
confusa. Durante más de 50 años, se ha asumido que el origen de los síntomas del TTH era un tono 
aumentado de la musculatura de la frente y el cuero cabelludo. En cualquier caso, en un estudio, 
Bakal and Kaganov31 demostraron que el tono de la citada musculatura no era diferente entre los 
pacientes que sufrían TTH y los sujetos control. Sin embargo, había una actividad EMG aumentada 
de la musculatura cervical en los sujetos con TTH durante el dolor de cabeza, lo que sugiere que 
tal vez la TTH pueda ser una cefalea cervicogénica (CEH) no reconocida. Esta hipótesis es reforzada 

por la reducción significativa de los síntomas de los pacientes con TTH tras la rehabilitación de 
la musculatura craneocervical32. En contraposición, la IHS mantiene que un aumento en el tono 
de la musculatura no es la causa de la TTH, y continúa apoyando la noción de que es una entidad 
separada de la migraña con su propia, pero desconocida, fisiopatología.

Esto es difícil de comprender cuando ha sido demostrado que, al igual que en los pacientes con 
migraña, el tronco del encéfalo/núcleo cervical del trigémino está sensibilizado -interictalmente- en 
los pacientes que sufren TTH33,34. 

Esto demuestra que existe hiperexcitabilidad/desinhibición de la nocicepción del trigémino a 
nivel del tronco del encéfalo/NCT en la TTH.

Por lo tanto, la migraña y la TTH comparten un desorden común: un sensibilizado tronco del 
encéfalo/NCT. Esto apoya la teoría del continuo, es decir, que la TTH y la migraña son diferentes 
expresiones de la misma patofisiología, en vez de entidades distintas con diferentes etiologías. 
Es más, este mismo desorden ha sido demostrado en pacientes con migrañas menstruales35 y 
pacientes con cefalea en racimos (cluster headache)25.

No es sorprendente, por tanto, que los “triptanos” que han demostrado desensibilizar al 
NCT sean efectivos en el manejo no sólo de la migraña17,22,23,27,34,36, sino también en la TTH13,14, la 
migraña menstrual37, la cefalea en racimos38,39 y la cefalea cervicogénica (CEH)40. Una conclusión 
de la eficacia de los triptanos en la CEH es que la información cervicogénica aferente nociva tiene 
el potencial de sensibilizar al tronco del encéfalo o al NCT. Esto es apoyado por la efectividad del 
bloqueo del nervio occipital mayor (NOM) en pacientes con dolor de cabeza con un diagnóstico 
de migraña41,42,43,44,45. Es más, el bloqueo del NOM ha demostrado ser efectivo en la cefalea en 
racimos46,47, la hemicrania continua48 y el dolor de cabeza post orgásmico49, por lo que no es sor-
prendente que los estimuladores del nervio occipital hayan sido utilizados con éxito en el manejo 
de la cefalea en racimos50 y la hemicrania continua51. 

La lista de los diagnósticos diferenciales de la cefalea es una de las más largas en la medicina 
y parece que va aumentando, no hay un año que pase sin que otro tipo de dolor de cabeza sea 
reconocido y documentado. Actualmente están descritos alrededor de 300 tipos diferentes de 
cefalea y migraña. ¿Hay 300 diferentes causas de dolor de cabeza?

Cady et al 200252 han propuesto la “Hipótesis de la Convergencia”, proponen que los síntomas 
sucesivos experimentados reflejan un proceso fisiopatológico creciente (SENSIBILIZACIÓN); 
la TTH es la manifestación temprana de este proceso, el cual, si continúa ininterrumpidamente, 
aumentará la severidad del dolor de cabeza llegando a desarrollar la migraña. 

La “Hipótesis de la Convergencia” parece ser una extensión de la teoría del continuo y está 
apoyada por estudios de la década pasada que demuestran que, tanto la migraña como la TTH -los 
dos tipos primarios de dolor de cabeza- comparten un desorden común, un sensibilizado tronco 
del encéfalo o NCT. Es más, esta alteración también está presente en la cefalea en racimos, uno de 
los tipos de cefalea incluidos en el tercer “grupo” primario.
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El diagnóstico parece ser irrelevante; esta basado en características presentes, no en la etiología, 
y por tanto, es de poco valor para el clínico. El enfoque, entonces, para el óptimo manejo del 
paciente con cefalea y migraña debe de ser la identificación de la fuente de sensibilización.

La extensa experiencia clínica del autor sugiere que la información cervicogénica aferente 
nociva está significativamente infravalorada y que es irresponsable no investigar este factor. 
Está más allá del alcance de esta ponencia, el presentar la literatura existente que apoya esta 
experiencia clínica y, aunque no es relativamente complicado, parece que como clínicos po-
demos confirmar la disfunción cervicogénica como la fuente de la sensibilización en la cefalea 
o la migraña. 
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1. Introducción
Los factores psicológicos tienen una importancia indudable en la modulación de los niveles 

de dolor en general y de las cefaleas en particular, por lo que se ha generado gran cantidad de 
investigación para el desarrollo de procedimientos conductuales útiles para su prevención y/o su 
control1,2. A lo largo de esta charla vamos a abordar tres cuestiones fundamentales a tener en 
cuenta en el tratamiento psicológico de las cefaleas:

- Cómo las variables psicológicas pueden afectar a las cefaleas (incrementando el dolor o 
aumentando su probabilidad de aparición).

- Cómo se pueden prevenir las cefaleas modificando variables psicológicas.
- Cómo se pueden reducir  las cefaleas mediante técnicas psicológicas.

Una intervención o tratamiento es psicológico cuando el conocimiento científico utilizado para 
la resolución del problema que se plantea (en este caso, la existencia de una cefalea) es fundamen-
talmente psicológico; y este conocimiento no es otro que el derivado del análisis de las relaciones 
funcionales, relaciones sistemáticas entre variables que se dan con una probabilidad determinada, que 
se establecen entre los estímulos del contexto donde aparece el problema y el propio problema. La 
intervención psicológica está basada en un proceso de aprendizaje durante el cual se lleva a cabo, 
primero, la evaluación del problema y la determinación de la línea base del comportamiento en las 
distintas situaciones en las que se da, en este caso del comportamiento de dolor (intensidad, loca-
lización, duración, quejas, inactividad, emociones, etc.) A continuación se trataría de establecer las 
relaciones funcionales entre las diversas conductas de dolor y el contexto estimular. Para identificar 
las interacciones significativas, el profesional ha de recoger datos sobre qué ocurre en la propia 
situación en la que aparece o se intensifica el dolor para, finalmente, formular unas hipótesis en 
términos de aprendizaje que sugieran por qué el dolor ocurre de la forma en que lo hace y, sobre 
todo, cómo se podría controlar3. Vamos a ver ahora los procedimientos utilizados para la evaluación 
del dolor crónico atendiendo a los niveles conductual, emocional y cognitivo, puesto que el estudio 
físico (sensorial) del dolor sería competencia de los profesionales de la medicina. 

Es fundamental entender el dolor como un proceso perceptivo que interfiere en la vida de las 
personas en función de un gran número de variables (estado de ánimo, apoyo social, etc.) que no 
son, como plantea el modelo biomédico tradicional, aspectos secundarios del mismo sino elemen-
tos fundamentales de la propia naturaleza del dolor. Ello implica que de cara a un tratamiento, se 
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hace necesario recoger información exhaustiva de todos esos factores que configuran el proceso 
de dolor y considerarlos como objetivo de intervención, más allá de la base puramente fisiológica 
o biológica del problema4,5.

Una cuestión fundamental, antes de seguir adelante, es resaltar la necesidad de que el paciente 
se someta a una exhaustiva evaluación neurológica antes de iniciar cualquier tratamiento psicoló-
gico de la cefalea; en ocasiones, la cefalea puede ser síntoma de un trastorno orgánico más grave, 
por lo que es imprescindible descartar la existencia de éste.

La cefalea tensional se suele producir por la contracción sostenida de los músculos de la cara, 
la nuca y el cuello, mientras que en la cefalea migrañosa está implicada la dilatación de arterias 
craneales y extracraneales, precedida habitualmente por una fase de vasoconstricción. En ambos 
casos, tensional o migrañosa, existe una serie de factores psicológicos, generalmente de tipo estre-
sor, que pueden ser responsables de estos eventos. Todo tratamiento psicológico conlleva una fase 
educativa en la que el profesional informa al paciente de todos los aspectos relacionados con su 
problema. Esto se hace sobre todo porque el tratamiento psicológico necesita de la colaboración 
del paciente (que no es nada paciente en este caso, sino agente fundamental del cambio); pero no 
hay que olvidar que la intervención psicológica se enmarca en un modelo de salud que entiende 
que la relación profesional-enfermo ha de ser de mutua participación, de manera que se establezca 
un compañerismo activo en el que la función del profesional es asistir a los pacientes para que 
se ayuden a sí mismos. En este sentido, la fase educativa del tratamiento de las cefaleas incluye 
la explicación del trastorno como un problema relacionado potencialmente con el estrés y con 
determinados comportamientos que desencadenan la serie de mecanismos fisiológicos que son 
responsables de la cefalea; así mismo, se explica con detalle cómo se va a llevar a cabo la interven-
ción y qué técnicas se van a aplicar, insistiendo en la importancia extrema de la colaboración del 
paciente (frente a la pasividad del planteamiento farmacológico tradicional, que generalmente ha 
fracasado cuando un paciente llega al psicólogo). Además, se explica cómo la propia experiencia de 
la cefalea por sí misma puede actuar como un estresor, debido a los pensamientos perturbadores 
relativos a cefaleas pasadas.

2. Cómo pueden afectar las variables psicológicas a las cefaleas 
Son muchas y muy diversas las variables psicológicas o comportamentales que pueden afectar 

a las cefaleas. En general, en la evaluación de cualquier problema de cefalea deben investigarse las 
relaciones existentes entre cualquier tipo de evento ocurrido en el contexto del paciente y los 
posibles cambios ocurridos en el dolor: aparición del mismo, incremento o decremento de la 
intensidad, cambios en la forma o en la zona afectada, etc. Por otra parte, no se trata de estudiar 
únicamente los eventos concretos sino también cualquier exceso o déficit comportamental que 
pueda presentar el paciente y que aparentemente no tiene relación con la aparición de la cefalea; 
por ejemplo, situaciones de tensión general, esfuerzo físico, discusiones, etc.

Diversas investigaciones han presentado datos sobre cómo los cambios importantes en 
el nivel de actividad y de activación emocional pueden dar lugar a alteraciones en los sistemas 
autorregulatorios de analgesia6.

Por otra parte, como en toda actividad perceptiva, hay que considerar la influencia de los aspec-
tos atencionales y cognitivos. La atención hacia el dolor, así como los pensamientos anticipatorios 
sobre la aparición o el desarrollo del mismo, son elementos moduladores de suma importancia.

Otra cuestión a tener en cuenta en el análisis de las variables psicológicas relacionadas con el 
dolor en general y las cefaleas en particular, es la evaluación que el propio paciente hace sobre su 
capacidad para controlar, en alguna medida, los episodios de cefalea y el desarrollo de estrategias 
de afrontamiento para afrontarlos.

Un último aspecto a considerar son las denominadas conductas de dolor que se refieren a 
la expresión del dolor percibido y su relación con las consecuencias que obtienen. Desde esta 
perspectiva, la expresión de dolor puede considerarse una conducta operante que depende de sus 
consecuencias y, por tanto, puede aumentar o disminuir en virtud de las mismas.

3. Cómo se pueden prevenir y/o reducir
las cefaleas modificando variables psicológicas
Como se dijo anteriormente, toda intervención psicológica sobre las cefaleas exige una primera 

fase educativa que prepara y optimiza la aplicación de los diversos procedimientos de intervención. 
Durante la fase educativa se han de clarificar los siguientes aspectos:

a) Explicación sobre qué es el dolor y sus sistemas de modulación.
b) Explicación sobre el papel de los pensamientos en la aparición e incremento del dolor.
c) Identificación y debate de las posibles ideas irracionales sobre la cefalea y sus causas.
d) Explicación acerca del papel que ejercen la ansiedad y el estrés sobre las cefaleas.
e) Explicación del papel que juega la atención en la modulación de la cefalea. 
f) Explicación sobre los componentes operantes del dolor.
Para el tratamiento de las cefaleas, las técnicas prioritarias son las siguientes: técnicas de 

relajación (especialmente la relajación progresiva), técnicas de biofeedback (principalmente elec-
tromiográfico y de temperatura) manejo de operantes y técnicas cognitivas (reestructuración y 
autoinstrucciones sobre todo)7. Cualquiera de estas técnicas exige un entrenamiento de duración 
variable durante la sesión de terapia y una práctica continuada individual en la propia casa.

Las técnicas de relajación son procedimientos que tienen como objetivo enseñar a controlar 
el nivel de activación emocional; los mecanismos a través de los cuales actúa la relajación para 
disminuir el dolor son controvertidos, si bien, no hay ninguna duda de la capacidad de la relajación 
para disminuir la tensión muscular (responsable, en algunos casos, de la cefalea). Por otra parte, la 
disminución de la activación y la ansiedad aumenta el umbral del dolor y reduce la intensidad de 
la percepción del mismo.
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La utilización del biofeedback para el tratamiento de las cefaleas se basa en dos aspectos: por 
una parte, la tensión de los músculos frontales, del cuello y los hombros es un elemento causal de 
cierto tipo de cefaleas; y por otra parte, el biofeedback facilita la disminución de la actividad auto-
nómica y, con ello, el decremento del estrés que potencialmente está relacionado con la cefalea8.

Las técnicas operantes, por su parte, no están dirigidas a incidir directamente en la percepción 
del dolor sino a mejorar el funcionamiento general del paciente y, con ello, reducir la posibilidad 
de aparición de elementos contextuales causales de cefalea. En este sentido, los objetivos que 
se persiguen con la aplicación de técnicas operantes van desde la reducción o eliminación de las 
conductas de dolor al aumento de conductas de salud incompatibles con el dolor (interacciones 
sociales, ejercicio físico, etc.).

Por último, las técnicas cognitivas pretenden que el paciente adquiera un sentimiento de 
control sobre su cefalea a través de la modificación o eliminación de los pensamientos irracionales 
acerca del problema; de esta manera, la cefalea pasaría de ser un acontecimiento inevitable, inso-
portable e incontrolable a un problema que se puede soportar y sobre el que se puede llegar a 
adquirir cierto control9.
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Introducción
La relación entre los ojos y los dolores de cabeza es muy clara y, por otro lado, no está ni 

mucho menos comprendida. Hay numerosos estudios que correlacionan los problemas oculomo-
tores y los dolores de cabeza y también están ampliamente asociados los dolores de cabeza con 
alteraciones visuales. Pese a esta relación, el examen binocular completo (no sólo el examen básico 
de vista que resulta insuficiente) no suele formar parte del protocolo de diagnóstico diferencial 
del dolor de cabeza. 

En el diagnóstico diferencial de los pacientes con síntomas neurooftálmicos y dolor de cabeza 
debería incluirse la diferenciación entre: 1) dolor de cabeza primario o secundario a alguna causa; 
2) condición orbital u ocular frente una enfermedad neurológica; 3) proceso intracraneal o extra-
craneal; 4) y urgencia de diagnóstico y tratamiento (Friedman 2008).

Muchos pacientes acuden a nuestra consulta o a la del optometrista con dolores de cabeza 
primarios diagnosticados como migraña o dolor de cabeza tensional (TTH), cuyos síntomas me-
joran de forma extraordinaria tras un tratamiento que equilibre las tensiones en la musculatura 
extraocular, especialmente si este tratamiento tiene en cuenta la corrección de los desórdenes 
mecánicos cervicales suboccipitales.

Las hipótesis que relacionan dolores de cabeza primarios con alteraciones en el sistema 
oculomotor son relativamente recientes y están en estudio desde varias líneas de investigación, 
destacando la influencia de las aferencias trigeminales para una respuesta vascular patológica y un 
proceso de sensibilización central o la existencia dolores referidos de puntos trigger miofasciales 
en músculos extraoculares.

