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1. Introducción





1.1 Aspectos generales del dolor 

1.1.1 Definición de dolor 

El Dolor, según la International Association for the Study of Pain (IASP), se define 

como “una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada a un daño tisular 

real o potencial, o descrita en términos del daño” (Merskey and Bogduk, 1994). 

La aparición de esta definición supuso un gran cambio con respecto a las anteriores ya 

que introducía dos nuevos conceptos. Por una parte, considera que el dolor ya no es solo 

una experiencia puramente nociceptiva, sino que también está integrada por 

componentes emocionales y subjetivos y, por otra parte, puede producirse sin causa 

somática que justifique la aparición del dolor. Actualmente el dolor ya es entendido 

como una experiencia personal que implica tanto aspectos biológicos como 

componentes emocionales y psicológicos, entendiéndose en su totalidad como un 

modelo biopsicosocial (Costa et al., 2015). 

Existen diferentes clasificaciones del dolor basadas en el origen, la evolución, los 

mecanismos fisiopatológicos y las estructuras implicadas. A nivel clínico, la más 

utilizada es la clasificación basada en los mecanismos fisiopatológicos que originan el 

dolor y su duración en el tiempo. Siguiendo esta clasificación, podemos diferenciar 

entre dolor agudo y crónico. 

1. Dolor agudo: es de carácter temporal y es la consecuencia inmediata de la

activación del sistema nociceptivo, generalmente por un daño tisular,

desapareciendo habitualmente con la lesión que lo originó. Tiene una función de

protección biológica al actuar como una señal de alarma del tejido lesionado.
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Los síntomas psicológicos asociados son escasos. Se trata de un dolor de 

naturaleza nociceptiva y que aparece por una estimulación química, mecánica o 

térmica de receptores específicos (Merskey, 1986; Grichnik & Ferrante, 1991). 

El mantenimiento de este dolor en el tiempo, lo puede llegar a transformar en 

dolor crónico. 

2. Dolor crónico: no posee función protectora y, más que un síntoma de una

enfermedad, se puede llegar a conocer como una enfermedad en sí mismo. A

diferencia del dolor agudo, no es un proceso auto-limitado ya que puede persistir

durante un periodo de tiempo prolongado después de la lesión inicial e incluso

en ausencia de ésta. Suele ser refractario a múltiples tratamientos y está asociado

a síntomas psicológicos como la ansiedad, la depresión, los trastornos del sueño

y las alteraciones en la vida social del paciente (Merskey, 1986; Grichnik &

Ferrante, 1991). Se considera que existe dolor crónico cuando el paciente

experimenta dolor durante más de 3 meses (Grichnik & Ferrante, 1991) y, en el

campo de la investigación, se considera que un dolor es crónico cuando

persistente durante un periodo de tiempo igual o superior a 6 meses (Merskey

and Bogduk, 1994).

1.1.2 Neurofisiología del dolor 

Desde el punto de vista neurofisiológico, la percepción del dolor precisa de la 

participación del sistema nervioso central (SNC) y periférico (SNP). El estímulo 

nociceptivo se inicia en uno de los receptores periféricos sensoriales y, posteriormente, 

es transportado mediante las fibras nerviosas hacia el asta dorsal de la médula espinal, la 
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cual modulará  y  transformará  dicho  impulso para  enviar  la  información a  centros 

superiores por diferentes vías. Cuando el impulso llega al córtex cerebral es cuando 

tiene lugar la percepción y la localización exacta del dolor. 

a) Receptores sensoriales

Los receptores nociceptivos sensoriales se encuentran ubicados en las paredes de los 

vasos sanguíneos, en tejidos cutáneos, tejidos musculares y articulares, y son los 

encargados de captar los estímulos dolorosos, cambios de temperatura, cambios 

químicos o estímulos mecánicos. Los estímulos dolorosos son trasportados hasta la 

médula espinal mediante las fibras A-δ y fibras C. El 80% de los impulsos es 

vehiculizado por fibras tipo C (amielínicas y lentas, responsables del dolor difuso y 

desagradable) y el 20% restante es transportado por las fibras A-δ (mielínicas y rápidas, 

produciendo un dolor agudo, concreto e inmediato) (Burgess & Perl, 1967). 

En respuesta al dolor, los tejidos liberan una serie de sustancias: 

- Iones de potasio (K) e hidrogeno (H) 

- Histamina 

- Serotonina (5-HT) 

- Prostaglandinas 

- Bradicinina 

- Sustancia P 

La liberación de estas sustancias coincide con el inicio de los impulsos nerviosos para 

intentar disminuir la actividad de las fibras nerviosas. En condiciones patológicas, se 

producirá un aumento de la actividad de las fibras nerviosas, provocando así un proceso 

de “hiperalgesia secundaria” (Mayer & Price, 1976). 
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b) Trasmisión del impulso nervioso a la médula espinal

La primera estación en la trasmisión del impulso nervioso es la médula espinal. Las 

fibras nerviosas aferentes llegan hasta el asta dorsal y conectan con neuronas, las cuales 

envían la información mediante las diferentes vías hasta los centros superiores: tálamo y 

córtex cerebral. La vía nociceptiva más importante en el dolor es la espinotalámica. 

 Vía Aferente Espinotalámica

La mayor parte de las neuronas medulares que reciben los impulsos provenientes de los 

nociceptores aferentes primarios envían sus axones al tálamo contralateral. Estos axones 

forman el haz espinotalámico contralateral. Es una de las vías neurales por la cual 

asciende la información sobre dolor, tacto y temperatura, que provine del sistema 

sensorial, hasta el encéfalo. Las neuronas de primer orden son las encargadas de 

transportar los impulsos sensoriales al tronco del encéfalo mediante las fibras C y A-δ. 

Una vez estas neuronas decusan la línea media, se convierten en neuronas de segundo 

orden, se sitúan en el lado contralateral de la médula espinal y ascienden hacia el 

tálamo, formación reticular, núcleo magno del rafe y sustancia gris periacueductual. 