Clasificación de los dolores de cabeza
Si consultamos la Clasificación Internacional de Desórdenes de Dolor de Cabeza en su 2.ª 

edición, publicada en el 2004, veremos múltiples dolores de cabeza con síntomas visuales o con 
dolor en zona orbital o periorbital. 

Entre estos dolores se encuentran: a) desórdenes primarios de dolor de cabeza con ma-
nifestaciones oftálmicas, como la migraña o las cefaleas trigeminales autónomas; b) dolores de 
etiología ocular, como la queratitis seca, el dolor troclear y el glaucoma; c) dolores de etiología 
orbital, como enfermedades inflamatorias orbitales, desórdenes sistémicos, neoplasias, malfor-
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maciones congénitas, enfermedades infecciosas y traumatismos; d) dolores por desórdenes 
vasculares, como la disección de una arteria vertebral, cervical o carotidea o un aneurisma 
intracraneal (Friedman 2008).

El apartado de la clasificación que atribuye al dolor de cabeza una causa oculomotora, que 
no visual, se enumera como “Dolor de cabeza atribuido a heteroforia o heterotropía (latente o 
manifiesta desviación ocular)”. Este apartado corresponde a uno de las decenas y decenas de casos 
dentro de la clasificación de cefaleas secundarias y no se le da una prevalencia ni una importancia 
específica.

Pero estudios muy recientes que intentaban adentrarse en la fisiopatología y factores causales 
de los dolores de cabeza primarios, los más frecuentes y de mayor prevalencia, han encontrado dos 
factores clave: la relación con tensión miofascial de tejidos pericraneales y la relación con trigger 
points, no sólo en musculatura cervical, sino también en musculatura oculomotora (Bendtsen 2000; 
Fernández de las Peñas & al 2005, 2006). Por tanto, el papel de la oculomotricidad en el dolor de 
cabeza puede que no sea desdeñable.

Fisiopatología del dolor de cabeza de origen oculomotor
Los estudios sobre la patofisiología de la migraña y del dolor de cabeza tensional se abren hacia 

varias líneas de investigación. Entre ellas destacan: a) la activación del sistema trigémino-vascular 
por impulsos nociceptivos extracraneales, b) el patrón de dolor referido desde puntos “trigger” 
miofasciales en los músculos extraoculares y c) los desórdenes en la región troclear.

a) Activación del sistema trigémino-vascular por impulsos nociceptivos extracraneales
Para Bendtsen, la sensibilidad y la tensión a la palpación de los tejidos pericraneales miofasciales 

es la anormalidad más aparente en pacientes con dolor de cabeza tensional. La estimulación de las 
fibras sensoriales del trigémino parte de un estímulo nociceptivo extracraneal prolongado (Ben-
dtsen 2000; Ashina 2003). Lo siguiente es un proceso de sensibilización central a nivel del núcleo 
trigeminal caudal (TNC) (Link 2008; Goadsby 1988).

La migraña, como otros dolores de cabeza primarios, también está en relación con una activa-
ción nociceptiva periférica y un cambio en el sistema trigeminovascular. Alrededor de los grandes 
vasos cerebrales y de los vasos y senos meníngeos hay un plexo de fibras no mielinizadas, que 
provienen de la división oftálmica del ganglio trigeminal y de las ramas dorsales de las primeras 
cervicales (Arbab 1986).

El ganglio trigeminal contiene sustancia P y un péptido relacionado con el gen liberador de la 
calcitonina (PRGC). La estimulación dural perivascular es dolorosa y el dolor se refiere en la cabeza, 
razón por la cual éste ha sido un buen modelo para comprender la migraña. La presencia de estas 
sustancias da como resultado una “inflamación neurogénica estéril” (Moskowitz 1990). Como 
consecuencia, tiene lugar una vasodilatación secundaria. La inflamación ocurre también en el asta 
dorsal a nivel de C1 y C2, por lo cual Goadsby lo denomina “modelo de inflamación neurogénica 

trigémino-cervical” (Goadsby 2009). La inervación sensorial del ojo es de origen trigeminal y los 
impulsos llegan a la zona caudal del núcleo trigeminal. Ésta es una buena relación anatómica para 
sospechar de los ojos como un posible factor en la fisiopatología del dolor de cabeza primario, 
ya que constituiría, en caso de alteración, un impulso nociceptivo “ideal” para desencadenar una 
sensibilización central en los núcleos trigeminales.

b) Patrón de dolor referido desde puntos “trigger” miofasciales en los músculos extraoculares
Los dolores de cabeza tipo migraña se han ligado a problemas oculomotores verticales. De 

hecho, Helm (2005) encontró alteraciones en el reflejo vestibuloocular vertical en pacientes con 
migraña. 

Con el descubrimiento de Ruskell (1989), de las fibras nerviosas sensoriales en los músculos 
extraoculares y en las paredes de las arteriolas que los alimentan, se pudo asociar el dolor de 
cabeza vascular al sistema oculomotor (SOM). El sistema sensorial ajusta el balance solicitando al 
sistema motor que haga los movimientos compensatorios de los ojos. Uno de los resultados de 
esta actividad es la liberación de sustancia P, un neurotransmisor que según ciertos neurólogos 
está detrás de la constricción o dilatación de las arterias cerebrales. Moskowitz confirmó que 
los músculos extraoculares y su sistema neurológico podría liberar suficiente sustancia P para 
producir dolor de cabeza vascular (Comunicación personal del Dr. Michael A. Moskowitz, School 
of Medicine. Harvard, 1993).

Figura 1.-  A: Esquema del patrón de dolor referido desde el músculo oculomotor recto externo. 
B: Esquema del patrón de dolor referido desde el músculo oculomotor oblicuo superior a nivel frontal y retroorbital. 

(Fernández de las Peñas, 2009).
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En distintos trabajos, Fernández de las Peñas ha encontrado que el examen del músculo oblicuo 
superior puede provocar un dolor referido en la cabeza en algunos pacientes con migraña (2006) 
o con dolor de cabeza tensional (2005). 

El dolor desde los puntos trigger en los músculos extraoculares aparece en la combinación de 
compresión y estiramiento pasivo. Además de los músculos de la cabeza, el cuello y los hombros, 
los músculos extraoculares con puntos trigger activados pueden contribuir a la sensibilización de 
las vías centrales del dolor (Fernández de las Peñas 2009). 

c) Desórdenes en la región troclear
La tróclea ocular es una estructura cartilaginosa en forma de anillo que ofrece al tendón del 

músculo oblicuo superior la polea que necesita para cambiar de dirección e insertarse en la parte 
superior del globo ocular. Está rodeada de una vaina fibrovascular y posee un pequeña bursa para 

el correcto deslizamiento del tendón. Su inervación está también a cargo de una rama sensorial de 
la división oftálmica del nervio trigémino. 

Hay distintos desórdenes que se pueden originar en esta estructura. La palpación de la tróclea 
por sí sola ya es desagradable, pero si sufre una alteración puede referir dolor no sólo al ángulo 
superointerno de la órbita, sino también a la zona frontal ipsilateral.

Puede existir una trocleitis con una inflamación de la tróclea del tendón del oblicuo superior. 
La etiología, en la mayor parte de los casos, es desconocida pero puede ser secundaria a otras 
alteraciones como la artritis reumatoide, el lupus eritematoso o un tumor. Está caracterizado por 
una trocleodinia (Pareja 2006) que puede ser debida a una tenosinovitis en la vaina del tendón. 
Pareja describe también un dolor de cabeza troclear primario, sin inflamación, pudiendo coincidir 
con una migraña ipsilateral. 

Pistas clínicas diagnósticas de un dolor de cabeza de origen oculomotor
Posiblemente podemos fiarnos de tres pistas que podemos extraer del interrogatorio para 

sospechar que la cefalea que presenta el paciente es de origen oculomotor. Estas pistas son la 
aparición o agravación del dolor por la tarde, la relación con el trabajo visual y la sensación de 
escozor o molestia en los ojos. Pero hay también otros puntos que pueden ayudar a un diagnóstico 
diferencial, como la fotofobia, la agravación al mirar en una dirección concreta o la relación con la 
patología cervical.

La hipertonicidad como fuente de patología oculomotora
El examen de las patologías oculomotoras en fisioterapia se centra en evaluar la resistencia 

que ofrecen los tejidos al movimiento del globo ocular y concretar el músculo o músculos 
extraoculares que se encuentran en hipertonicidad o en retracción miofascial. La hipertonicidad 
de un músculo se muestra como una resistencia aumentada al estiramiento. Un músculo tiene 
una aptitud dinámica (sustentada por unidades motoras fásicas de sacudida) para realizar un 
movimiento acercando sus extremos, y por otro lado, posee una aptitud estática para impedir el 
movimiento opuesto (sustentada por unidades motoras tónicas de no-sacudida), permitiendo así el 
mantenimiento de una posición. Esta acción estática o tónica de la musculatura ha sido infravalorada 
durante años en el estudio de la fisiología muscular y, por supuesto, en su repercusión sobre la 
patología musculoesquelética. 

La acción estática a través de las contracciones de no-sacudida de un músculo extraocular 
(MEO) permite estabilizar la dirección de la mirada (Bütter-Ennever 2002). Sólo es posible definir 
una imagen si el ojo puede mantenerse estable el suficiente tiempo en dirección al objeto de 
interés. El problema puede llegar si la acción tónica de las unidades motoras de no-sacudida es 
demasiado intensa por una hipertonía proveniente de centros motores en el tronco cerebral. El 
resultado de esta hipertonía es una resistencia aumentada de ciertos músculos al estiramiento y 
este estiramiento del músculo es imprescindible para el movimiento.

Figura. 2.- Esquema del proceso de sensibilización central del dolor de cabeza en la cefalea crónica tensional, tras 
haber incluido los puntos trigger miofasciales como fuente generadora de estímulos nociceptivos. Es importante 
reseñar que el aumento de tono de la musculatura es un aspecto clave en la generación de puntos trigger en 

bandas del músculo estriado. Adaptación sobre los trabajos de Bendtsen (2000) y Fernández de las Peñas (2007).
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Si un músculo extraocular se ve obligado a ejercer una mayor contracción para vencer 
sus antagonistas, la fatiga se hará presente antes. Pero no sólo la fatiga será un problema, la 
contracción aumentada del MEO no actúa únicamente sobre el movimiento del globo ocular, 
sino que también somete a un exceso de tensión a todas las inserciones fasciales. Este exceso 
de tensión insercional se convertirá en inflamación local con molestias locales o referidas a 
zonas de la cabeza.

Es interesante diferenciar aquí dos conceptos: hipertonía y retracción. La hipertonía es el 
aumento de resistencia que ofrece un músculo a ser estirado. Está determinada por factores 
activos como la activación de motoneuronas tónicas o los puentes activos de actina-miosina 
y por factores pasivos o fibroelásticos propios del sistema fascial como la distribución del 
colágeno. En la hipertonía el músculo mantiene una longitud adecuada para ejercer su fisiología, 
aunque dado su tono, esta longitud se consigue mantener con un esfuerzo fásico importante 
por parte del sistema. Por tanto, no estamos hablando de la patología del estrabismo, sino de 
un desequilibrio en el equilibrio de tensiones miofasciales sobre el ojo. 

La retracción es otro tipo de fenómeno en el que, a diferencia de la hipertonía, ha habido 
una aproximación de las inserciones óseas que se mantiene en el tiempo. En este caso, el sistema 
no ha podido compensar fásicamente el desequilibrio tónico anterior. Puede ser de origen fas-
cial, como una cicatriz, o la consecuencia a medio plazo de una hipertonía que va venciendo las 
resistencias antagónicas. Es esperable que el número de sarcómeros en serie disminuya. Éste es 
el caso más apreciable en los estrabismos. Cuando el estrabismo es grande no existe esfuerzo 
por alinear los ejes visuales, por tanto, si no hay esfuerzo no hay síntomas oculomotores.

Tratamiento
Será necesario, por tanto, un tratamiento mecánico desde la fisioterapia y más concreta-

mente desde la terapia manual. Los objetivos del tratamiento son la disminución de la hipertonía 
muscular y la modificación de las aferencias propioceptivas, gracias a un nuevo equilibrio de 
tensiones miofasciales entre los distintos músculos extraoculares. El tratamiento se puede reali-
zar, y es recomendable en muchos casos, en coordinación con el oftalmólogo o el optometrista 
especializado, responsables de una correcta función visual.

El tratamiento en Reeducación Postural Global (RPG) podría definirse como microcorrec-
ciones articulares (en este caso oculares) en posturas de estiramiento activas cada vez más 
globales. La preferencia de este método, como vía de tratamiento, es debido a que en la RPG 
las correcciones oculares y cervicales son simultáneas y se realizan dentro de una tensión 
miofascial más global.

El objetivo del tratamiento oculomotor en Reeducación Postural Global es llevar al globo 
ocular a la posición de máximo estiramiento del músculo más hipertónico, respetando la 
alineación de los ejes visuales y progresando a la globalidad desde el cuello.

Si la musculatura cervical refiere dolor a la cabeza (Travell & Simons 2004), influye en el 
posicionamiento de la cabeza, aporta una propiocepción imprescindible para la estabilidad de 
la cabeza y su orientación en el espacio, si del cuello parten ramas nerviosas suboccipitales al 
cráneo y, aún más, si la situación del cuello influye en el tono oculomotor (Kelders 2005; Mon-
tfoort 2006), es absolutamente impensable un tratamiento oculomotor sin incluir el tratamiento 
del cuello. Este tratamiento abarca el nivel articular y el miofascial y debe realizarse al mismo 
tiempo que el tratamiento de los MEO. Cualquier maniobra exclusivamente sobre los ojos no 
puede ser considerada un tratamiento suficiente ni responsable.
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“Si quisiera demostrarle a un alumno las dificultades de la 
práctica clínica le daría una cefalea para tratar.”  

- Oliver Wendell Holmes -
Durante siglos, el dolor de cabeza ha sido un problema para la humanidad. Es conocido que ya 

desde el año 3000 a.c. se adoptaban medidas drásticas para aliviar el dolor de cabeza, perforaban 
el cráneo para liberar a los malignos demonios responsables de causar los “intratables síntomas 
del dolor de cabeza”. Más tarde, en el 400 a.c., Hipócrates describió la combinación de alteraciones 
visuales, dolor de cabeza y náusea; 200 años después, Galenus denominó esta combinación de 
síntomas como “HEMICRANIA”.

En 1934 Costen (otorrinolaringólogo), describió un conjunto de signos y síntomas conectados 
con la patología de la articulación temporomandibular, posteriormente, el síndrome de Costen 
llegó a ser el concepto más importante de la disfunción del sistema masticatorio relacionado con 
el dolor facial. Aunque mencionó los dolores de cabeza como el síntoma más prevalente en su 
artículo, algunos otros como Berlin et al fueron los primeros en mencionar la estrecha relación 
entre los problemas craneomandibulares y el dolor de cabeza.

Más adelante, algunos estudios confirmarían esta asociación. Estos estudios demostraron 
la incidencia de los desórdenes craneomandibulares en pacientes con cefalea y mostraron que 
después del tratamiento del sistema musculoesquelético de la articulación temporomandibular y 
estructuras relacionadas se producía un alivio del dolor. Posteriormente, Lous, Oleson y Forssein 
en 1985, fueron los primeros en incluir el diagnóstico neurológico de la cefalea en estudios sobre 
la prevalencia de disfunción craneomandibular en pacientes con dolor de cabeza.

Anteriormente, entre 1984 y 1987, Rocabado encontró que el 65% de la población pediátrica, 
que habían recibido tratamiento ortodontológico, refirieron dolor de cabeza. Además, descubrió 
algo más importante, la pérdida de la curvatura fisiológica de la columna con rectificación e incluso 
inversión de la misma. Ésta debe ser la razón de por qué tan gran porcentaje de población infantil, 
entre 8 y 12 años, presentan pérdida de la lordosis y son sintomáticos. El comienzo de una afección 
multifactorial en pacientes con cefalea no es un problema de la edad. Más tarde, Rocabado demos-
tró que la degeneración de la columna en pacientes sintomáticos era tan alta, que alcanzaba el  68% 
en pacientes que habían perdido la curvatura fisiológica con una relación anormal craneocervical.

En el presente, está bien reconocida la influencia de la relación anormal musculoesquelética de 
la cabeza, el cuello y la cintura escapular como un hallazgo en pacientes con dolor de cabeza. 372 

pacientes fueron diagnosticados con cefalea de tipo tensional y comparados con 225 sujetos como 
casos control. Un alto porcentaje mostró una pérdida de la lordosis cervical con una contracción 
mantenida de los músculos flexores que intervienen en la pérdida de la curvatura fisiológica, 
principalmente, el músculo largo del cuello, la musculatura hioidea, el escaleno anterior y medio y 
el esternocleidomastoideo. El descenso del hombro con hiperactividad de los flexores del cuello 
provoca una rotación posterior de la región craneocervical con un incremento de la actividad 
de la musculatura suboccipital; la carga pasiva occipital es una de las causas fisiopatológicas más 
frecuentes de los dolores de cabeza de tipo suboccipital y hemicraneal.

Un estudio radiológico de la relación craneocervical en pacientes entre 8 y 12 años bajo 
tratamiento ortodontológico, ha demostrado que el 65,1% son ya sintomáticos.

La patología articular y/o muscular no es un problema de la edad, el proceso degenerativo 
puede presentarse en cualquier edad, sin dolor, normalmente sin diagnosticar.

Los mayores descubrimientos patológicos se relacionan con cambios en la relación normal 
entre el occipucio, atlas, axis y con pérdida de la relación céntrica craneocervical. Esta relación 
biomecánica anómala puede inducir a un patrón anormal de crecimiento y desarrollo del plano 
oclusal y a una asimetría facial.
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Uno de los conceptos más unificadores del estudio de la anatomía y de la fisiología 
es el principio de complementariedad entre estructura y función. Cada estructura 
tiene un tamaño, forma, configuración o situación en el cuerpo que la hace especial-
mente eficaz en la realización de una actividad específica1. En este sentido el Sistema 
Nervioso no es una excepción. 

1. Introducción
El Sistema Nervioso (SN) es el sistema físico más complejo conocido por el hombre, consta de 

muchos billones de unidades interactivas, cuya continua actividad se expresa en todos los aspectos 
de la experiencia humana, así como, en todas las manifestaciones de la conducta. Se trata de una 
red inmensamente estructurada, integrada y coherente que constituye una unidad funcional de la 
cual dependen innumerables funciones que pueden llegar a ser consideradas como un elemento 
esencial del ser. 

Generalmente, las funciones del SN se expresan en términos de codificación, generación, 
transmisión y procesamiento de señales relacionadas con complejas funciones sensoriales y, con no 
menos complejas, funciones de respuestas efectoras. Estas funciones biológicas primarias desempe-
ñadas por el SN son imprescindibles en cualquier organismo complejo y exigen que el SN cuente 
con eficaces mecanismos, estructurales y funcionales, de protección que garanticen el normal desa-
rrollo de sus funciones bajo diferentes condiciones de estrés tisular, como las que pueden depender 
de la postura y el movimiento del aparato locomotor. El tejido conectivo que rodea al Sistema 
Nervioso Central (SNC) (meninges) y las envolturas tubulares que forman parte de los nervios 
periféricos (endoneuro, perineuro y epineuro), junto al cráneo óseo y al estuche osteofibroso que 
forma el canal raquídeo, desempeñan esta importante función neuroprotectora2.

La función neuroprotectora, tanto mecánica como histoquímica, que aporta el componente 
conectivo del SN, se complementa con un importante papel somatosensorial inherente de este 
tejido que procede de la inervación que recibe de las ramas meníngeas del nervio trigémino, del 
nervio vago, del nervio glosofaríngeo y de los nervios meníngeos recurrentes, así como, de la 
inervación de los troncos nerviosos por parte del nervi nervorum2-5.

La función sensitiva de los nervios y las meninges puede jugar un importante papel en la genera-
ción de actividad nociceptiva de la que pueden depender respuestas como el dolor2 o mecanismos 

de protección muscular. La estimulación de estos tejidos a través del movimiento también puede 
jugar un importante rol en las respuestas neuromoduladoras del dolor.

Los trastornos mecánicos y mecanosensitivos que afectan al tejido nervioso pueden ser res-
ponsables de algunas de las manifestaciones clínicas en afecciones del aparato locomotor2,6-10.

La exploración neuroortopédica o neurodinámica se emplea actualmente en la valoración 
de pacientes con trastornos dolorosos que afectan al aparato locomotor11-14, con el objetivo de 
evaluar las funciones mecánicas y mecanosensitivas del tejido nervioso, poniendo así de manifiesto 
la posible contribución directa del tejido nervioso como fuente generadora de dolor o con el fin 
de determinar en qué medida el tejido nervioso, junto a otros tejidos, forma parte de las estruc-
turas cuya sensibilidad puede estar alterada por mecanismos de sensibilización del SN que pueden 
disminuir la tolerancia tisular al estrés y al movimiento. 

El objetivo de esta presentación en las XX Jornadas de la Escuela Universitaria de Fisio-
terapia de la ONCE es divulgar la aplicación de la exploración neuroortopédica de la región 
craneocervicofacial. 

La exploración neuroortopédica se sustenta en tres aspectos interdependientes que deben 
integrarse para su aplicación: 

• Estructurales y neurobiomecánicos.
• Mecanosensitivos del tejido nervioso.
• Respuestas eferentes motoras.

2. El tejido nervioso como fuente de dolor
El nervio periférico se puede definir como una “agrupación de largas extensiones tubulares de 

tejido conectivo por cuyo interior discurren las fibras nerviosas o axones para dar inervación a los 
tejidos”. En esta definición se destaca, deliberadamente, el componente conectivo del tronco ner-
vioso y su papel como medio físico, a través del cual, la fibra nerviosa es conducida hasta alcanzar su 
objetivo, que es todo tejido inervado. De esta manera, el SNC se comunica con todo el organismo 
formando una estructura continua, tanto desde un punto de vista bioquímico y electroquímico, 
como mecánico, que se extiende desde el encéfalo y la médula espinal hasta los tejidos diana. 

Las envolturas conectivas vehiculizan a los axones del Sistema Nervioso Periférico (SNP) y 
garantizan, gracias a sus propiedades físicas, la normalidad en la transmisión de la señal nerviosa. 
Al tratarse de un tejido sensible que cuenta con inervación3,5,7,15, puede deducirse que éste, en 
condiciones no inflamatorias, puede ser fuente de señales nociceptivas frente a estímulos intensos 
y que, bajo condiciones de sensibilización periférica, pueda ser generador de nocicepción, mos-
trando alteraciones de la mecanosensibilidad2. La mayor parte de sus terminaciones son libres y 
con capacidad de mecanorrecepción4. Lo que le hace diferente a otros tejidos y que merece ser 
destacado es la función que desempeña, que no es otra que, la protección mecánica e histoquímica 
directa de las vías nerviosas. 
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Los nociceptores del nervi nervorum son descritos como peptidérgicos, pueden liberar 
neuropéptidos y regular funciones tisulares como la respuesta de inflamación neurogénica 
que afectará, en este caso, al tejido nervioso, especialmente, en procesos en los que no hay 
inflamación intrafascicular5,16,17. Se ha propuesto que la propagación de la mecanosensibilidad a 
lo largo del tronco nervioso, fuera de la zona local del daño, estaría mediada por la inflamación 
neurógena a través de los nervi nervorum, cuyos ramos se extienden a distancias relativamente 
largas18. Siguiendo este razonamiento, el dolor generado por un nervio puede responder a un 
modelo fisiopatológico del dolor de tipo nociceptivo periférico, es decir, la percepción del 
dolor debe mantener una relación proporcional con el estímulo que lo genera, su duración 
debe coincidir con la evolución natural del proceso fisiopatológico tisular que lo desencade-
na y sus características clínicas no deben necesariamente diferir del dolor nociceptivo que 
pueda producirse a partir de la irritación de cualquier otro tejido, somático o visceral, cuyos 
nociceptores se encuentren sensibilizados o reciban estímulos intensos o potencialmente 
amenazantes. A este dolor se le ha denominado dolor troncular nervioso, en cuyo origen 
se atribuye un papel importante al aumento de la actividad de los nociceptores sensibilizados 
dentro del tejido conectivo nervioso15. Pero si el nervio sufre un trastorno mayor, en el cual 
las fibras nociceptivas del nervi nervorum y/o las que inervan otros tejidos diana pasan a ser 
una fuente periférica de descargas ectópicas, los efectos sobre el SNC debidos a este daño 
de la vía periférica somatosensorial pueden generar un cuadro de dolor complejo con más o 
menos rasgos neuropáticos9,19,20. La zona lesionada de un nervio puede adquirir, por tanto, la 
capacidad de generar sus propios impulsos ectópicos de forma espontánea o inducidos por el 
movimiento9,19. 

Un modelo emergente que explica los trastornos de la mecanosensibilidad tisular asociados 
a dolor musculoesquelético, es el estudiado en las lesiones por esfuerzo repetitivo, en el cual 
los efectos tisulares del estrés reiterativo afecta tanto a estructuras nerviosas como a los 
estructuras no neurales21-14.

Estos mecanismos se relacionan con la expresión celular de mediadores de la inflamación 
en ambos tejidos23 y los efectos de la función efectora de los nociceptores llamada inflamación 
neurógena.

Por ejemplo, en esfuerzos repetitivos de la extremidad anterior en ratas, se produce un 
incremento de macrófagos y células inmunitarias que liberan citocinas como IL1-alfa, IL1-beta, 
TNF-alfa e IL6 en el tejido conectivo del nervio mediano24,25, estos cambios inflamatorios 
producidos en la periferia generan modificaciones en el comportamiento neuronal en el asta 
dorsal de la médula23. No existen razones para pensar que este modelo sólo sea aplicable a las 
extremidades superiores. El modelo puede contribuir a explicar trastornos mecanosensitivos 
del tejido nervioso de cualquier región.

3. Aspectos neurobiomecánicos del neuroeje y los nervios del cráneo
El SN, junto al tejido conectivo que le protege, forma una estructura mecánica continua y unita-

ria que se extiende desde la cavidad encefálica y el canal raquídeo hasta todos los tejidos corporales 
inervados, manteniendo a lo largo de toda su extensión una relación de continente-contenido de 
carácter dinámico con las estructuras musculoesqueléticas a través de las cuales discurre hasta 
alcanzar su objetivo o estructura diana. 

El movimiento del aparato locomotor modifica la dimensión del continente del SN, es decir, 
las estructuras neuroprotectoras del canal raquídeo y el lecho de los nervios en las extremidades 
cambian de longitud durante el movimiento. 

La dimensión longitudinal del canal raquídeo se modifica de manera significativa con los movi-
mientos del tronco, especialmente, con los movimientos en el plano sagital y frontal. En flexión el 
canal raquídeo puede ser entre 5 y 9 centímetros más largo que en extensión26,27. Con la inclinación 
lateral, el canal raquídeo aumenta la dimensión en el lado de la convexidad27. Frente a estas modi-
ficaciones de longitud las estructuras neuromeníngeas deben adaptarse. 

Louis28 realizó mediciones en 24 cadáveres frescos flexionando y extendiendo el conjunto del 
raquis. Observó que la médula espinal se elonga y se desplaza simultáneamente (C1: 7mm hacia 
caudal; D1: 7mm hacia craneal y L1: 10mm hacia caudal). Louis afirma que en la flexión la médula 
espinal se deforma en su conjunto un 10%, y que esta deformación no es homogénea a lo largo del 
cordón medular, el máximo estrés en la flexión se focaliza aproximadamente alrededor de C6, D6, 
L4 y en las raíces lumbosacras por debajo de la cuarta raíz lumbar.

En las extremidades se ha observado que la dimensión del lecho neural del nervio mediano 
puede variar en 10 centímetros en función de la posición que adopte la extremidad29. El lecho del 
ciático puede cambiar su dimensión entre 9 y 12 centímetros30. El tejido nervioso se adapta a estos 
cambios con una combinación de deformación, excursión y tensión de tracción. Las características 
viscoelásticas de las estructuras nerviosas dependen del componente conectivo que las protege, 
si éste se lesiona o se fibrosa puede alterar sus propiedades de viscoelasticidad y ante una carga 
tensil, a priori no dañina, sufrir un exceso de tensión de tracción y un aumento anormal de la 
presión intraneural31,32. 

Estudios relativamente recientes ayudan a aclarar el comportamiento mecánico del SNC y sus 
envolturas conectivas en relación a los movimientos del raquis. Yuan et al33 observaron que entre la 
posición neutra y la máxima flexión, la médula espinal, a nivel cervical, se deforma linealmente (en la 
cara anterior entre un 6- 8,7% y en la cara posterior entre un 10-13,6%) y confirman que el cordón 
medular superior se desliza en sentido caudal y la porción inferior lo hace en sentido craneal. 

En un estudio in vivo se compara la amplitud del deslizamiento caudal del tallo cerebral asociado 
a la flexión del raquis, desde una posición en decúbito supino y otra en decúbito prono. El despla-
zamiento caudal fue significativamente mayor cuando la flexión se realizó desde el decúbito supino. 
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Este comportamiento es atribuido al efecto de la gravedad sobre el SNC que tiende a disminuir la 
tensión del sistema al estar los sujetos en decúbito prono34.

La tensión y el desplazamiento hacia caudal de la médula espinal junto al tallo cerebral que 
ocurre con el movimiento de flexión craneocervical, pueden transmitirse a los pares craneales27,35. 
Con el movimiento de flexión los pares craneales, del V al XII, sufren tracción al aumentar la 
distancia entre su origen aparente en el tallo cerebral y los forámenes por donde entran o salen 
en la base del cráneo27. Este fenómeno puede jugar un papel importante en las lesiones de estos 
nervios por compresión microvascular36-38.

El aumento de la distancia entre el origen aparente de los nervios craneales y los forámenes de 
la base del cráneo por donde salen o entran del espacio endocraneal, en función de la posición cra-
neocervical, puede afectar a la movilidad y a las sensaciones somestésicas asociadas al movimiento 
en cualquier estructura móvil de la cabeza, tal y como ocurre en las extremidades y el tronco. Se ha 
demostrado que la amplitud de la posición de desplome o “slump” de la región torácica y lumbar 
en posición sedente es menor si va precedida de flexión cervical; en cambio, disminuye más si se 
precede de extensión de rodilla con dorsiflexión del tobillo y rotación interna de cadera30. 

La flexión craneocervical aumenta el estrés mecánico en el tronco del encéfalo, la médula espi-
nal y en los pares craneales27, genera movimientos de excursión y tensión en los nervios trigémino, 
hipogloso, facial y espinal accesorio, de al menos 5-7 milímetros26. 

4. Hallazgos físicos 
Las alteraciones de la mecanosensibilidad y/o de los aspectos neurobiomecánicos que afectan 

al tejido nervioso, así como, las modificaciones de las respuestas motoras neuroprotectoras que se 
producen como consecuencia de lo anterior, pueden ponerse de manifiesto a través de un examen 
físico específico del sistema neuroconectivo.

4.1. Análisis postural y del movimiento 
La evaluación de la postura y el análisis del movimiento constituyen una importante fuente de 

información dentro de la exploración física. Pueden suponer el aporte de los primeros hallazgos 
físicos de un trastorno de la mecanosensibilidad del tejido nervioso10. 