Finalmente, las neuronas de tercer orden, conducen las proyecciones del tálamo hacia el 

área somatosensitiva primaria de la corteza cerebral del mismo lado donde se discrimina 

la localización, intensidad y características del dolor. Otras neuronas talámicas envían 

sus proyecciones a regiones corticales vinculadas con aspectos emocionales y 

sufrimiento del dolor (Lu et al., 1985; Surmeier et al., 1988). 
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Figura 1. Via espinotalámica, porción trigeminal del sistema termoalgésico que 

transmite información acerca de las sensaciones desde la región cráneo-facial. Con 

permiso de: Purves D, Augustine GJ, Fitzpatrick D, Hall WC, LaMantia AS, 

McNamara JO, Williams SM. Neurociencia. 3ºed. Madrid: Panamericana; 2014. p.232. 

Abreviaturas: CT, Complejo Trigeminal. 

c) Modulación de la trasmisión del dolor

El gran centro modulador es el asta posterior y, como centros moduladores más 

pequeños, encontramos las proyecciones de las fibras periféricas y las fibras 

descendentes desde los centros superiores. Dichas fibras, proyectadas sobre las neuronas 

de conducción, modifican su actividad. 
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A nivel periférico, existe un tipo de regulación por aferencias cutáneas, el cual nos dice 

que la activación de las fibras Aβ (mecanosensitivas) de forma simultánea a las fibras C 

y Aδ produce un bloqueo de información en los centros superiores y la información 

nociceptiva no llega a reflejarse sobre la corteza cerebral. Esta propiedad se conoce 

fisiológicamente como sensibilización, mientras que su relación clínica se denomina 

“hiperalgesia primaria” (Stamford, 1995). 

A nivel central, se conoce la modulación por vías descendentes, donde la región 

neuroanatómica más importante es la sustancia gris periacueductal y ésta será la 

encargada de modular, de manera descendente, el dolor. Actúa, principalmente, a nivel 

del asta posterior de la médula espinal. 

La sustancia gris periacueductal recibe información de las amígdalas e hipótalamo 

(componente emocional) y de la corteza somatosensorial para emitir la respuesta 

adecuada al dolor que el sujeto está experimentando en ese momento. 

El GABA, la serotonina, las catecolaminas y los péptidos opiodes se encuentran en el 

sistema nervioso como sistemas inhibitorios y son utilizados por las neuronas 

inhibitorias para mediar la analgesia. Estos neurotransmisores se unen a los receptores 

μ, δ y κ que tienen una función inhibitoria, disminuyendo la entrada de calcio (Ca+2) y 

liberando  potasio  (K+),  cortando  así  la  trasmisión  del  axón  nociceptor  a  las  vías 

superiores e inhibiendo la liberación de la Sustancia P (Baños-Diez, 1996). 

La sensación de dolor aparece cuando hay una ruptura del equilibrio a favor de los 

mensajes excitatorios; ya sea por un exceso de nocicepción o déficit de control 

inhibitorio. 
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d) Percepción del dolor

Sobre la interpretación del dolor, los estudios científicos han observado desde hace 

mucho tiempo que existe una diferencia entre la realidad objetiva de un estímulo 

doloroso y la respuesta subjetiva a éste. 

Un estudio, llevado a cabo en la Segunda Guerra Mundial, demostró que los soldados 

que sufrían lesiones graves, a menudo, padecían poco dolor o ninguno y, llegaron a la 

conclusión, de que la percepción del dolor depende de su contexto. Por ejemplo, el 

dolor de un soldado herido de guerra en el campo de batalla estará mitigado por los 

beneficios imaginados de ser alejado del peligro, mientras que una lesión similar en un 

ambiente doméstico podría plantear una serie de circunstancias bien diferentes (pérdida 

de trabajo, problemas económicos,…) que tenderían a exacerbar el dolor. Estas 

observaciones, junto con el efecto placebo, dejaron claro que la percepción del dolor 

está sometida a una modulación central y se llegó a la conclusión que los efectos 

psicológicos son tan reales e importantes como cualquier otro fenómeno neural 

(Beecher, 1946). 

1.1.3 Neurofisiología del dolor cérvico-craneofacial 

El dolor cérvico-craneofacial define la presencia de dolor en estructuras anatómicas de 

la cara, cabeza y cuello. Dicho término, engloba patologías epidemiológicamente 

prevalentes, con presencia de aspectos físicos, emocionales y psicológicos, de etiología 

diferente, y sin causa dentaria (Sessle, 2005; Zakrzewska, 2013): 
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- Cefaleas primarias: cefalea tensional, cefalea por abuso de medicación, cefaleas 

trigeminales autonómicas, migrañas episódicas y crónicas. 

- Problemas músculo-esqueléticos: Cervicalgias, Trastornos temporomandibulares 

(TTM) y/o dolor orofacial muscular persistente. 

- Vascular: dolor post accidente cerebrovascular (ACV). 

- Neuropáticos: Neuralgia del trigémino, dolor referido, neuralgia glosofaríngea, 

síndrome de boca ardiente, etc. 

- Mixto: Dolor facial persistente idiopático o cáncer. 

Algunas de las patologías citadas anteriormente resultan difíciles de diagnosticar y, por 

consiguiente, complejas de tratar. En los últimos años, se han realizado avances 

significativos sobre los mecanismos del dolor cérvico-craneofacial y sobre la relación 

existente entre las región cervical y craneofacial (La Touche et al., 2013; Zakrzewska, 

2013). 

a) Sistema somatosensorial trigeminal:

Formado por el nervio trigémino y sus tres divisiones (la rama oftálmica, V1; maxilar, 

V2 y mandibular, V3), ganglio trigeminal o de Gasser, las raíces nerviosas trigeminales 

y los componentes trigeminales centrales del tronco encefálico (núcleos trigeminales, 

tractos trigeminales y las vías talámo-trigeminales) (Sessle, 2005). 

El nervio trigémino, también conocido como el quinto (V) par craneal, es el más grande 

y más importante de los nervios craneales, es un nervio con función mixta ya que es el 

principal responsable de trasmitir sensaciones motoras y sensitivas a la cara, cavidad 

bucal y parte del cráneo a través de sus tres ramificaciones. Estas tres ramas dibujan la 

cara desde la frente hasta la mandíbula, controlando principalmente la musculatura de la 
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masticación y la sensibilidad facial, sus axones inervan la mayoría de los tejidos de la 

cabeza a excepción de la parte posterior del cráneo, el ángulo de la mandíbula y partes 

del oído y la faringe (Williams et al., 2003; Bathla & Hegde, 2013) (Figura 2). 