El sistema muscular juega un papel de soporte dinámico en el mantenimiento de la postura 
junto al sistema osteoarticular; ambos interactúan como subsistemas activos y pasivos respon-
sables de la estabilidad dinámica postural bajo el control del SNC, éste controla la activación de 
los músculos posturales en base a la información visual, la información del sistema vestibular y la 
proveniente del sistema somatosensorial39. 

La alteración postural puede ser el reflejo de una actividad protectora del sistema muscular 
frente a trastornos de la mecanosensibilidad del tejido nervioso10.

Estudios en personas con dolor cervical demuestran la existencia de alteraciones en las siner-
gias musculares cervicales y cervicoescapulares frente a tareas funcionales simples40-43.

En cuadros patológicos de suficiente entidad, como por ejemplo la meningitis en fase aguda, 
la modificación de la postura y la rigidez constituyen importantes signos clínicos que ponen de 
manifiesto la irritación de estructuras neuromeníngeas y las estrategias motoras que persiguen 
mitigarla acortando la dimensión del canal raquídeo. En un trabajo experimental se aplicó a tejidos 
neuromeníngeos cervicales una sustancia irritante (aceite de mostaza) y se observó un marcado 
aumento de la actividad contráctil en músculos como el trapecio superior, los músculos profundos 
suboccipitales y la musculatura masticatoria44. 

Una alteración postural que ha sido muy estudiada es la posición adelantada de la cabeza, 
adaptación postural predominante que afecta al cuadrante superior en el plano sagital, que se ha 
relacionado con dolor craneocervical45,46 aunque no hay un consenso acerca de sus efectos. La 
posición adelantada de la cabeza, analizada desde una perspectiva neurobiomecánica, puede ser 
una adaptación eficaz que disminuya la carga tensil del neuroeje. La extensión de la región cra-
neocervical disminuye la dimensión longitudinal del canal raquídeo aumentando la holgura de su 
contenido33,47,48. Es posible que la relación anatómica entre el músculo recto posterior menor de la 
cabeza y la membrana occipitoatloidea y la duramadre49 tenga una finalidad protectora.

La necesidad de adoptar esta postura como una manera de compensar el exceso de tensión 
del neuroeje, puede depender de la posición general del conjunto del raquis y/o de la posición 
de las extremidades con relación a éste, por ejemplo en posturas que guarden semejanza con la 
que se adopta para la maniobra de slump, como puede ser el conducir un automóvil, la persona 
tenderá a adelantar más o menos la cabeza en función de la mecanosensibilidad y/o del rendimiento 
mecánico de su sistema neuromeníngeo. En otros casos, la tendencia a adelantar la cabeza puede 
depender de la mecanosensibilidad de estructuras nerviosas del cuadrante superior y ser sensible 
a la posición y actividad de las extremidades superiores. La posición adelantada de cabeza y cuello, 
junto a la posición elevada de cintura escapular, permite mantener un mayor rango de movimiento 
en las extremidades superiores a expensas de la disminución de la dimensión longitudinal del lecho 
neural en el canal raquídeo y en la salida torácica.

La observación del movimiento activo de cada una de las estructuras móviles de la cabeza 
puede realizarse en diferentes posiciones craneocervicales, que impliquen un menor o mayor 
grado de estrés del neuroeje como pruebas sensibilizantes o desensibilizantes, valorando los 
aspectos cuantitativos y cualitativos del movimiento, así como las sensaciones que esto provoca 
en el paciente, que pueden oscilar entre el dolor franco y/o una mayor o menor dificultad para su 
ejecución. La posición del raquis y de las extremidades puede ejercer una importante influencia en 
la movilidad de la mandíbula, de la lengua, de la musculatura orofacial y de los ojos.

4.2. Palpación de los nervios
La exploración física cuenta con una importante herramienta clínica como es la palpación. La 

palpación en términos generales permite al fisioterapeuta:
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• Identificar las estructuras anatómicas implicadas como fuente generadora de dolor.
• Evocar los síntomas del paciente.
• Valorar la mecanosensibilidad tisular en función de la relación estímulo- respuesta (hipe-

ralgesia, alodinia).
• Hallar signos inflamatorios locales.
• Encontrar alteraciones del trofismo tisular.
• Evidenciar trastornos en la movilidad y en la elasticidad tisular local.

Todos estos hallazgos pueden encontrarse al palpar directa o indirectamente el tejido nervioso. 
Las características físicas de los troncos nerviosos son variables tanto en un mismo sujeto como 
entre sujetos diferentes50, como lo es también la mecanosensibilidad. Los cambios en la mecanosen-
sibilidad de los troncos nerviosos parecen formar parte de cuadros de dolor común en el aparato 
locomotor, lo que ha sido puesto en evidencia en algunos trabajos en los que se alude a una posible 
explicación de tipo neurogénico en los mecanismos implicados21. Los pacientes diagnosticados de 
“dolor inespecífico de la extremidad superior”, de “lesión por esfuerzo repetitivo” y de “síndrome 
del túnel del carpo” frecuentemente presentan cambios en la mecanosensibilidad de troncos 
nerviosos del cuadrante superior, que se puede poner de manifiesto con la presión digital sobre 
los nervios que exacerbará los síntomas del paciente19,51. 

Estudios relativamente recientes señalan que la inflamación local de un tronco nervioso, sin 
aparente daño axonal, aumenta la mecanosensibilidad frente a la presión y al estiramiento7,20. Las 
aferencias nociceptivas que explican estas respuestas mecánicas, son fibras tipo A y C vinculadas al 
nervi nervorum responsables de la sensibilidad del componente conectivo del nervio5,15. El compro-
miso físico directo de las estructuras nerviosas puede contribuir a la cefalea de origen cervical, en 
donde los nervios pueden provocar dolor debido a estímulos mecánicos52. En la cefalea de origen 
cervical puede haber alodinia del nervio occipital mayor y de la raíz C253. 

Cada tronco nervioso, según los diferentes niveles de su trayecto, tiene características pro-
pias que han sido descritas en numerosos estudios anatómicos. Los nervios pueden presentar 
un número variable de fascículos a lo largo de su trayecto, lo que es posible confirmar a través 
de la palpación pues ofrecen una consistencia variable más o menos compacta y más o menos 
acordonada. 

El fisioterapeuta puede aplicar presión directa sobre un tronco nervioso y diferenciarlo cla-
ramente de los demás tejidos circundantes, esta presión a través de la piel permite aprisionar al 
nervio contra la superficie en la que reposa, que puede ser ósea, muscular, tendinosa, capsular, etc. 
El nervio al ser palpado puede estimularse mecánicamente a través de movimientos de “tensión y 
resalte” (como si se tratara de la cuerda de una guitarra) o puede ser percutido como se describe 
en las maniobras de Tinel. Una variable interesante a tener en consideración en el momento de 
palpar el sistema nervioso es el grado de tensión mecánica que soporta durante la palpación, 
que puede generar grandes diferencias en la consistencia del nervio, lo que en ocasiones permite 

distinguirle mejor de estructuras vecinas y, lo que es más importante, una mayor carga tensil puede 
modificar la mecanosensibilidad del tronco nervioso, el grado de tensión puede ser modificado 
deliberadamente por el fisioterapeuta variando la posición del paciente.

En la cabeza y la cara es posible palpar con facilidad algunas ramas nerviosas superficiales como 
el nervio supraorbitario, infraorbitario, mentoniano, ramas del nervio facial o el nervio occipital 
mayor.

4.3. Pruebas de provocación neural
Las pruebas de provocación neural (PPN) son procedimientos de uso habitual en el examen 

físico de pacientes que padecen trastornos neuromusculoesqueléticos. Su aplicación es utilizada 
en el SN con finalidades que no difieren de las buscadas al explorar el aparato locomotor. El fisio-
terapeuta, solicitando movimientos activos al paciente o posicionándole de forma pasiva, puede 
modificar el grado de tensión mecánica del SN. En la literatura médica y de fisioterapia se encuentra 
una amplia información descriptiva acerca del uso de pruebas que persiguen valorar el comporta-
miento mecánico y mecanosensitivo del SN10-12,14,50,54-57. El Sistema Nervioso, al estar incluido en un 
continente formado por el aparato musculoesquelético, modifica su forma y dimensión en función 
de los movimientos y posiciones que éste adopte10,58. 

 Las PPN permiten obtener información acerca de la mecanosensibilidad del SN y su conti-
nente, y de la relación dinámica entre ambos14. La mecanosensibilidad del tejido puede modificarse 
en función del estrés mecánico de los nervios que lo inervan. 

Las PPN se basan en una premisa básica, que se resume en que es posible aplicar una tensión 
mecánica selectiva a las estructuras neurales a pesar de que otras estructuras también sufran ten-
sión en su aplicación59. La combinación de movimientos de las extremidades y del raquis permite 
focalizar y sesgar la tensión mecánica a las estructuras neurales14,57,60.

Al alejar el origen del destino de un tronco nervioso se da lugar a una serie de acontecimien-
tos que no se limitan sólo a un mecanismo de tensión recíproca del tejido neural14, al aumentar 
la dimensión longitudinal del continente el nervio se tensa sufriendo deformación viscoelástica, 
disminución del área de sección transversal, aumento de la presión intraneural, disminución del 
aporte de sangre intraneural, excursión o desplazamientos en relación al continente y compresión 
al acodarse contra poleas (articulares, osteofibrosas, miotendinosas)14; el nervio puede transferir 
parte de esa carga tensil al tejido diana por la estrecha relación anatómica entre los nervios, sus 
terminales y el tejido inervado. 

Los objetivos de una prueba de provocación neural son:
• Valorar la función mecánica del tejido nervioso.	
• Valorar la función mecanosensitiva del tejido nervioso.
• Asociar las respuestas de las pruebas con los síntomas del paciente.
• Relacionar las respuestas de la prueba con los mecanismos contribuyentes del síntoma.
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• Valorar la calidad de la respuesta muscular.
• Asociar las respuestas al resto de los hallazgos físicos.
Las pruebas de provocación neural aplicadas a los pares craneales y al nervio occipital mayor 

no han sido estandarizadas como se ha hecho con otros nervios de las extremidades. No obstante, 
no hay razones objetivas para considerarlas de una manera distinta. 

Un ejemplo didáctico para este texto es la exploración de la rama mandibular del nervio 
trigémino:

División mandibular
El nervio mandibular, el mayor del trigémino, inerva los dientes y encías de la mandíbula, la piel 

de la región temporal, parte de la oreja, el labio inferior, la parte inferior de la cara, los músculos 
de la masticación, la mucosa de los dos tercios anteriores de la lengua y la mucosa del suelo de la 
cavidad oral. Tiene una gran raíz sensitiva que procede del agujero oval y una pequeña raíz motora 
que pasa bajo el ganglio para unirse con la raíz sensitiva inmediatamente por fuera del cráneo. El 
nervio, posteriormente, se dividirá en dos troncos: tronco anterior y tronco posterior. El compo-
nente sensitivo de la división mandibular está formado por los nervios bucal, lingual, alveolar inferior 
y auriculotemporal. Éste último transporta sensibilidad de la cara lateral de la cabeza y el cuero 
cabelludo. Dos ramas principales, los nervios auriculotemporales anterior y posterior y ramas 
dependientes, convergen en un tronco único inmediatamente por delante de la oreja, allí se unen 
con ramas que van al conducto auditivo externo, la superficie externa de la membrana timpánica 
y a la ATM. El nervio discurre en la profundidad del músculo pterigoideo lateral y el cuello de la 
mandíbula, dividiéndose posteriormente para rodear la arteria meníngea media y unirse al tronco 
principal del nervio mandibular.

Debido al importante papel sensorial y motor de esta rama del nervio trigémino en el complejo 
craneomandibular, su afectación puede provocar dolor orofacial, trastornos temporomandibulares, 
acúfenos, alteraciones del equilibrio, dolor ocular y ótico, dolor facial atípico y neuralgia del trigé-
mino61. Se ha observado que pacientes con dolor craneofacial encontraron que alrededor del 30% 
de los síntomas estaban relacionados con el nervio trigémino y que la rama mandibular era la más 
afectada62. Un factor importante que puede explicar este hecho son las relaciones anatómicas que 
mantiene con estructuras craneomandibulares y la gran movilidad de la mandíbula que le impone 
la necesidad de una gran capacidad adaptativa62.

La PPN de esta rama puede focalizar la tensión sobre el nervio alveolar inferior solicitando 
movimientos de apertura de la mandíbula y desviación lateral hacia el lado contrario del nervio, 
precedidos de flexión craneocervical y lateroflexión contralateral al nervio. Si se quiere implicar 
al nervio lingual se pide al paciente protrusión lingual y desviación de la lengua hacia el lado 
contrario.

Las PPN de los nervios craneales, en general, pueden ser realizadas con tensión del neu-
roeje a través de diversas posturas, como por ejemplo la posición de la prueba de Slump y sus 
variantes63.
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Introducción
El objetivo de este trabajo es definir la posible participación del tejido conjuntivo intracraneal 

como causante o participante en las cefaleas. 
Cuando hablamos de tejido conjuntivo intracraneal nos referimos principalmente a la durama-

dre, uno de los ejemplos más claros de este tipo de tejido, similar en cuanto a sus características 
con la fascia extracraneal. Si bien analizaremos brevemente el resto de las meninges, pia-aracnoides, 
no nos detendremos en ellas.

Para ello vamos a formular ciertas cuestiones a las que responderemos paulatinamente. ¿Puede 
la duramadre influir en las cefaleas? ¿De qué forma?

¿A qué nos referimos cuando hablamos 
     de tejido conjuntivo intracraneal?

El tejido conjuntivo se expresa en la anatomía de múltiples maneras, siendo su denominador 
común su origen mesodérmico. La división del tejido conjuntivo es compleja. Existe confusión 
sobre la terminología usada habitualmente, en particular sobre el término “fascia”, que usaremos 
durante este trabajo. 

La “fascia”, no se trata solamente de poco más que algún tipo de tejido conectivo, comprende 
tanto los tejidos conectivos sueltos y densos, los superficiales y profundos, como también los de 
capa única y de capas múltiples (Langevin y Huijing 2009). Son múltiples los términos que describen 
los diferentes aspectos de la fascia, entre los cuales podríamos citar:

• Tejido Conectivo Denso
• Tejido Conectivo Areolar
• Fascia Superficial
• Fascia Profunda
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• Septo Intermuscular 
• Membrana Interósea
• Periostio 
• Tracto Neurovascular
• Epimisio
• Aponeurosis intra y extramuscular 
• Perimisio
• Endomisio
La duramadre, objetivo de este trabajo, está formada por un tejido conjuntivo, denso e 

irregular, al igual que el resto de las meninges, siendo por lo tanto acertada su denominación 
como fascia.

¿Cómo están constituidas las meninges?
Las meninges son un conjunto de tres capas que recubren el encéfalo y la médula espinal, 

constituidas por diferentes componentes:
1. La Duramadre es una membrana fibrosa, gruesa y resistente, formada por tejido 

conectivo denso y colagenoso compuesto de dos capas en aposición estrecha en el adulto 
(Paoletti 2004; Pilat 2003; Smith-Agreda y Ferrer 2004). Es una estructura muy compleja con 
orientaciones de fibras que van desde el azar hasta una organización precisa. La presencia 
de estas regiones con altos niveles de organización en las fibras durales puede ser debida 
a las fuerzas mecánicas ejercidas sobre este tejido durante su desarrollo (Jiménez y cols. 
1998). Además, su formación le permite obtener una gran resistencia al estiramiento axial, 
y en un grado menor, al estiramiento transverso (Buttler 1991).

Las células inmersas dentro de la matriz reforzada con colágeno son predominantemente 
fibroblastos (Langevin y Huijing 2009). También es una característica de la duramadre la exis-
tencia de mastocitos (Artico y cols. 1998; Dimitriadou y cols. 1991; Ferrante y cols. 1990).

2. La Aracnoides es una membrana conjuntiva delgada compuesta por fibroblastos, 
fibras de colágeno y algunas fibras elásticas. Es un tejido fibroso pero menos denso que el 
de la duramadre. Es avascular, aunque a través de ella cruzan vasos sanguíneos. 

3. La Piamadre es la capa mas interna de las meninges y se relaciona íntimamente con 
el tejido cerebral, siguiendo todos sus contornos. Está compuesta por fibroblastos modi-
ficados y aplanados, semejantes a las células trabeculares aracnoideas. Entre la piamadre y 
el tejido neural se encuentran fibras de colágeno y elásticas finas. La piamadre no está del 
todo en contacto con el tejido nervioso porque siempre se interpone entre ellos una capa 
delgada de procesos neurogliales.

¿Cómo se organiza la duramadre dentro del cráneo?
La duramadre intracraneal sigue una disposición en dos capas, una externa, endostial o periós-

tica y una interna o meníngea:
La duramadre endostial o perióstica, la capa externa, está compuesta de células osteo-

progenitoras, fibroblastos y haces organizados de fibras de colágeno, y se adhiere a la caja craneal 
por medio de prolongaciones fibrosas, vasculares y nerviosas (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo 
2005; Paoletti 2004; Rouvière y Delmas 2005; Testut y Latarjet 1972).

En la bóveda se adhiere laxamente en la superficie interna del cráneo, excepto en las suturas, 
donde se adhiere fuertemente. Sin embargo, en la base craneal la adherencia es muy fuerte, sobre 
todo en determinados puntos del etmoides, esfenoides, peñasco del temporal y agujero occipital. 
(Berry y cols. 1995; Paoletti 2004; Rouvière y Delmas 2005; Testut y Latarjet 1972). Esta base la 
dividiremos en fosa craneal anterior, por encima de la tienda del cerebelo, fosa craneal media, y fosa 
craneal posterior. Se ha comprobado que la duramadre de la parte posterior de la base craneal es 
más espesa que la de zonas anteriores (Taylor 1996).

Cabe destacar que todos los nervios y vasos que salen del cráneo llevan prolongaciones de 
esta duramadre, que luego se continuará con el periostio extracraneal. La duramadre craneal 
proporciona vainas tubulares a los nervios craneanos a medida que estos pasan a través de los 
agujeros del cráneo. Fuera del cráneo, las vainas se fusionan con el epineuro de los nervios (Berry 
y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Snell 2003). Igualmente, la duramadre se une a la entrada de los 
grandes vasos, como la arteria vertebral y las carótidas, fusionándose con su adventicia (Alcolado 
y cols. 1988).

La duramadre meníngea, o interna, está compuesta de fibroblastos y contiene vasos sanguí-
neos pequeños. Emite prolongaciones que separan las diferentes partes del encéfalo y mantienen 
en su respectiva posición, cualquiera que sea la posición de la cabeza (Ojeda e Icardo 2005; Paoletti 
2004). Estos tabiques se organizan en cinco estructuras:

1. La tienda del cerebelo
2. La hoz del cerebro
3. La hoz del cerebelo
4. La tienda de la hipófisis
5. La tienda del bulbo olfativo 

¿Qué relación existe entre la fascia intracraneal y la extracraneal?
El sistema fascial constituye una red integrada y totalmente conectada desde las fijaciones de 

la cara interna del cráneo hasta la fascia de la planta de los pies (Vaticón 2009). ¿Cuáles son esas 
conexiones? ¿Son sólo conexiones en la estructura o también en la función? Para responder a estas 
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preguntas expondremos los diversos puntos de conexión estructural, pero también la conexión 
funcional biodinámica sobre todo presente en el movimiento de los líquidos (sangre y linfa).

CONEXIONES ESTRUCTURALES
La duramadre, a nivel craneocervical, presenta diferentes tipos de inserciones con los 

elementos externos: óseas, musculares, ligamentosas, etc.
Las conexiones óseas que presenta la duramadre a nivel cervical son:
- Endostio del borde interno del foramen magnum.
- Anillo posterior del atlas y en menor grado a sus masas laterales en su descenso por el 

canal espinal. 
- Apófisis odontoides a la altura del arco anterior del atlas y cuerpo posterior de C2.
Dentro de la conexión estructural, el relevo más importante de los tejidos intra y extracranea-

les lo constituye el puente miodural (figura 1), un tejido que une directamente la musculatura 
suboccipital (recto menor posterior de la cabeza) con la duramadre en el nivel del espacio entre 
el occipital y la primera vértebra cervical (Hack 1995; Hack 1996; Rothman 1996; Rutten 1997; 
Humphreys 2003; Zumpano 2006). 

Según Hack, la tensión resultante de esta conexión (resistencia de la duramadre a la tensión) 
y la conexión en sí (continuidad fascial) podrían ser responsables del engrosamiento de la dura-
madre posterior en relación con la anterior, más fina (Hack 1995). Recordemos que es a este 
nivel cervical donde se realiza la transmisión de los impulsos neurológicos desde el cerebro hasta 

el resto del cuerpo, conectándose al 
sistema nervioso periférico (Chaitow 
1998; Upledger 1987; Cohen 1997; 
Gehin 1981).

El puente miodural es una estruc-
tura que permite la conexión entre 
las estructuras fasciales externas y la 
duramadre, pudiendo transmitir las 
tensiones recíprocas entre la durama-
dre, por un lado, y a través de ella con 
el resto del sistema fascial del cuerpo. 
El músculo recto menor posterior de 
la cabeza se convertiría, de esta forma, 

en un mecanorreceptor, asegurando la posibilidad de una retroalimentación propioceptiva (estática 
y dinámica) hacia el sistema nervioso central, controlando los movimientos de la cabeza a través 
del control de la función de la musculatura de esta región (Abrahams 1997; Kulkarni y cols. 2001; 
McPartland y Brodeur 1999). Puede considerarse al músculo recto menor posterior de la cabeza 
como un receptor de las tensiones recíprocas entre dos ambientes, externo e interno, a través del 
registro del nivel de estrés mecánico de la duramadre (McPartland y Brodeur 1999; Pilat 2003).

Otra conexión con los tejidos externos al cráneo se establece en el ligamento nucal, que 
se continúa con la duramadre en su salida del cráneo (Dean y Mitchell 2002; Humphreys y cols. 
2003; Mitchell y cols. 1998). La duramadre, a este nivel, tiende a plegarse hacia la médula espinal 
(Adams y Logue 1971; Caillet 1991; Penning 1968, Tachibana y cols. 1994). Mitchell sugiere que la 
conexión entre la duramadre y el ligamento nucal ayuda a la duramadre a resistir esa tendencia 
al plegado, particularmente, durante la extensión de la columna cervical (Mitchell y cols. 1998). 
Hack respondió a Mitchell y asociaron sus hallazgos sugiriendo que la conexión ligamento 
nucal-duramadre puede contribuir a la prevención del plegado dural durante los movimientos 
de la columna cervical alta. Estas observaciones dan soporte a las anteriores especulaciones 
de Becker (Becker 1975) de la continuidad fascial existente entre el músculo esquelético y la 
duramadre (Upledger y Vredevoogd 1983).

En su parte anterior, encontramos que la duramadre se inserta en el ligamento longitudinal 
común posterior a través de múltiples fibras de colágeno.

Dentro de las conexiones intracraneales con las extracraneales no podemos olvidar que todos 
los nervios y vasos que salen del cráneo llevan prolongaciones de esta duramadre, particularmen-
te, las estructuras nerviosas (Alcolado y cols. 1988; Snell 2003). El sistema nervioso está integrado 
en todos sus niveles (en el sentido de su estructura y función) desde los nervios periféricos hasta 
el sistema nervioso central (Buttler 1991; Kendall y cols. 1979).

Cabe mencionar que la duramadre penetra en la órbita donde se confunde con el periostio 
de la cavidad ocular. Igualmente acompaña al nervio óptico y se confunde sin demarcación con la 
esclerótica (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Paoletti 2004).

CONEXIONES FUNCIONALES
Dentro de la conexión fisiológica ligada a la duramadre la expresión fundamental es la bio-

dinámica de los líquidos, como la sangre, el líquido cefalorraquídeo (LCR) y la linfa. Recordemos 
que el LCR está contenido por la duramadre, que impide su filtrado exterior a no ser por las vías 
anatómicas precisas. Ya conocemos la importancia suprema del LCR para que el sistema nervioso 
desarrolle correctamente sus funciones: protección, nutrición, etc.

Varias regiones del SNC forman LCR o un fluido similar a él. Aunque los tejidos de los plexos 
coroideos generan alrededor de los dos tercios de la producción total, las fuentes extracoroideas 
aportan el resto (Johanson y cols. 2008). 

Figura 1.- Puentemiodural. 
Occ: occipital. DM: duramadre. 
Rpmc: recto posterior menor de 
la cabeza. PMD: puente miodural.
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La renovación del LCR a lo largo del día ocurre unas cuatro veces, con lo cual es necesario 
garantizar una buena tasa de filtrado hacia el exterior del SNC. Los conocimientos hasta ahora 
indicaban que ello ocurría fundamentalmente en las vellosidades y granulaciones aracnoideas, 
presentes en el sistema venoso intracraneal. 

Estas estructuras aracnoideas tienen una estructura igualmente filamentosa, pudiendo obser-
varse esos filamentos intermedios proteicos que atraviesan uniformemente el citoplasma. Así, todas 
las células están relacionadas y responden mecánicamente como un todo (Holman y cols. 2005).

Pero la relación entre la duramadre y el sistema de evacuación de LCR a través de las vellosi-
dades y granulaciones aracnoideas es más patente: los haces de fibras de colágeno que forman la 
cápsula de la granulación aracnoidea y la línea del espacio subcapsular están compuestos por fibras 
de la duramadre (Conegero y Chopard 2003).

Si observamos detenidamente estas formaciones aracnoideas, nos damos cuenta que el cuerpo 
de los haces más gruesos de las fibras de colágeno están asociadas con una malla de delicados 
haces colagenosos, similares a una tela de araña, que en algunos lugares sigue una estructura circular 
(Conegero y Chopard 2003). 

No estaría lejos de la realidad asemejarlo con un ovillo de lana a través de los cuales saldría el 
LCR hacia la luz del seno venoso.

Pero cuando hemos dicho que hasta ahora se tenía esa consideración, de que las estructuras 
aracnoideas eran las responsables fundamentales del drenaje, es porque las últimas investigaciones 
señalan otros hechos (figura 2): el drenaje y la reabsorción de LCR a través de los nervios olfatorios 
y nervios ópticos, placa cribiforme, submucosa nasal y linfáticos del cuello es considerada en la 
actualidad como una vía primaria de paso del flujo para el drenaje subaracnoideo de LCR desde 
el cerebro en ratas, cerdos y ovejas, e incluso en primates no humanos (Johnston y cols. 2007; 
Johanson y cols. 2008). 

Estudios realizados por Johnston y cols. proporcionan pruebas sustanciales de que el flujo 
de LCR en los linfáticos nasales es la vía principal de salida de LCR en varias especies. La opinión 
predominante es que los vasos linfáticos reciben una gran cantidad de volumen de LCR en muchos 
mamíferos; sin embargo, los humanos todavía no han sido evaluados in vivo (Johanson y cols. 2008) 
por razones éticas. 

La reabsorción de LCR también ocurre a lo largo de los nervios espinales. Esta limpieza espinal 
del LCR fue mejor en individuos físicamente activos (en comparación con individuos en reposo) 
(Edsbagge 2004). 

Considerando la interrelación del sistema fascial con el linfático, no podemos negar que a 
nivel fisiológico los movimientos del líquido dentro del cráneo están a su vez relacionados con los 
extracraneales, pero no solamente la sangre sino, como podemos ver, también la linfa.

Pero los puntos de conexión entre estructura y función son más patentes: parece existir una 
relación entre la presión intracraneal y el grosor de la duramadre (Kuchiwaki y cols. 1997). Igual-

Figura 2.- Drenaje del LCR:  Traducido de Johnston M, 
Papaiconomou C.Cerebrospinal Fluid Transport: a Lymphatic Perspective. 

NewsPhysiolSci17: 227_230, 2002;10).
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mente las pulsaciones arteriales a lo largo de los plexos coroideos con el aumento del volumen de 
fluido, crea una presión en el cráneo para movilizar el LCR caudalmente por el neuroeje (Bering 
1962) y promover la apertura de los espacios subaracnoideos para la reabsorción. Este incremento 
hidro y hemodinámico en la generación de secreción de LCR y la presión del pulso, promueve un 
impulso en el crecimiento del cerebro ( Johanson y cols. 1976; Johanson y cols. 1992; Johanson y 
Woodbury 1974; Parmelee y Johanson 1989; Szmydynger y cols. 1994). El mantenimiento de una 
apropiada presión del LCR en el desarrollo del sistema nervioso central depende básicamente 
tanto de una permeabilidad acueductal como un flujo libre de LCR. Del mismo modo que la presión 
intraocular importante moldea la forma del ojo en desarrollo, el aumento moderado habitual en 
la presión del LCR en las etapas de la vida tempranas contribuye a darle forma a la expansión del 
SNC (Jones y cols. 1987)

La relación entonces entre el sistema fascial intracraneal y extracraneal no se limita a la co-
nexión estructural entre ambos aspectos del tejido conjuntivo, sino que existe una interrelación 
fisiológica fundamental para mantener la salud de todas las estructuras intracraneales. Estructura 
y función estarían de esta forma íntimamente unidas.

¿Cuál es la inervación de la duramadre? 
La inervación de la duramadre intracraneal tiene múltiples componentes (Berry y cols. 1995; 

Feindel y cols. 1960; Fricke y cols. 2001; Penfield y McNaughton 1940; Ray y Wolff 1940; Snell 2003). 
Muchas de las fibras nerviosas localizadas en ella 
muestran características de nociceptores (Shacklock 
2007). Contienen y liberan sustancia P, causando in-
flamación cuando se estimulan (Fricke y cols. 2001; 
Moskowitz y cols. 1983; Yamada y cols. 2001).

- La fosa craneal anterior (fig.3) está iner-
vada por ramas meníngeas de los nervios etmoidal 
anterior y posterior, provenientes de la primera 
división del trigémino, si bien no es una zona ri-
camente inervada. Su sensibilidad se concentra en 
la lámina cribiforme, alas esfenoidales y la parte 
anterior de la hoz del cerebro. Según nos vamos se-
parando del techo de la órbita, la sensibilidad dolo-
rosa va disminuyendo hasta hacerse prácticamente 
inexistente. El dolor referido tras la estimulación de 
esta zona dural se localiza en el ojo, órbita y zona 
periorbital homolateral.

- La fosa craneal media recibe inervación por parte de las ramas segunda y tercera 
del trigémino, en alguna ocasión, incluso alguna rama de la división oftálmica puede hacerse 
presente.

- La tienda del cerebelo está inervada por un ramo recurrente tentorial (ramo de 
la división oftálmica del trigémino). Su dolor referido se proyecta hacia la órbita y frente 
homolateral.

- La fosa craneal posterior recibe inervación principal de los nervios cervicales supe-
riores (C1, C2 y C3) y del IX y X par craneal. De una forma similar a la fosa craneal anterior, 
su máxima sensibilidad dolorosa se localiza en sus porciones más caudales, disminuyendo la 
sensibilidad según nos vamos alejando en dirección craneal. Proyecta el dolor hacia la zona 
retroauricular y parte posterior de la cabeza.

- La inervación de la duramadre en el canal espinal tiene ciertas diferencias dependiendo 
si es la región ventral o dorsal:

• La duramadre espinal ventral contiene un denso plexo nervioso, orientado lon-
gitudinalmente, que recibe las contribuciones de los nervios sinusvertebrales, el plexo 
del ligamento longitudinal posterior y el plexo de las ramas de las arterias radiculares 
segmentarias. Los nervios ventrales durales pueden extenderse más de ocho segmentos, 
con una gran cantidad de solapamientos entre nervios adyacentes.