1. Rama oftálmica (V1): es la menor de las tres y la rama más craneal. Contiene

fibras somatosensoriales. Tras penetrar en la órbita a través de la fisura orbitaria

superior, el nervio oftálmico se divide en los nervios frontal, nasociliar y

lagrimal. Proporcionando inervación sensitiva al párpado superior, la frente y

cuero cabelludo, las cavidades sinusales esfenoidal, etmoidal y nasal, el

contenido orbitario y la parte superior de la nariz (Pernkopf, 1980; Von Piekartz,

2007). 

2. Rama maxilar superior (V2): Contiene fibras somatosensoriales. Esta rama sale

del cráneo a través del agujero redondo y entra en la fosa pterigopalatina. El

nervio maxilar inerva los huesos faciales y continuando en sentido anterior entra

en la órbita a través de la fisura orbitaria inferior como nervio infraorbitario. El

nervio proporciona inervación parasimpática a las glándulas lagrimales y

salivales, al paladar duro, blando, encías y senos de la parte maxilar. También

proporciona inervación sensitiva a los dientes en la mandíbula superior y a la

piel en la parte media de la cara incluida la parte inferior de la nariz (Pernkopf,

1980; Von Piekartz, 2007).

3. Rama maxilar inferior o mandibular (V3): Esta es la más grande de las tres y la

única que lleva fibras motoras voluntarias. Sale del cráneo a través del agujero

oval y se divide en cuatro ramitas en la fosa infratemporal. Estas cuatro

ramificaciones son el nervio auriculotemporal, alveolar inferior, lingual y bucal.

El  nervio  auriculotemporal  proporciona  inervación  a  la  piel  de  la  región
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temporal, incluido el lóbulo de la oreja, y la articulación temporomandibular 

(ATM). El nervio alveolar inferior entra en el conducto mandibular e inerva los 

dientes y encías de la mandíbula, la piel de la mejilla, la mucosa del labio 

inferior. El nervio lingual inerva los dos tercios anteriores de la lengua, el suelo 

de la boca y el periodonto lingual. El nervio bucal inerva la mucosa, y parte de 

las encías mandibulares. A nivel motor, inerva principalmente los músculos de 

la masticación: el músculo masetero, el temporal, pterigoideo medial y lateral, el 

milohioideo, fascículo anterior del músculo digástrico (Pernkopf, 1980; Von 

Piekartz, 2007). 

Figura 2. Representación gráfica del nervio trigémino. Con permiso de: Putz R, Pabst 

R. Sobotta Atlas of Human Anatomy. 22nd. Munich: ©Elsevier GmbH, Urban & 

Fischer; 2009. P.79. 
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Los estímulos dolorosos son trasmitidos al SNC por el nervio trigémino (V) y, en menor 

medida, por el nervio facial (VII), glosofaríngeo (IX), vago (X) y las tres primeras 

raíces cervicales que inervan la parte posterior del cuero cabelludo. A nivel del tronco 

encefálico estos nervios suelen hacer sinapsis en el subnúcleo caudal del trigémino 

(SNCT) que posteriormente proyectarán al núcleo ventral posteromedial del tálamo y, 

finalmente, a la corteza somatosensorial donde se discrimina la ubicación, calidad, 

intensidad y duración de dicho estímulo (Lance, 2000). 

b) Complejo trigémino-cervical:

El complejo trigémino-cervical (CTC) es un centro de procesamiento del dolor, formado 

por el SNCT y por los segmentos cervicales superiores (Bartsch & Goadsby, 2003a; 

Bartsch & Goadsby, 2003b; Goadsby, 2003; Akerman et al., 2011), se ha evidenciado 

que su extensión llega hasta el segmento cervical C2-C3 (Strassman et al., 1996). En el 

CTC se produce una convergencia de neuronas nociceptivas de segundo orden que 

reciben aferencias nociceptivas primarias trigeminales y de los tres primeros nervios 

cervicales (Nozaki et al., 1992; Bartsch & Goadsby, 2003b; Piovesan et al., 2003; 

Bartsch, 2005; Goadsby et al., 2008). Este fenómeno de convergencia se ha evidenciado 

tanto en animales (Sessle et al., 1986; Bartsch & Goadsby, 2003a) como en seres 

humanos (Piovesan et al., 2001; Busch et al., 2006). 

EL CTC es el responsable de trasmitir la información sensorial y la información 

nociceptiva de la región orofacial, parte superior del cuello y la cabeza hacia otros 

centros superiores como el tálamo, hipotálamo y la corteza sensorial primaria 

(Strassman et al., 1996; Goadsby, 2002; Fusco et al., 2003; Benjamin et al., 2004; 

Cutrer, 2010). Contiene conexiones neurales con áreas del diencéfalo y el tronco 

encéfalo relacionadas con la modulación del dolor (Akerman et al., 2011). 
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1.2 Procesos de sensibilización 

1.2.1 Proceso de sensibilización periférica 

Se define como una reducción en el umbral y una amplificación en la capacidad de 

respuesta de los nociceptores que se produce cuando los terminales periféricos de las 

neuronas sensoriales primarias de alto umbral están expuestas a mediadores 

inflamatorios en el tejido dañado (Chen et al., 1999; Guenther et al., 1999; Petho et al., 

2001; Hughes et al., 2003). 

Está ampliamente estudiado el hecho de que la sensibilización periférica es un 

fenómeno local y contribuye a la sensibilización del sistema nociceptivo provocando 

dolor e hipersensibilidad en las áreas donde se produce el daño tisular o la inflamación, 

conociéndose como hipersalgesia primaria (Latremoliere & Woolf, 2009; Nijs & Van 

Houdenhove, 2009; Nijs et al., 2010). Este fenómeno representa una acción protectora 

por el cuerpo humano con el fin de evitar el uso de estructuras dañadas o lesionadas 

(Nijs et al., 2010), al igual que ocurre con el dolor agudo (Woolf, 2004). Para 

convertirse en un proceso de sensibilización central es necesario una fuente de dolor 

permanente (Nijs & Van Houdenhove, 2009). 

1.2.2 Proceso de sensibilización central 

A diferencia de la sensibilización periférica, podemos decir que en la sensibilización 

central es el dolor crónico el encargado de producir cambios neuroplásticos sobre los 

mecanismos periféricos y centrales y podría ser el encargado de mantener la percepción 
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de dolor a pesar de la ausencia de un daño tisular o potencial (Merskey, 1986; Woolf, 

2011), no presentando así la característica defensiva propia del dolor agudo. 

Podría definirse como un aumento en la excitabilidad de las neuronas dentro del SNC, 

de modo que las entradas de los estímulos normales producen respuestas anormales 

(Woolf, 2004; Costigan et al., 2009). Representando una ruptura en la relación 

estímulo- respuesta. 

La sensibilización central o hiperalgesia secundaria, introduce otro punto de vista, 

donde el SNC puede cambiar, distorsionar o amplificar el dolor, produciendo 

alteraciones en el grado de dolor, la duración y la extensión, de manera que ya no refleja 

directamente las cualidades específicas de las respuestas a los estímulos nociceptivos 

(Latremoliere & Woolf, 2009; Woolf, 2011). La sensación dolorosa se extiende más allá 

del área de lesión y abarca zonas no afectadas por la lesión original. Este es un proceso 

más complejo si se compara con la sensibilización periférica ya que conlleva, de forma 

implica, mecanismos centrales (Latremoliere & Woolf, 2009). 

Desde un punto de vista clínico, la sensibilización central puede provocar un dolor 

espontáneo o persistente, disminución del umbral del dolor de manera que los estímulos 

que normalmente no producían dolor, ahora empiezan a resultar dolorosos (Alodinia) o 

que la capacidad de respuesta aumente de manera que los estímulos nocivos producen 

un dolor exagerado y prolongado en el tiempo (Hiperalgesia) (Filatova et al., 2008). Se 

sugiere que los factores de sensibilización central junto con los factores psicológicos y 

somáticos, pueden ser los encargados de explicar la experiencia de dolor que padecen 

los sujetos con sensibilización central, siendo también estos factores los que 

retroalimentan al dolor crónico (Nijs et al., 2010; Stuginski-Barbosa et al., 2015). 
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1.3 Migraña 

1.3.1 Definición y datos epidemiológicos 

La Migraña, según la tercera clasificación de la International Classification of 

Headache Disorders (ICHD-III), se define como una cefalea primaria frecuente e 

incapacitante (Headache Classification Committee of the International Headache, 2013). 

Es un trastorno neurológico que afecta al 18.5% de la población general (Merikangas, 

2013), caracterizado por ataques de dolor de cabeza, de tipo pulsátil, unilateral, 

agravado por la actividad física y puede durar desde unas pocas horas hasta unos días 

(Linde, 2006; Diener et al., 2015). El dolor de cabeza puede ir acompañado de una 

variedad de síntomas autonómicos como náuseas, vómitos, congestión nasal, rinorrea, 

lagrimeo, ptosis, bostezo, alteración en el tránsito intestinal; síntomas cognitivos como 

falta de atención, dificultad para encontrar palabras, amnesia transitoria y síntomas 

sensoriales como fotofobia, fonofobia, osmofobia, sensibilidad muscular y/o alodinia 

cutánea (Silberstein, 1995; Lipton et al., 2001b; Kelman & Tanis, 2006). La experiencia 

de estos síntomas sugiere que la migraña no es solo un dolor de cabeza. 

Siguiendo la ICHD-III (Headache Classification Committee of the International 

Headache, 2013), la siguiente tabla muestra los diferentes tipos de migraña que existen 

en la actualidad (Tabla 1): 
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1. Migraña

1.1 Migraña sin aura 

1.2 Migraña con aura 

1.2.1 Migraña con aura típica 

1.2.2 Migraña con aura del tronco encefálico 

1.2.3 Migraña hemipléjica 

1.2.4 Migraña retiniana 

1.3 Migraña Crónica 

1.4 Complicaciones de la migraña 

1.5 Migraña probable 

1.6 Síndromes episódicos que pueden asociarse a la migraña 

Tabla 1. Clasificación de las migrañas. 

Aun sin ser una patología que cause mortalidad o importantes secuelas entre los sujetos 

que la sufren, estudios epidemiológicos han documentado la alta prevalencia de la 

migraña y el enorme impacto socioeconómico (cuidados médicos que requieren y 

disminución de la productividad del paciente en el ámbito laboral) y personal que 

conlleva (individuales, sociales y familiares) (Stovner et al., 2007; Ambrosini et al., 

2015), llegando a ser el tercer trastorno más prevalente y la séptima causa de 

discapacidad en el mundo (Blumenfeld et al., 2011; Headache Classification Committee 
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of the International Headache, 2013). En la actualidad, la prevalencia se ha estimado en 

un 14.7% (Javier Carod-Artal, 2014). 

En España, un estudio realizado por Fernández de las Peñas en 2010 demostró que la 

prevalencia de la migraña es de 11.02% en los adultos. La migraña es más prevalente en 

el sexo femenino (18%) que en el masculino (6%) (Goncalves et al., 2013b) y 

predomina entre los 25 y 55 años (Fernandez-de-las-Peñas et al., 2010b; Goncalves et 

al., 2013b). Está asociada a los sujetos con ingresos bajos, mala calidad de sueño, un 

peor estado de salud, depresión y otras comorbilidades como son el dolor crónico de 

cuello y el asma (Fernandez-de-las-Peñas et al., 2010b; Blumenfeld et al., 2011). 

1.3.2 Migraña Crónica 

De las diferentes tipologías descritas en la Tabla 1, nos centraremos en la migraña 

crónica que es la forma más incapacitante en la que se manifiesta la migraña 

(Merikangas, 2013). Es un tipo de migraña que se caracteriza por ser una cefalea que 

aparece durante 15 días o más al mes durante más de tres meses y que, al menos durante 

8 días al mes, presenta características de cefalea migrañosa (Headache Classification 

Committee of the International Headache, 2013). 