• Los nervios dorsales durales son mucho menores en número, no forman un plexo 
evidente y no llegan a la región medial de la duramadre dorsal. Los nervios dorsales se 
derivan del plexo ventral dural (Groen y cols. 1988).
Si bien las suturas de la bóveda craneal son sensibles a la estimulación dolorosa, pues 

poseen este tipo de receptores, la duramadre de la bóveda no resulta fácil de estimular. No 
posee receptores de dolor de una forma generalizada. Donde demostró la duramadre ser 
exquisitamente sensible a la estimulación dolorosa, es a lo largo de los vasos meníngeos 
medios y senos durales y en los sitios dónde las venas cerebrales entran en sus senos 
(Feindel y cols. 1960).

¿A qué estímulos responde la duramadre?
Dos estudios neurofisiológicos (Bove y Moskowitz 1997; Strassman y cols. 1996) indican que 

las fibras aferentes primarias que inervan la duramadre son activadas por estimulación mecánica, 
térmica y química. Ray y Wolff en los años 40 (Ray y Wolff 1940) también comprobaron la activación 
de estas fibras mediante corrientes farádicas.

¿Cuáles son las propiedades y comportamientos de la fascia?
La fascia exhibe diversas propiedades y comportamientos dependiendo de si atendemos a su 

organización macroscópica o microscópica. Algunas de estas propiedades serán fundamentales para Figura 3.- Inervación de la base del cráneo.



156 157

¿una posible fuente de las cefaleas?Estructuras intracraneales del tejido conectivo:

el entendimiento de lo que la mano del fisioterapeuta puede hacer en el tratamiento de este tejido 
y los resultados que se obtienen.

Atendiendo a su organización macroscópica la fascia se caracteriza por:

- LA CONTINUIDAD. El sistema fascial del organismo forma una ininterrumpida red 
que, de diferentes modos, controla todos los componentes de nuestro cuerpo. En su recorrido 
continuo envuelve a todas las estructuras somáticas y viscerales, incluyendo las meninges. Este 
sistema debiera encontrarse en un equilibrio funcional para asegurarle al cuerpo el desenvol-
vimiento óptimo en sus tareas (Bienfait 1997; Pilat 2003; Vaticón 2009). Según Pilat, la fascia 
profunda es el tejido de integración estructural y funcional del organismo en varios niveles, el 
microscópico y el macroscópico, estableciendo conexiones entre los distintos sistemas cor-
porales, como por ejemplo, el nivel muscular, visceral, intracraneal y también a las conexiones 
dentro de cada músculo, cada nervio o cada víscera (Pilat 2003; Vaticón 2009).

Si estudiamos la continuidad en la fascia del tejido nervioso vemos que las meninges son 
continuas desde el interior del cráneo hasta el fillum terminale, continuando en las raíces 
nerviosas que salen tanto del cráneo como de la columna vertebral (Berry y cols. 1995; Butler 
1991; Ojeda e Icardo 2005; Shacklock 2007; Snell 2003).

- LA VISCOELASTICIDAD. Se definiría como la característica del tejido conectivo 
que reúne la característica de elasticidad (fibras que se deforman temporalmente) y de 
viscosidad (fibras que se deforman permanentemente por efecto de fuerzas externas). 
Ambas características coexistirían al mismo tiempo, y su grado depende del número y 
orientación de las fibras de colágeno en relación con la sustancia fundamental, por un lado, 
y también de la proporción entre la cantidad de fibras de colágeno y elastina por otro 
(Chaudhry y cols. 2007; Gracovetsky 2008; Paoletti 2004; Pilat 2003; Schleip 2003a). La 
viscoelasticidad de la duramadre está bien estudiada (Galford y McElhaney 1970; McGarvey 
y cols., 1984), habiéndose llegado a establecer un modelo matemático de la misma (Wilcox 
2003). Los resultados de las pruebas experimentales demuestran la alta viscoelasticidad 
de la duramadre tanto en dirección longitudinal como circunferencial. Las ecuaciones de 
tensión-estrés elástico desarrolladas para el colágeno parecen corresponderse con los 
datos de la duramadre (Wilcox 2003).

- LA TIXOTROPÍA. Esta propiedad la muestran diversos tipos de sustancias gelatinosas, 
por la cual, el sistema expone propiedades mecánicas de un gel al no ser perturbado, pero se 
transforma en líquido cuando es agitado o cizallado mecánicamente, y se convierte de nuevo en 
gel cuando se encuentra en estado de reposo. Esta “reducción de la viscosidad” se debe a una 
ruptura temporal de una estructura interna del sistema. Esta transformación de gel a líquido, 
también llamada tixotropía, ha sido positivamente confirmada que ocurre como resultado de 
la aplicación de estrés mecánico continuado al tejido conectivo (Twomey y Taylor 1982).

Si observamos la estructura microscópica de la fascia podremos encontrar las siguientes 
características:

- PIEZOELECTRICIDAD. En el cuerpo humano se ha comprobado que varias estruc-
turas (hueso, vasos sanguíneos, piel y músculos) se comportan como si fueran cristales, en 
particular como si fueran cristales líquidos, exhibiendo el efecto piezoeléctrico (Athenstaedt 
1974; Basset y Becker 1962; Black y Korestoff 1974; Fukada 1974; Fukada y Hara 1969; Fukada 
y Yasuda 1957; Juhan 1987; Oschman 1983; Oschman 2000; Shamos y cols. 1963). Éste consiste 
en que al aplicar una fuerza mecánica se produce, por la alteración de la estructura de las 
moléculas, una diferencia de potencial eléctrico. Y al contrario, al aplicar una corriente eléctrica 
se generan cambios en sus dimensiones debido al cambio de presión. Toda esta información 
se transmite a través de la matriz tisular, la cual tiene como componente principal el colágeno, 
con lo que podríamos considerar una verdadera red de conexión entre todos los elementos 
del tejido conectivo que se transmitiría a través del colágeno como una red de información 
(Pilat 2003).

- MECANOTRANSDUCCIÓN. Es el proceso de señalización intracelular evocado 
como respuesta a estímulos físicos de naturaleza mecánica: las fuerzas de tracción, flexión, tor-
sión y compresión (Abadía 2009). Dicho de una forma más sencilla: a través de la comunicación 
que establecen las integrinas en la membrana celular, los estímulos mecánicos externos que 
se recogen en la matriz extracelular, pueden provocar respuestas químicas en el interior de la 
célula sometida a esos estímulos (Ingber 1997b; Ingber 1998b; Ingber 2006). Las integrinas (fig.4) 
son unos receptores celulares que atraviesan la membrana y conectan el ambiente externo 
de la matriz extracelular con el citoesqueleto celular, asociándose en casi todos los casos a 
microfilamentos de actina (Abadía 2009; Arnaout y cols. 2007). Una de las particularidades de 
esta ruta de información es que es bidireccional. Así, tanto las fuerzas mecánicas ejercidas por 
el ambiente extracelular inducen una 
respuesta en las células, como las pro-
pias células son capaces de modificar 
sus relaciones físicas con el entorno 
en el que se encuentran.

Un estímulo mecánico se convier-
te en una respuesta química. ¿Cómo 
llega el estímulo mecánico a la célula? 
Para ello explicaremos el fenómeno 
de la tensegridad, otra característica 
común a todos los tejidos orgánicos.

Figura 4.- Modelo simplificado de integrina.
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- TENSEGRIDAD. El fenómeno de la tensegridad biológica, desde un punto de 
vista macroscópico y microscópico, ha sido uno de los objetivos principales de los trabajos 
de Ingber (Ingber 1993; Ingber 2003a; Ingber 2003b; Ingber 2008a). Se definiría como 
integridad en la tensión y expresaría la necesidad del cuerpo al completo de mantener un 
equilibrio en todos sus aspectos. Las estructuras que responden al principio de tensegridad, 
como la fascia, están en un estado de pre-tensión para responder al estrés movilizando, 
estabilizando, protegiendo, controlando su propia estructura. La estructura de tensegridad 
se basa en un estado de continua tensión y de discontinua compresión que es estable en 
todas direcciones (Pilat 2003). 

Pero no se limita a la estructura microscópica o macroscópica de la fascia, sino que se 
puede aplicar a cualquier escala en cualquier tejido del cuerpo humano (Chen e Ingber 1999; 
Ingber 1985). En ese sentido, es útil desplazarnos al ámbito microscópico para entender más 
características de este tejido que forma las meninges.

A nivel microscópico, los estudios de Ingber demuestran que la célula presenta un es-
queleto interno constituido por diferentes tipos de proteínas (microfilamentos, filamentos 
intermedios y microtúbulos) organizados en cadenas (Mooney 1995; Ingber 1998a). Se trata de 
una estructura mecánica de tensegridad donde se forma una estructura estable y a la vez flexi-
ble. Estos microtúbulos y microfilamentos van a conectar todas las estructuras intracelulares, 
incluyendo citoplasma y núcleo. Un cambio en la geometría de la célula llegará directamente al 
núcleo. Pero a su vez toda esta estructura intracelular se conecta con la extracelular, que a su 
vez se conecta con todas las células que están en contacto. La conexión entre el citoesqueleto 
y la matriz extracelular se produce por medio de las integrinas, que informan a la célula de las 
fuerzas mecánicas que sobre ella actúan (Arnaout 2007).

Es fácil comprender que todas las células están interconectadas de una forma mecánica. 
Cualquier estrés mecánico en una de ellas afectará al resto, provocando ajustes en respuesta 
a la acción mecánica local, reorientando las estructuras interconectadas en dirección de la 
tensión. También es posible, para cada estructura del cuerpo, desarrollar una enfermedad como 
consecuencia de una respuesta anormal de las células a las fuerzas mecánicas externas (Ingber 
1998a). Estos cambios tan drásticos en la función o estructura de la célula se pueden explicar 
por el fenómeno de la mecanotranstrucción, unido sin remedio al concepto de tensegridad 
celular (Ingber 1997a; Chen e Ingber 1999; Ingber 2008b).

¿De qué forma puede la duramadre participar en la cefalea?
La base de nuestra comprensión actual de la anatomía del dolor de cabeza se sentó hace ya 

más de medio siglo gracias a los trabajos de Harold Wolff, Bronson Ray, y Wilder Penfield. Ellos 
observaron que la estimulación mecánica del parénquima cerebral no causaba dolor en pacientes 
despiertos que fueron sometidos a craneotomía, pero que la estimulación similar de las meninges 

y vasos sanguíneos cerebrales y meníngeos producía un severo y penetrante dolor de cabeza 
homolateral (Ray y Wolff 1940; Penfield 1935).

Es obvio, que ningún mecanismo o estructura única es enteramente responsable de la cefalea. 
Una de esas estructuras implicadas es la duramadre, que responderá con dolor como única 
sensación al ser estimulada (Ray y Wolff 1940), independientemente de si el estímulo es eléctrico, 
mecánico, térmico o químico

La duramadre participa en diversos tipos de cefaleas de varias formas: ya sea como causante 
directo, o como factor perpetuador, desencadenante o agravante. 

a) Por lesiones o tensiones de la misma 
      o por lesiones intracraneales que la afectan: 

• La inflamación que involucra las zonas sensibles al dolor de la base y convexidad del 
cerebro causa cefaleas severas. Las cefaleas asociadas con meningitis, hemorragia subaracnoidea 
o invasión meníngea por un tumor, son ejemplos de cefaleas debidas a reacción tisular local 
o inflamación, o resultado de la estimulación mecánica de los nociceptores meníngeos (Ray y 
Wolff 1940; Snell 2003; Strassman y cols. 1996) 

• La duramadre también puede mostrar cicatrices, defectos o engrosamientos por trau-
matismos relacionados con el parto o posteriores. La tensión mantenida de la estructura dural 
puede ser fuente de dolor en estos casos (Penfield y McNaughton 1940). 

• La duramadre es una estructura extremadamente sensible y se ha propuesto que la 
tensión negativa en la duramadre espinal puede causar dolor de cabeza de origen cervical 
(Vernom 1995).

b) Como consecuencia de sus inserciones:
La duramadre presenta inserciones claras con la fascia extracraneal, como el puente 

miodural con el músculo recto menor posterior de la cabeza, el ligamento nucal, las primeras 
cervicales, y estructuras nerviosas y vasculares que entran o salen del cráneo. También penetra 
en la cavidad ocular y forma la esclerótica del ojo. Estas estructuras, en presencia de patología 
funcional, pueden provocar un aumento de tensión, estiramiento o deformación de la dura-
madre, lo que podría ser causa de algunos tipos de cefaleas (Alix y Bates 1999; Ojeda e Icardo 
2005; Ray y Wolff 1940; Snell 2003). Dentro de estas estructuras cabe destacar la importancia 
en el inicio y desarrollo de algunos tipos de cefaleas de:

- Recto menor posterior de la cabeza y puente miodural
Hay evidencia anatómica que el músculo recto menor posterior de la cabeza afecta a 

la biomecánica de la duramadre a través de las fibras que se originan en la membrana pos-
terior atlantooccipital. La disposición perpendicular del puente miodural parece restringir 
el movimiento de la duramadre hacia la médula espinal. Además, debido a la alta densidad 
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de husos musculares se especula que este músculo juega un papel como controlador 
propioceptivo, importante para el equilibrio y el dolor (McPartland y Brodeur 1999).

La tensión que se transmite desde el músculo recto menor posterior de la cabeza a la 
duramadre podría ser el causante en cefaleas crónicas (Hack y cols. 1997), participar en el 
dolor de la cefalea cervicogénica (Alix 1999) y cefaleas tensionales (Hallgren y Fernández 
de las Peñas 2009). Esa misma tensión e irritación dural podría ascender directamente a 
la fosa posterior a través de la hoz del cerebelo y cerebro, o podría afectar a la médula 
espinal a través del ligamento dentado (McPartland y Brodeur 1999). Pero además de 
afectar a la duramadre, causa actividad muscular refleja en otros músculos cervicales y en 
la mandíbula (Hack y cols. 1995).

- Órbita y ojo
Cabe mencionar particularmente, por la importancia que posee en algunos tipos de 

cefaleas, que la duramadre penetra en la órbita donde se confunde con el periostio de la 
cavidad ocular. Igualmente acompaña al nervio óptico y se confunde sin demarcación con 
la esclerótica (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Paoletti 2004). 

c) Como consecuencia de su inervación:
La inervación de la duramadre craneal depende de las tres raíces del trigémino, de las raíces 

cervicales C1, C2 y C3 y de los pares craneales IX y X. 
Las estructuras inervadas por los nervios cervicales C1-C3 han demostrado ser capaces 

de producir cefalea cervicogénica. Las fuentes posibles de dolor incluyen las fibras anulares 
de los discos C2-C3, músculos, articulaciones, ligamentos y la duramadre insertada en la 
espina cervical superior (Bogduk 1992). Pero la duramadre además de poseer inervación 
de las cervicales altas, está inervada en su mayoría por el trigémino. Las entradas aferentes 
desde las meninges y desde las raíces cervicales altas converge en la misma neurona central 
(Goadsby 2001). 

La base neurofisiológica y anatómica para estas cefaleas de origen cervical se basaría en 
la convergencia de aferencias dentro del núcleo trigeminocervical y tal vez con la conexión 
muscular-dural (Bogduk 1992). Además, se piensa que esta convergencia es básica para el fenó-
meno del dolor referido por el cual el dolor originado desde los tejidos profundos es percibido 
como originado desde un campo receptivo distante (Bartsch y Goasdby 2002).

La comprensión de este mecanismo neurofisiológico sugerido para la cefalea cervicogénica 
nos permitirá una potencial correlación con la conexión observada por Hack y cols., del puente 
miodural. La disfunción del complejo articular de las cervicales altas afecta a la integridad del 
puente miodural y puede activar los nociceptores en el campo receptor del núcleo trigemino-
cervical, facilitando el dolor de cabeza de origen cervical. Los nociceptores de la duramadre 
(Seaman y Winterstein 1998) pueden servir como el origen primario del dolor en la presencia 
de disfunción de las articulaciones cervicales altas.