En los sujetos afectos de migraña crónica, es más común que el dolor sea bilateral en la 

región frontotemporal y que los síntomas asociados sean menos pronunciados que en la 

migraña episódica, la intensidad de la cefalea suele ser leve-moderada, con carácter 

sordo y opresivo (Spierings et al., 1998; Krymchantowski & Moreira, 2001; Diener et 

al., 2015). 
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Cada año un 2.5% de los sujetos con migraña episódica pasan a padecer migraña 

crónica (Bigal et al., 2008b). Dicha transformación se realiza de forma gradual, pasando 

por un período intermedio en el que los ataques de migraña aumentan claramente en 

frecuencia para, finalmente,  dar lugar a una situación  donde se suceden más días 

padeciendo dolor que sin éste. En este sentido se han identificado varios factores que 

elevan significativamente el riesgo de cronificación, como la obesidad, trastornos del 

sueño, consumo excesivo de cafeína, enfermedades psiquiátricas, abuso de medicación, 

estatus socioeconómico bajo, lesión cervical, dolor, lesión facial o cervical, estrés, 

ansiedad, depresión, presencia de alodinia cútanea cráneofacial, TTM o aumento de los 

ataques de migraña (Scher et al., 2008a; Lipton, 2011; Louter et al., 2013). Cambios 

importantes en la vida como el divorcio, el matrimonio o cambios en la situación laboral 

también pueden aumentar el riego de transformar la migraña episódica en crónica 

(Scher et al., 2008b). 

La migraña crónica representa el 8% de los casos totales de migraña (Buse et al., 2012). 

Es la cefalea más incapacitante de las cefaleas primarias (Lipton, 2011; Merikangas, 

2013), es común, representa el diagnóstico clínico más común en las unidades de 

cefalea (Dodick, 2006), afecta a la calidad de vida relacionada con la salud del paciente, 

a sus actividades de la vida diaria y a la productividad en su puesto de trabajo (Diener et 

al., 2012). Además, provoca un elevado coste al sistema sanitario (Diener et al., 2012). 

Las estimaciones de la prevalencia a nivel mundial oscilan entre un 1% - 3% (Natoli et 

al., 2010), y su incidencia ha sido estimada en un 2.5% anual (Lipton, 2011; Javier 

Carod-Artal, 2014). En España, la prevalencia de la migraña crónica es de 2.4% 

(Castillo et al., 1999; Matias-Guiu et al., 2011). La tendencia que sigue esta patología es 

aparecer en la adolescencia, establecer su pico máximo en la edad media y disminuir a 

partir de los 50 años (Buse et al., 2012).  Esta patología afecta mayoritariamente a las 
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mujeres, entre 18 y 49 años (Buse et al., 2012), siendo un 80% más prevalente en el 

género femenino que en el masculino (Javier Carod-Artal, 2014). También se conoce 

que los sujetos con migraña crónica presentan mayor riesgo de padecer enfermedades 

cardiovasculares o respiratorias (Lipton, 2011). 

Es ampliamente aceptado que los sujetos con migraña crónica presentan mayor 

discapacidad que los afectos de migraña episódica. Un estudio demostró que, durante un 

periodo de seguimiento de tres meses, el 57% de los sujetos con migraña crónica, 

notificaban 5 días o más de ausencia al trabajo o a la escuela/instituto/universidad 

comparado con un 24% de los diagnosticados de migraña episódica. Además, el 58% de 

los sujetos con migraña crónica frente a los 18% con migraña episódica, obtuvieron una 

productividad reducida en las tareas del hogar, al menos, durante 5 días (Bigal et al., 

2008c). 

Para que una migraña sea diagnosticada como crónica, deberá cumplir los siguientes 

criterios establecidos por la International Headache Society (IHS) en 2013 (Headache 

Classification Committee of the International Headache, 2013): 

Criterios diagnósticos de la migraña crónica: 

A. Cefalea (tipo tensional o migrañoso) durante un periodo de 15 o más días al mes, y 

que, al menos durante 8 días al mes, presenta características de cefalea migrañosa. 

B. Aparece en un paciente que ha sufrido al menos cinco crisis que cumplen los 

siguientes criterios de la migraña con aura y sin aura: 

 Crisis de cefalea que duran entre 4 y 72h (no tratadas o tratadas sin éxito)

 Durante la cefalea, al menos uno de los siguientes:

• Náuseas y/o vómitos
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• Fotobofia y fonofobia

 Aura que consiste en al menos uno de los siguientes, pero sin debilidad

muscular:

• Síntoma visual completamente reversible, incluida las

manifestaciones positivas (luces parpadeantes, puntos o líneas) o

manifestaciones negativas (pérdida de visión).

• Síntomas sensitivos completamente reversibles,  incluidas

manifestaciones positivas (pinchazos y punciones) o

manifestaciones negativas (entumecimiento)

• Trastornos difásicos del habla completamente reversibles

 Al menos dos de las siguientes:

• Síntomas visuales homónimos o síntomas sensitivos unilaterales

• Al menos un síntoma de aura aparece gradualmente en 5 minutos

o síntoma de aura diferente que aparecen en sucesión en 5

minutos. 

• Cada síntoma dura entre 5 y 60 minutos.

C. Durante un período de 8 o más días al mes por espacio de más de 3 meses cumple 

cualquiera de los siguientes: 

 Durante la cefalea, al menos uno de los siguientes:

• Náuseas y/o vómitos

• Fotobofia o fonofobia

 La cefalea tiene al menos dos de las siguientes características:

• Localización unilateral

• Carácter pulsátil
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• Intensidad del dolor moderada o severa

• Agravada por la actividad física habitual o hace que se evite

 Aura que consiste en al menos uno de los siguientes, pero sin debilidad

muscular:

• Síntoma visual completamente reversible, incluida las

manifestaciones positivas (luces parpadeantes, puntos o líneas) o

manifestaciones negativas (pérdida de visión).

• Síntomas sensitivos completamente reversibles, incluidas

manifestaciones positivas (pinchazos y punciones) o

manifestaciones negativas (entumecimiento)

• Trastornos difásicos del habla completamente reversibles

 Al menos dos de las siguientes:

• Síntomas visuales homónimos o síntomas sensitivos unilaterales

• Al menos un síntoma de aura aparece gradualmente en 5 minutos

o síntoma de aura diferente que aparecen en sucesión en 5

minutos. 

• Cada síntoma dura entre 5 y 60 minutos.

D. Sin mejor explicación por otro diagnósticos de la ICHD-III 

1.3.3 Fisiopatología de la migraña 

Si nuestro objetivo es responder a la pregunta ¿por qué aparece la migraña? nos va a 

resultar complicado sintetizarlo en una respuesta clara. En los últimos años, se ha 

avanzado mucho en la fisiopatología de esta enfermedad y, actualmente, se puede 
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afirmar que es una enfermedad multifactorial, donde intervienen diversos factores que 

favorecen la aparición de las crisis de migraña. 

Hasta este momento, se han desarrollado varias teorías para intentar entender los 

mecanismos de aparición de la migraña. Entre ellas destaca la teoría vascular y la 

neurógena. 

En el 1660, Thomas Willis describió la fisiopatología de la migraña, haciendo especial 

hincapié en los factores vasculares. Su idea básica era que la migraña podría estar 

ocasionada por la vasodilatación dolorosa de los vasos sanguíneos de la cabeza (Isler, 

1986). 

Más tarde y siguiendo los pasos de Willis, en el 1938, Graham y Wolf defendieron que 

la producción de la cefalea era debida a una vasoconstricción inicial en las arterias 

intracraneales y una posterior vasodilatación de rebote en los vasos cerebrales y 

meníngeos. Siendo la vasodilatación la responsable de la aparición del dolor al provocar 

una estimulación de las fibras nerviosas sensitivas perivasculares (Graham & Wolff, 

1938). 

A modo de resumen, la teoría vascular podría dar respuesta a la calidad pulsátil del 

dolor, a su localización variada y justificar porque los sujetos sienten alivio con el uso 

de fármacos vasoconstrictores como los ergóticos o triptanes (Graham & Wolff, 1938; 

Tfelt-Hansen & Koehler, 2008). 

Posteriormente, en 1941, se propuso la teoría neurógena de la migraña. Fue Lashley, 

un neuropsicólogo que padecía migrañas, quien elaboró esta teoría. Barajó la 

posibilidad de que la migraña se desencadenaba como consecuencia de ondas de 

excitación  que  se  propagaban  a  lo  largo  del  córtex  visual  a  una  velocidad  de 

3mm/minuto  (Lashley,  1941).  Tres  años  más  tarde,  en  1944,  Leäo  añadió  que  el 
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desencadenamiento de la migraña con aura era consecuencia del fenómeno conocido y 

estudiado como “Depresión Cortical Propagada” (DCP) (Leao, 1944). Lo estudió en 

animales de experimentación y comprobó que existían ondas de actividad metabólica 

incrementada seguidas posteriormente por una depresión en dicha actividad, 

corroborando que se propagaban a lo largo de la corteza visual a una velocidad de 2- 

3mm/minuto hasta alcanzar la corteza sensoriomotora (Lashley, 1941; Dalessio, 1985). 

A medida que se propagaban dichas ondas, variaban las concentraciones extracelulares 

de iones y se liberaban sustancias como el ácido araquidónico, el glutamato, etc. que 

actuaban sobre los nociceptores silentes de las estructuras craneales sensibles al dolor. 

Dichos nociceptores respondían más bien poco a los estímulos dolorosos pero se 

activaban ante estímulos inflamatorios o químicos ( Lashley, 1941; Leao, 1944). 

En la actualidad, la teoría más aceptada es la que defiende la existencia de una 

sensibilización del SNCT, donde el peso fundamental viene dado por el SNC ya que 

presenta un rol fundamental en la aparición y desarrollo de los mecanismos implicados 

en las crisis de migraña (Ambrosini et al., 2015). 

Aunque la mayoría de los autores están de acuerdo con la existencia de factores 

desencadenantes como alimentos (chocolate, lácteos, bebidas alcohólicas), 

modificaciones del estilo de vida (estrés, alteraciones del ciclo sueño-vigilia, ejercicio 

extenuante), trastorno del ánimo (ansiedad, depresión), cambios climáticos (exposición 

a la luz intensa y calor excesivo) y cambios hormonales, todavía existe controversia 

sobre el inicio de las crisis de migraña (Sandor et al., 2002; Ambrosini et al., 2015). 

Varios son los autores que coindicen con una predisposición genética del individuo y un 

estado de hipersensibilidad del SNC (Sandor et al., 2002; Linde, 2006). 
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Se conoce que, a través de los episodios repetitivos de activación trigeminal por un 

aumento de los ataques de migraña o por otros factores de riesgo, las vías del dolor 

pueden estar sensibilizadas, dando como resultado una hipersensibilidad central, un 

aumento de la excitabilidad y/o una disminución de los mecanismos inhibitorios del 

dolor (Lipton, 2009; Neblett et al., 2013). 

La alodinia cutánea es un uno de los signos clínicos que presentan los sujetos con 

migraña crónica y es un marcador típico de la sensibilización central. Dicho signo es 

más frecuente en sujetos con migraña crónica y esta correlacionado directamente con la 

duración y la frecuencia de los ataques de migraña (Louter et al., 2013). 

En la migraña crónica, la sensibilización periférica (sensibilización de las neuronas de 

primer orden) ocurre durante el ataque de migraña; nervios trigeminales y vasos 

sanguíneos son sensibilizados y dan como resultado el dolor punzante que se puede 

agravar con la actividad física. La sensibilización de las neuronas de segundo orden 

ocurre cuando la sensibilización se expande a las neuronas trigeminovasculares en el 

núcleo trigeminal espinal y causa hipersensibilidad del cuero cabelludo y alodinia 

cutánea. Finalmente, la sensibilización de las neuronas de tercer orden ocurre cuando la 

sensibilización se expande al tálamo, provocando alodinia en tronco y extremidades 

(Mathew, 2011; Javier Carod-Artal, 2014). 