Pero si nos remitimos a las cefaleas “primarias”, como la migraña, encontraremos que 
la activación química de los nociceptores de la duramadre y los vasos craneales serían los 
responsables de dolor en este tipo de cefaleas (Bartsch y Goadsby 2002; Moskowitz y cols. 
1988). El trigémino (fundamentalmente su primera división) y los ganglios de la raíz dorsal de 
los nervios espinales cervicales altos, se relacionan con el importante papel que las estructuras 
vasculares y meníngeas desempeñan en la iniciación de este tipo de dolores de cabeza (Arbab 
y cols. 1986; Mayberg y cols. 1984). 

d) Participando en los procesos de sensibilización:
«Sensibilización» aquí significa un aumento en la excitabilidad de las neuronas, por lo que 

son más sensibles a los estímulos o a las entradas sensoriales.
Podemos identificar dos mecanismos:

La sensibilización periférica que sería una reducción del umbral y un aumento de la 
capacidad de respuesta de las terminaciones periféricas de los nociceptores (piel, músculo, 
víscera, fascia, etc.,) que transmiten la información al sistema nervioso central (médula espinal 
y tronco cerebral).

La sensibilización periférica contribuye a la hipersensibilidad de dolor que se encuentra en 
el sitio del daño tisular y la inflamación. Un buen ejemplo de ello es el cambio en la sensibilidad 
al calor después de las quemaduras por el sol, cuando un estímulo que anteriormente era 
aceptado, como una ducha caliente normal, se siente como ardor en las áreas quemadas por 
el sol.

La sensibilización central es un aumento en la excitabilidad de las neuronas del sis-
tema nervioso central, de modo que las entradas normales empiezan a producir respuestas 
anormales. Como resultado, una entrada que normalmente provoca una sensación inocua 
ahora produce dolor. Por ejemplo, un bajo umbral de fibras sensitivas activadas por un ligero 
toque de la piel comienza a activar las neuronas de la médula espinal o del tronco cerebral 
que, normalmente, sólo responden a estímulos nocivos. Aunque el dolor se siente como si se 
originase en la periferia, en realidad es una manifestación del procesamiento sensorial anormal 
del sistema nervioso central.

La sensibilización central sería responsable de la alodinia al tacto (dolor a un suave 
cepillado de la piel) y de la extensión de la hipersensibilidad dolorosa más allá de un área de 
tejido dañado, donde los tejidos sensibles no tienen lesión.

Estas dos características, alodinia e hipersensibilidad, se pueden observar en algunos 
síndromes clínicos de dolor de cabeza, lo cual probablemente contribuya a la intensificación 
y prolongación de la cefalea. Por ejemplo, el dolor de la migraña a menudo se expande para 
afectar a la mitad o, a veces, toda la cabeza. Además, los pequeños movimientos de la cabeza 
por lo general inofensivos (por ejemplo, la tos o el esfuerzo) se vuelven dolorosos durante y 
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en las primeras horas después de la resolución de una crisis de migraña (Blau y Dexter 1981). 
También se ha encontrado que la mayoría de los pacientes con migraña presentan alodinia 
cutánea dentro y fuera de sus áreas de dolor referido (Burstein y cols. 2000).

La estimulación de las fibras aferentes primarias meníngeas que inervan la duramadre 
puede conducir a una sensibilización central (Bartsch y Goadsby 2003; Burstein y cols. 1998; 
Goadsby 2001; Malick y Burstein 2000; Strassman y cols. 1986; Strassman y cols. 1996), con un 
incremento en la respuesta a la estimulación de las aferencias cervicales. Estos mecanismos 
podrían contribuir a la hipersensibilidad trigeminal en los pacientes con cefalea (Bartsch y 
Goadsby 2003) y al dolor referido desde las estructuras trigeminales a las cervicales (Bogduk 
1997) y que no involucra necesariamente una patología periférica en el territorio de inervación 
cervical.

Pero además de la activación neuronal, también se produce sensibilización de los nocicep-
tores periféricos a la estimulación mecánica o química intracraneal (Malick y Burstein 2000; 
Levy y cols. 2008; Levy y Strassman 2002; Strassman y cols. 1996; Strassman y Levy 2006). Los 
nociceptores meníngeos poseen propiedades como la sensibilización y la quimiosensibilidad. 
Estas propiedades pueden contribuir a la hipersensibilidad mecánica intracraneal que es carac-
terística en algunos tipos manifestaciones clínicas de las cefaleas, y también pueden contribuir 
al dolor pulsátil de la migraña (Strassman y cols. 1996).

¿Podemos actuar sobre la duramadre para intentar modular la cefalea?
Actualmente existe un auge, tanto en el estudio científico de la fascia como en su abordaje 

clínico, ya sea desde la fisioterapia o desde otras especialidades médicas. 
Muchos enfoques de la terapia manual centran su tratamiento en la fascia. Afirman que modifica 

la densidad, el tono, la viscosidad o la disposición de la fascia a través de la aplicación de presión 
manual (Barnes 1990; Cantu & Grodin 1992; Chaitow 1980; Paoletti 2004; Pilat 2003; Rolf  1977; 
Ward 1993).

La plasticidad fascial depende de una serie de propiedades, ya descritas, como la tixotropía, la 
piezoelectricidad y la viscoelasticidad. Todas ellas juegan un papel importante en la modificación de 
la fascia por las manos del fisioterapeuta.

Rolf en su trabajo (Rolf 1977) aplicaba presión considerable con codos o manos en las láminas 
fasciales para cambiar su densidad y estructura. Para él, la fascia era una substancia coloidal que 
podría cambiar su estado más denso (“gel”) a uno más fluido (“sol”). Estaba hablando de lo que 
hoy conocemos como tixotropía. Esta transformación ha sido confirmada como resultado de 
la aplicación de un estrés mecánico mantenido al tejido conectivo (Twomey y Taylor 1982). Pero 
esta propiedad no lo explica todo, puesto que para producir cambios permanentes en la fascia 
atendiendo a esta propiedad, sería necesario el desarrollo de fuerzas significativamente mayores 
o mayores tiempos de aplicación (Currier y Nelson 1992). La visión mecánica de la tixotropía, 

aunque explica los cambios a largo plazo, no es suficiente para explicar los cambios inmediatos que 
presenta la fascia después de una sesión de tratamiento.

La piezoelectricidad es otra propiedad de la fascia que también podría participar en el pro-
ceso de plasticidad fascial. Las fuerzas mecánicas aplicadas a la matriz extracelular generan señales 
eléctricas que se propagan y distribuyen a través de la matriz (propiedades semiconductoras y 
piezoeléctricas) (Vaticón 2009). El estrés mecánico genera potenciales eléctricos que se transmiten 
a través de la matriz y de las fibras de colágeno, y este proceso facilita la transmisión biomecánica 
a los tejidos adyacentes, como estructuras vasculares o fibras musculares (O’Connell 2003). 
Algunos autores proponen que las células ocupadas de crear y destruir colágeno (fibroblastos y 
“fibroclastos”) se verían afectadas por estos cambios en el potencial y la carga eléctrica (Juhan 
1987; Schleip 2003a). El resultado podría ser una mayor producción de colágeno y una menor 
degradación del mismo. Procesos similares se han demostrado en la formación de hueso después 
de fracturas, así como en la cicatrización de heridas (Schleip 2003a). Experimentos realizados por 
Becker y Seldon (Becker y Seldon 1985) documentaron que los cambios eléctricos en el colágeno 
del periostio provoca la plasticidad de los fibroblastos embrionarios como la guía para la curación 
de las fracturas. La alteración en el colágeno del periostio crea una corriente que afecta a la carga 
de la membrana celular de los fibroblastos.

Pero al igual que la tixotropía explicaría los cambios a largo plazo que ocurren en la fascia, no 
podríamos pensar que los cambios ocurridos en la fascia debidos a estas propiedades pudiesen 
resultar de una sola sesión. La plasticidad fascial inmediata no puede entenderse sólo por sus 
propiedades mecánicas.

Otros modelos pueden explicar estos cambios que ocurren en una sola sesión y tienen que 
ver con el sistema nervioso y la contracción propia que posee la fascia.

Quizás las cualidades de autorregulación del sistema nervioso podrían estar incluidas en un 
modelo de explicación de la dinámica de la plasticidad fascial en las manipulaciones miofasciales 
(Schleip 2003a). Parece ser que sin una conexión neuronal adecuada, el tejido no responde como 
lo hace en circunstancias normales (Schleip 1989).

Ya algunos autores plantean la hipótesis de que la fascia constituye una red de comunicación 
dentro del cuerpo (Langevin 2006).

Pero es más que una hipótesis, es un hecho, que el sistema fascial junto con el muscular 
(miofascial) formaría parte del sistema somatosensorial del cuerpo (Vaticón 2009), debido a la rica 
población de mecanorreceptores presentes en la miofascia (Yahía y cols. 1992). Estos mecanorre-
ceptores son de varios tipos:

 • Corpúsculos de Paccini y estructuras pacciniformes: responden a cambios rápidos de 
presión y vibraciones.

• Órganos de Golgi: presentes en tendones y fascias. Sensibles a la presión e indicadores 
de posición.
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• Corpúsculos de Ruffini: distribuidos en la duramadre, envueltas capsulares, miofascia y en 
áreas asociadas con grados mantenidos de estiramiento. Son sensibles a la presión mantenida 
y especialmente a las fuerzas tangenciales o el estiramiento lateral. Su adaptación lenta les 
convierte en indicadores de dirección, sentido y velocidad del movimiento.

• Receptores intersticiales tipo III y IV: estos receptores están ampliamente presentes en la 
red fascial. El 90% de esos receptores son terminaciones de fibras C amielínicas (Schleip 2003a). 
Tienen un comportamiento polimodal que puede funcionar como mecanorreceptor o como 
nociceptor, siendo sensibles a la presión ligera y mantenida pero también a la estimulación con 
mediadores químicos del dolor y/o la inflamación (Vaticón 2009)
La inducción miofascial implica una estimulación de estos receptores intrafasciales. Su estimu-

lación daría lugar a una entrada propioceptiva alterada al sistema nervioso central, con el resultado 
de un cambio en la regulación del tono de las unidades motoras asociadas con este tejido (Schleip 
2003a). En el caso de una presión manual profunda, específicamente si es lenta o estable, se esti-
mularían principalmente los mecanorreceptores intersticiales y de Ruffini. Esto se traduciría en un 
aumento de la actividad vagal, que podrá cambiar la dinámica de los fluidos y metabolismo de los 
tejidos, con un efecto no sólo local (Schleip 2003a). Los estudios no se han limitado al efecto en 
seres humanos, sino también en animales. Se han realizado experimentos en este sentido, como los 
de Johanson (Johanson 1962), que tras aplicar una presión lenta y profunda en los tejidos blandos 
de gatos, obtuvo una reducción en el tono muscular medido por electromiograma. Otros estudios 
realizados en gatos también muestran que, tras hacer unos trazos suaves en su espalda, se producía 
una reducción de la temperatura de la piel así como signos de inhibición del sistema motor gamma 
(Schleip 2003a). Los estudios sugieren que la estimulación de los mecanorreceptores fasciales 
pueden jugar un papel primario en los cambios en la regulación del tono motor gamma.

Otros efectos que puede tener la estimulación de los mecanorreceptores son (Schleip 2003b) 
la vasodilatación local y la bajada del tono simpático. Estos efectos pueden alterar la dinámica 
local de los fluidos que, al ser alterada, puede provocar un cambio en la viscosidad de la matriz 
extracelular (Pilat 2003). Esta nueva forma de ver la tixotropía, a un nivel celular y por mecanismos 
neurológicos, sí podría explicar los cambios inmediatos en la plasticidad de la fascia.

Otros datos que dan respuestas a los cambios rápidos en la plasticidad de la fascia se deben a 
los estudios de Staubesand y Yahia (Staubesand y Li 1996; Yahia 1992).

Staubesand descubre en 1996 células musculares lisas integradas dentro de la matriz de 
fibras de colágeno, así como describe la amplia población de nervios intrafasciales, el rico 
aporte capilar, los nervios autónomos y las terminaciones nerviosas sensoriales. Concluye 
que es probable que estas células musculares lisas posibiliten al sistema nervioso autónomo 
la regulación de la pretensión fascial, independientemente del tono muscular. Yahia, por otro 
lado (Yahia y cols. 1992), demostró que la fascia tiene la posibilidad de contraerse activamente 
y de hacerlo con efectos mensurables significativos. En estos dos estudios también podemos 

encontrar razones significativas que explican la plasticidad fascial a corto plazo: la estimulación 
de los mecanorreceptores intrafasciales dispara el sistema nervioso autónomo y altera el tono 
de las fibras musculares lisas intrafasciales (Schleip 2003b).

Los estudios de Yahia, como hemos comentado, hablan de la contracción activa de la fascia y 
Staubesand de la presencia de las células musculares lisas. Pero existe otro elemento con capacidad 
de contracción en la fascia: los miofibroblastos. Los estudios de Hinz y Gabbiani describen bien sus 
características y fisiología (Gabbiani 2007; Hinz 2007; Hinz y cols. 2007; Hinz y Gabbiani 2003a; Hinz 
y Gabbiani 2003b). Los miofibroblastos son atípicos fibroblastos con la capacidad de contraerse en 
la forma característica a las células musculares lisas, constituyendo un elemento motor del tejido 
fascial sin necesidad de mediación por parte de la fibra muscular.

Los miofibroblastos se diferencian de los fibroblastos por la presencia de filamentos contrác-
tiles en su citoplasma. Los miofibroblastos se forman en el tejido conectivo por transformación 
de los fibroblastos, en función a los requerimientos fisiológicos o patológicos del tejido conjuntivo, 
en función a la fuerza mecánica (Tomasek y cols. 2002). Un fibroblasto puede transformarse en 
miofibroblasto si hay necesidad en el cuerpo para hacer el cambio y en un proceso natural regresa 
otra vez a su forma de fibroblasto (Tomasek y cols. 2002; Tomasek 2007). A los pocos minutos de 
una estimulación mecánica, los fibroblastos exhiben respuestas activas en su citoesqueleto, como 
cambios de forma y expansión de lamelipodios (Vaticón 2009).

De nuevo observamos como la fuerza mecánica puede condicionar el grado de tensión de la 
fascia. 

La fascia nos demuestra de múltiples formas que es un sistema mecanosensible con diferentes 
categorías de “recepción” de ese estímulo mecánico, todos integrados e interrelacionados. Estos 
estímulos mecánicos hemos comprobado que:

• Pueden provocar respuestas químicas en el interior de la célula (mecanotransducción)
• Pueden provocar la contracción de la musculatura lisa de la fascia
• Pueden provocar la transformación de fibroblastos en miofibroblastos y el aumento de 

tensión fascial
• Pueden provocar, por estimulación de los mecanorreceptores, respuestas vasculares y 

del sistema nervioso autónomo
• Pueden provocar remodelación de la fascia por sus propiedades tixotrópicas y 

viscoelásticas.

¿Podría ser la mano del fisioterapeuta 
      uno de esos estímulos mecánicos?

Según Vaticón (Vaticón 2009) las diferentes respuestas de los fibroblastos y la matriz de 
colágeno a niveles variables de estrés mecánico y el remodelado tisular en respuesta a estimu-
lación repetida constituyen dianas terapéuticas de enorme utilidad práctica. También afirma 
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que los resultados empíricos avalan la eficacia de diversas terapias de estimulación fascial en 
el tratamiento de disfunciones musculoesqueléticas y funcionales de etiologías diversas. Según 
ella, estos resultados van muy por delante del conocimiento histoquímico del tejido conjuntivo 
y de la fisiología fascial.

Por otra parte, los avances que en los últimos años se han realizado en el campo de la 
mecanotransducción, explican y justifican en buena medida las técnicas de manipulación fascial y 
neuroconectiva que atienden a la estimulación mecanosensorial (Abadía 2009).