1.3.4 Zonas de activación cortical en la migraña crónica 

Un estudio llevado a cabo por Schwedt et al en 2015, cuyo objetivo era establecer 

parámetros objetivos para el diagnóstico de la migraña observó, mediante Resonancia 

Magnética Nuclear (RMN), el cerebro de sujetos con migraña crónica, episódica y 

43 



sujetos asintomáticos (Schwedt et al., 2015). Cuando se compararon los cerebros de 

sujetos con migraña crónica y sujetos asintomáticos, se observaron cambios en la 

circunvolución supramarginal, temporal-transvera o de Heschi y temporal-superior; 

ínsula; área de Brodman (pars opercularis y pars triangularis); corteza orbito-frontal, 

entorrinal y parahipocampal; cuña; cingulado; lóbulo parecentral y surco calcarino 

(Schwedt et al., 2015) (Figura 3). 

Otros estudios de RMN realizados durante los años 1995 y 2004, detectaron que las 

zonas del tronco encéfalo activadas en la migraña son la sustancia gris periacueductal, el 

Locus Coeruleus y el Núcelo dorsal del Rafe situados en el hipotálamo (Weiller et al., 

1995; Bahra et al., 2001; Welch, 2003; del Rio & Linera, 2004; Maniyar et al., 2014). 

Estos autores alertaron de una disfunción en el área del tronco encéfalo que participa en 

el control central de la nocicepción. Esta zona es la encargada de la  modulación 

sensitiva de los aferentes craneofaciales y de facilitar la activación y sensibilización 

central de las neuronas del SNCT, decreciendo su función inhibitoria durante las crisis 

migrañosas. En el estudio desarrollado por Weiller en 1995, donde se empleaba la 

tomografía por emisión de positrones, se sugirió que la disfunción más prematura 

durante los ataques de migraña se encontraba en la sustancia gris periacueductal (cuya 

función principal es la de elaborar una respuesta adecuada a los diferentes estímulos 

dolorosos) (Weiller et al., 1995), la cual alberga en su interior al Núcelo dorsal del Rafe 

(contiene altas concentraciones de serotonina) y el Locus Coeruleus (conformado por 

elevadas concentraciones de noradrenalina). De ahí la importancia de la correlación que 

se establece entre la migraña, la ansiedad, la depresión, el estrés (Astonjones & Bloom, 

1981; Sullivan et al., 1999; Covenas et al., 2001). 
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Figura 3 . Zonas de activación del cerebro en sujetos con migraña crónica vs sujetos 

asintomáticos. Con permiso de: Schwedt, T.J., Chong, C.D., Wu, T., Gaw, N., 

Fu, Y. & Li, J. (2015) Accurate Classification of Chronic Migraine via Brain 

Magnetic Resonance Imaging. Headache, 55, 762-777. 
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1.3.5 Tratamiento 

Muchas veces los sujetos con migraña no obtienen un diagnóstico acertado desde el 

primer momento, lo cual ya dificulta la elección del tratamiento óptimo para el paciente 

(Lipton et al., 2001a). 

Actualmente, no existe una tratamiento definitivo para la migraña, pero sí que se ha 

avanzado en cuanto a la investigación científica de éstos para controlar adecuadamente 

la sintomatología que la migraña provoca y mejorar así la calidad de vida relacionada 

con la salud del paciente (Ambrosini et al., 2015). 

La migraña es un trastorno complejo que requiere un tratamiento multidisciplinar en el 

que se incluya la identificación y manejo de los factores de riesgo, control de los 

fármacos utilizados para minimizar los efectos secundarios, establecer tratamiento 

psicológico e iniciarse en el tratamiento no farmacológico con el objetivo de disminuir 

la frecuencia de los ataques. 

Desde el punto de vista terapéutico, el abordaje de la migraña se puede clasificar en 

farmacológico y no farmacológico. 

a) Tratamientos farmacológicos:

 Tratamiento Abortivo:

Se toman durante el comienzo de la crisis o justo antes de que empiece, con la intención 

de detener la crisis. Los principales objetivos son aliviar rápidamente (<2h) la cefalea 

sin recidiva, causando los mínimos o ningún efecto adverso, restaurar la función y 
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reducir la ingesta de medicamentes adicionales (Diamond & Cady, 2005). Muchos de 

estos tratamientos no solo alivian la cefalea sino que también actúan sobre los síntomas 

asociados, como pueden ser las náuseas (Goadsby et al., 2002). 

La primera línea de tratamiento está formada por los analgésicos y antiinflamatorios, 

relativamente baratos y seguros. Los sujetos que no responden a este tratamiento, pasan 

a la siguiente línea con un fármaco más específico, un triptano por ejemplo, hasta que se 

obtiene un resultado satisfactorio. Éstos últimos se han convertido en el tratamiento de 

elección para aliviar el dolor y los signos asociados (Silberstein & Consortium, 2000). 

1. Los analgésicos y AINEs inespecíficos son buenas alternativas de primera línea

en el tratamiento agudo de la migraña, cuyos efectos adversos son: la mayoría

pueden obtenerse sin receta médica, las posologías y la duración de tratamiento

es frecuentemente inadecuada, provocando así el fracaso terapéutico, consumo

excesivo de medicación y riesgo de padecer efectos adversos graves (Goadsby et

al., 2002; Morillo, 2004; Diener et al., 2005).

2. Los triptanos, agonistas selectivos del receptor 5-HT, se han convertido en el

fármaco de elección cuando se requiere una disminución del dolor y de los

signos asociados (Silberstein & Consortium, 2000). Entre los triptanos, destaca

el Sumatriptán que es un fármaco que se puede encontrar en diferentes

preparados, como orales, intranasales y subcutáneos (Goadsby et al., 2002).

También se encuentran en este grupo de fármacos el Zolmitriptán, Naratriptán, 

Eletriptán, Rizatriptán, Zolmitriptán, Almotriptán y Frovatriptán (Tfelt-Hansen 

et al., 2000). 