Schleip (Schleip 2003a; Schleip 2003b) también cree que la mano del fisioterapeuta puede 
actuar sobre la fascia, y esquematiza los diferentes procesos que estarían implicados en la dinámica 
neurológica de la plasticidad inmediata de la inducción miofascial (fig.5)

¿Estas propiedades y respuestas de la fascia 
     podrían aplicarse a la duramadre?

Lo primero a comprobar es si existen diferencias significativas entre la fascia extracraneal 
y la duramadre. Las propiedades descritas anteriormente obedecen fundamentalmente a la es-
tructura colagenosa de la fascia, a su viscoelasticidad y a la presencia de mecanorreceptores.

a) La duramadre está formada por tejido conectivo denso y colagenoso (Paoletti 2004; 
Pilat 2003; Smith-Agreda y Ferrer 2004). Las células inmersas dentro de la matriz reforzada 
con colágeno son predominantemente fibroblastos (Langevin y Huijing 2009). 

b) La respuesta mecánica y viscoelástica de la estructura colagenosa de la duramadre 
es similar a la del resto de la fascia corporal:

• Tanto la duramadre craneal como la espinal en ratas, demuestran una respuesta 
no lineal a la puesta en tensión, característica de los tejidos blandos colagenosos. La 
duramadre craneal tiende a relajarse más rápido. Mientras que la dura espinal se orienta 
longitudinalmente, la dura craneal no tiene preferencia en su orientación. Tanto la dura 
espinal como la dura craneal tienen alto contenido en elastina (Maikos y cols. 2008).

• Los resultados de las pruebas experimentales demuestran la alta viscoelasticidad 
de la duramadre tanto en dirección longitudinal como circunferencial. Las ecuaciones 
de tensión-estrés elástico desarrolladas para el colágeno parecen corresponderse con 
los datos de la duramadre (Wilcox 2003).

c) La duramadre, posee el mismo tipo de receptores que el resto de la fascia:
• Se han encontrado abundantes mecanorreceptores en los ligamentos viscerales, 

así como, en la duramadre de la médula espinal y el cráneo. (Schleip 2003a)
• Varios estudios han demostrado que la duramadre intracraneal está inervada por 

neuronas que exhiben propiedades características como los nociceptores en otros 
tejidos, incluyendo la sensibilización y la quimiosensibilidad (Strasssman y Levy 2006)

• Las terminales libres tipo Ruffini se pueden encontrar en el propio tejido dural, 
alrededor de la confluencia de los senos, en la entrada de las venas cerebrales dentro 
del seno sagital y en las suturas coronales. Así como hay similitudes principales morfo-
lógicas e incluso fisiológicas en los receptores de Ruffini identificados en otros tejidos, 
este tipo de receptor dural se discute como un mecanorreceptor de adaptación lenta 
que detecta las fuerzas tensiles intracraneales (Fricke y cols. 2001).

Remitiéndonos a las pruebas vemos que no existen diferencias significativas entre la 
duramadre y la fascia extracraneal. El comportamiento, por tanto, debería seguir los mismos 
principios básicos.

Figura 5.- Esquema de procesos que estarían implicados en la dinámica neurológica de la plasticidad inmediata 
de la inducción miofascial, según Schleip. Traducido de Schleip, R. 2003. Fascial plasticity a new neurobiological 

explanation: Part 2. Journal of Bodywork and Movement Therapies 7(2):111.
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¿Por qué entonces no podrían las manos del fisioterapeuta 
     conseguir tratar de una forma adecuada la duramadre?

Como última reflexión nos remontamos al origen de la osteopatía craneal, hace casi ya un 
siglo, Sutherland propuso como tratamiento del cráneo maniobras desarrolladas con presiones 
sostenidas, suaves pero profundas, y refirió resultados sobre la circulación de la sangre y del 
líquido cefalorraquídeo, cambios en la respiración y ritmo cardiaco y en otros parámetros 
(Sutherland 2002).

Resulta curioso ver cómo los avances actuales en la medicina y otros campos describen la 
duramadre con la presencia de mecanorreceptores de adaptación lenta (tipo Ruffini e intersticiales) 
(Fricke y cols. 2001; Schleip 2003; Strasssman y Levy 2006; Vaticón 2009), que responden a presiones 
lentas y sostenidas; los posibles efectos sobre la vascularización y sistema nervioso autónomo 
que tiene la estimulación estos receptores (Schleip 2003); las propiedades viscoelásticas de la 
duramadre (Wilcox 2003), etc.

¿Estaban tan equivocados esos pioneros 
en el campo del tratamiento craneal?
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Taxonomists of classification systems differentiate between symptomatic and etiologic 
approaches to medical classification.1  Clinical or symptomatic classification systems are based 
on presentation of symptoms and in the case of pneumonia would include the clinical features 
of chills, a productive cough, fever, and absence of breath sounds. An etiological classification 
is based on underlying pathology and in the case of pneumonia differentiates between viral, 
pneumococcal and chlamydial pneumonias. 

Currently, the International Headache Society provides a clinical or symptomatic 
classification for primary headaches and an etiological classification system for secondary 

headaches.2 History has shown that initial clinical/symptomatic classification systems can facili-
tate the development of an etiological classification.3

In the mid 1800s Willis proposed a vascular etiology for migraine and also suggested a 
continuum existed between Migraine and non throbbing headache.4 In the mid 1950s Wolff ’s 
experimental and clinical observations supported the vascular theory as a cause of Migraine.  
Whilst headaches which were throbbing in nature attracted a diagnosis of migraine, various 
terms evolved to label non throbbing headache and despite the lack of evidence, these hea-
daches were assumed to be muscular and/or stress-related in origin and therefore distinct 
pathophysiological entities. In the 1980s the continuum theory, which had fallen out of favour 
was revived.5-14 

Whilst many researchers and clinician endorsed this concept, others did not.  In 1988 the 
IHS supported diagnostic criteria which considered that the various headache types were dis-
tinct entities.  This was largely due to the early clinical trials of sumatriptan which demonstrated 
limited effectiveness for tension type headache (TTH) and therefore supported the distinction 
between Migraine and TTH.2  

Currently the pathophysiology of Migraine remains unclear. Whilst some research suggests 
that the pain of Migraine could result from vasodilatation of intracranial vessels, other research 
suggests that this is not the case.  Dilatation does not coincide with pain;15 blood vessel 
dilatation is the consequence of head pain not the cause;16 the ‘triptans’ inhibit neurons in 

the trigemino cervical nucleus (TCN) as well as constricting blood vessels17,18  ; magnitude of 
MCA dilatation (9%) too small to cause head pain19 ; not all Migraine headache accompanied by 
dilatation of MCA.20  Consequently Thomsen19 is of the view that “It cannot be excluded that 
noxious events in and around other pain sensitive structures, both extra and intra cranially may 
contribute in addition.” and “… that a possible mechanism of sensitisation to noxious inputs 
could be via heightened nociceptive sensitivity in the central nervous system.” p 890

Migraine is characterised by ‘abnormal processing’; information processing is abnormal 
in migraineurs and is viewed as a key biomarker in migraine. 21 Research utilising Visually and 
Auditory evoked potentials has shown a lack of habituation INTERICTALLY (i.e. in a headache 
free state) at a cortical level.21 Moreover, this abnormality (lack of habituation or ‘fatiguabili-
ty’) has been demonstrated in migraineurs using the nociceptive blink reflex (nBR)22-25  and 
theTrigemino-cervical reflex (TCR)26,27; both the nBR and TCR are trigemino facial brainstem 
reflexes.

This research provides evidence of interictal hyper excitability / disinhibition of trigeminal 
nociception at the brainstem level / TCN,22-27 and has prompted Goadsby28 to hypothesise that 
Migraine is primarily sensory processing disorder where “… information from the trigeminal 
field is no stronger than normal, (but) the reaction to it in the brainstem is significantly greater, 
effectively generating pain from almost nothing.”p 36

It appears as though we have turned a full circle for in 1888, Gowers29 made the following 
comment: “ … we must not ascribe too much significance to throbbing of the increase in the 
pain to vascular distension; these may be due to the over sensitiveness of central structures.”

It is interesting to note that Amery et al.30 have suggested that the ‘migraine brain’ is one in 
which “…headache triggers such as stress, ingestants, menstruation may ‘prime’ the system for 
headache, making an individual more sensitive to other headache triggers.” p. 398 

However, given the research of the past decade perhaps the ‘migraine brain’ is one in which 
the system is already ‘primed’ by a sensitised brainstem / TCN which is vulnerable to normal or 
subclinical events in the trigeminal field; occurring in response to a myriad of triggers, triggers 
which have been shown to be common to a range of benign recurring headache. 

Like the migraine process, the underlying pathophysiology of TTH remains unclear. For 
more than 50 years the assumption has been that the origin of symptoms of TTH originated 
from increased tone in the musculature of the scalp and forehead. However in a seminal study 
Bakal and Kaganov31 demonstrated that the tone in the aforementioned musculature was no 
different in TTH sufferers during a headache when compared with controls.  However there was 
increased EMG activity of cervical musculature in TTH sufferers during a headache suggesting 
that perhaps TTH may be an unrecognised cervicogenic headache (CEH). This hypothesis is 
strengthened by the significant reduction of symptoms in TTH patients after rehabilitation of 
the craniocervical musculature.32  
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Notwithstanding this, the IHS recognises that increased tone in musculature is not the cause 
of TTH, but continues to support the notion that it is a separate (from migraine) entity with its 
own but unrecognised pathophysiology.  

This is difficult to understand when it has been shown that, as in migraineurs, the lower brains-
tem / trigemino cervical nucleus is sensitised - interictally - in TTH sufferers.33,34 This demonstrates 
hyper excitability / disinhibition of trigeminal nociception at the TCN / brainstem level in TTH.

Therefore Migraine and TTH conditions share a common disorder; a sensitised brainstem / 
trigemino cervical nucleus.  This supports the continuum theory i.e. that TTH and Migraine are 
different expressions of the same pathophysiology rather than discrete entities with different 
etiologies. Furthermore this same disorder has been demonstrated in menstrual migraineurs35 and 
cluster headache sufferers.25 

It is not surprising therefore that the ‘triptans‘ which have been shown to desensitise the 
TCN are effective in managing not only migraine,17,22,23,27,34,36  but in TTH,13,14 Menstrual Migraine,37 
Cluster Headache38,39 and CEH.40 One conclusion from the effectiveness of the triptans in CEH 
is that noxious afferent cervicogenic information has the potential to sensitise the brainstem or 
TCN. This is supported by the effectiveness of greater occipital nerve (GON) blocks in headache 
sufferers with a diagnosis of Migraine.41,42,43,44,45 Furthermore GON blocks have been shown to 
be effective in Cluster Headache,46,47 Hemicrania Continua48 and Post Orgasmic Headache,49 so 
it is not surprising that occipital nerve stimulators have been used successfully to manage Cluster 
Headache50 and Hemicrania Continua.51 

The list of differential diagnoses of headache is one of the longest in medicine and it appears to 
be increasing - there is not a year that goes by without another headache type being recognised and 
documented. Currently there are almost 300 different types of headache and migraine described 
- are there 300 different causes of headache? 

Cady et al 200252 have proposed the ‘Convergence Hypothesis’. They  propose 
that successive symptoms experienced clinically reflect an escalating patho physiological 

(SENSITISATION) process; TTH is the early manifestation of this 
process and if the process continues uninterrupted increasingly severe headache develops 

into Migraine.  
The ‘Covergence Hyppthesis’ appears to be an extension of the continuum theory and is 

supported by research of the past decade which demonstrates that Migraine and TTH - the two 
primary headache types - share a common disorder i.e. a sensitised brainstem or TCN. Further-
more this disorder is also present in Cluster Headache, one of the headache types included in the 
third primary ‘group’ of headaches.  

Diagnosis appears to be irrelevant; it is based on presenting features, not on etiology and 
therefore is of little value to the clinician.  The focus therefore, for optimal management of the 
headache and migraine sufferer, is the identification of the source of sensitisation.

The extensive clinical experience of the author suggests that noxious afferent cervicogenic 
information is significantly underestimated and that it is irresponsible for this factor not to be 
investigated.  It is beyond the scope of this presentation to present what is in the literature to 
support this clinical experience and, whilst relatively uncomplicated, so is how, as clinicians, we can 
confirm or otherwise cervicogenic dysfunction as the source of sensitisation in the headache or 
migraine condition.  
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Craniovertebral - craniomandibular disorders 
In headache patients. Facial assymetry

Prof. Dr. Mariano Rocabado DPT.
Universidad Andrés Bello. Facultad de Ciencias de la Rehabilitación. 
Santiago, CHILE. mrocabado@unab.cl

“If I wished to show a student the difficulties of practice, 
I should give him a headache to treat.”

- Oliver Wendell Holmes -

For centuries headaches have troubled mankind. It is known that since 3000 B.C. drastic 
measures were adopted to alleviate a headache. They penetrated the bony skeleton to free the 
evil demons who were responsible to cause the “untreatable headache symptom”. Later in 400 
B.C. Hippocrates described the combination of visual disturbances, headache and nausea. 200 years 
later Galenus named this combination of symptoms “HEMICRANIA”1.

In 1934 Costen 2, ENT specialist, described a combination of signs and symptoms connected 
with the pathological Temporomandibular Joints. Later, the Costen Syndrome became the most 
important concept of dysfunction of the Masticatory system related to facial Pain. 

Although Costen in 1934 2, mentioned headaches as the most prevalent symptoms in he´s 
article. Many others as Berlin et al,. 3 were the first ones to mention the close relation between 
Craniomandibular disorders and Headaches.

Later many studies confirmed this association 4-5-6-7. These studies demonstrated the incidence 
of Craniomandibular disorders in headache patients and showed an alleviation of headaches after 
treatment of the musculoskeletal system of the Temporomandibular joints,occlusion and related 
structures. Later in 1982 Lous and Oleson 9 and Forssel in 1985 10, were the first ones to consider 
the neurologic diagnosis of the headaches in studies on the prevalence of CMD., in general hea-
dache patients.

Back in 1984 - 1987  Rocabado 11- 12 - 13 showed that 65.1 % of the pediatric population being 
treated for Orthodontics purpose, were headache symptomatic conditions, and showed  the most 
important finding a loss of the physiological curvature of the spine with a straight or an inverted 
spine. This might be the reason why such large percentage of young pediatric population between 
the ages of 8 to 12 years present loss of cervical lordosis and are symptomatic.  The beginning of a 
multifactorial condition for common headache patients that is not a problem of age. Later Rocaba-
do showed that degeneration of the spine in symptomatic patients was as high as 68 % in patients 
that had loss of the physiological curvature of the spine with abnormal craniocervical relation.

At present is well recognized the influence of abnormal musculoskeletal relation of the head 
neck and the shoulder girdle as common finding in Headache patients 14. 372 patients were diagno-
sed as having Tension Type Headaches (TTH), and compared with 225 control subjects. The lagest 

percentage showed a loss of the cervical lordosis with sustained flexor muscle contraction that 
interfered with the loss of the physiological curvature.  Mainly the Longi Colli, Hyoid musculature, 
Anterior and medius scaleni and the SCM muscle. Low set shoulder with hyperactivity of the 
neck flexors, exert a posterior rotation of the craniocervical region with increased activity of the 
suboccpital musculature, the passive occipital loading is one of the mayor pathophysiologic causes 
of the suboocipital and hemicranial type headaches.

In a radiographic study of the craniocervical relation in patients between 8 and 12 years of age, 
under orthodontic treatment, has demonstrated that 65.1 % are already symptomatic.  

The joint  and or muscular pathology is not a problem of age, degenerative process can be 
present at any age, without pain, usually undiagnosed. 

The major pathological findings are related to abnormal relation between Occiput, Atlas and 
Axis with loss of Craniovertebral Centric Relation. This biomechanical abnormal relation can induce 
an abnormal pattern of growth and development of the Occlusal plane and Facial Assymetry.
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