Los efectos adversos son comunes en todos los triptanos: mareo, somnolencia, 

náuseas, astenia, síntomas torácicos y parestesias (Ferrari et al., 2001; Goadsby 
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et al., 2002). En el Sumatriptán, se ha registrado una sensación de opresión 

torácica que afectan al 3-5% (Dahlof et al., 1994) de los sujetos, estos síntomas 

se parecen al dolor de infarto de miocardio, pero no se acompañan de cambios 

en el electrocardiograma (Dahlof & Mathew, 1998). Aunque esta medicación 

tiene una relación riesgo-beneficio aceptable, está contraindicado administrarlo 

en sujetos con enfermedad arterial coronaria (Welch et al., 2000; Dahlof et al., 

2002; Goadsby et al., 2002) 

 Tratamiento Profiláctico o Preventivo:

Los objetivos del tratamiento preventivo son reducir la frecuencia, la intensidad y la 

duración de las crisis, aumentar la respuesta al tratamiento de las crisis agudas y reducir 

la incapacidad (Ramadan et al., 1997; Ramadan, 2004). El objetivo de esta medicación 

es suprimir esa hiperexcitabilidad neuronal y reforzar los mecanismos antinociceptivos 

(Ramadan, 2004). Dicha medicación se toma diariamente. 

Está indicado cuando el paciente sufre 4 o más crisis mensuales, ≥2 crisis/mes que 

inducen incapacidad durante ≥3 días, la contraindicación o ineficiencia de los 

tratamientos abortivos y/o el uso de medicamentos abortivos más de dos veces a la 

semana (Silberstein & Consortium, 2000; Silberstein et al., 2000; Ramadan, 2004). 

La elección de la medicación está influenciada por las contraindicaciones médicas, 

posibles efectos adversos y la necesidad de tratamiento de los trastornos asociados, 

además del elevado coste que conlleva este tipo de tratamiento (Ramadan et al., 1997; 

Silberstein & Goadsby, 2002). Otro de los inconvenientes que presenta este tipo de 

tratamiento es que el paciente debe permanecer entre 2-6 meses en estado de prueba 

hasta conseguir la dosis exacta y el efecto terapéutico deseado. 
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Entre la medicación más utilizada en este grupo de tratamiento, destacan los 

betabloqueantes adrenérgicos, antidepresivos tricíclicos y los antiepilépticos ya que 2/3 

de los sujetos experimentan una disminución de la frecuencia de la cefalea 

(aproximadamente del 50%) aunque acompañada de efectos adversos significativos 

(Goadsby, 2005) 

1. Betabloqueantes adrenérgicos (ej: Propanol), es la clase de fármacos más usada

en la profilaxis de la migraña (Loder & Biondi, 2005). Como efectos adversos,

destaca la astenia, depresión, náuseas, mareo, insomnio, bradicardia, hipotensión

y dispepsia y las contraindicaciones son asma, insuficiencia cardíaca, depresión

y la diabetes de Raynaud (Silberstein & Goadsby, 2002).

2. Antidepresivos tricíclicos (ej: Amitriptilina), los efectos sedantes que presenta

este tipo de medicación es lo que la hace buena alternativa para los sujetos que

presentan alteraciones del sueño, asociado con depresión y ansiedad (Tomkins et

al., 2001). Los efectos secundarios que presenta son sedación, aumento de peso,

boca seca, visión borrosa, estreñimiento y retención urinaria. En cuanto a las

contraindicaciones, destaca la manía, retención urinaria y bloqueo cardíaco

(Bulut et al., 2004).

3. Antiepilépticos (ej: Valproato sódico, topiramato), estos fármacos se utilizan

para la prevención de la migraña (Chronicle & Mulleners, 2004; Young et al.,

2004). Los efectos adversos característicos son náuseas, vómitos, molestias

digestivas, astenia, temblor, aumento de peso, mareo y más concretamente del

topiramato son la disminución de peso, anorexia, parestesias, alteraciones en el

gusto y del lenguaje (Diener et al., 2007; Silberstein et al., 2007). Las

contraindicaciones son hepatopatía y trastornos hemorrágicos (Chronicle &

Mulleners, 2004).
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 Toxina botulínica:

El tratamiento con toxina botulínica tipo a (TxBa) lo introdujo Binder, un 

otorrinolaringólogo que trataba a sus sujetos con TxBa por motivos estéticos y 

descubrió que los sujetos migrañosos tenían menos cefaleas, realizó un estudio 

retrospectivo y, aunque no todos los sujetos incluidos en el estudio presentaban un 

diagnóstico homogéneo, aproximadamente el 50% sintió alivio total de las cefaleas 

durante aproximadamente 4 meses, el 30% refirió una mejoría parcial, señalando la 

mejoría a las 2h de la inyección (Binder et al., 2000). 

Actualmente, la TxBa, se ha establecido como un vehículo de tratamiento para el alivio 

del dolor asociado a diferentes condiciones. 

Está indicada para la profilaxis de las cefaleas en sujetos con migraña crónica (Proietti 

Cecchini & Grazzi,  2014),  y  se  ha  utilizado  en  gran  medida  para  el  tratamiento 

de trastornos asociados con aumento del tono muscular y actualmente se utiliza también 

para el tratamiento de la migraña crónica refractaria (Blumenfeld et al., 2010). 

De la TxBa se conoce la capacidad para bloquear la señalización en la unión 

neuromuscular, induciendo una parálisis muscular. Se cree que inhibe la sensibilización 

de las fibras periféricas sensoriales del trigémino, que a su vez modula la actividad de 

las neuronas e indirectamente conduce a la inhibición de la cefalea migrañosa (Aoki, 

2005; Gazerani et al., 2006) 

En la literatura científica encontramos controversia sobre el uso y la aplicación de la 

TxBa en sujetos diagnosticados de migraña. 

Existe evidencia científica que pone en duda los resultados de la aplicación de TxBa de 

manera que su uso en la migraña no está claro. 
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El grupo de investigación de Evers estudió tres grupos de sujetos con migraña; a dos 

grupos se les administraba dosis y localización diferente y un grupo fue placebo. No se 

obtuvieron diferencias significativas entre los grupos (Evers et al., 2004). 

Otro estudio realizado en 2007, demostró que la administración de TxBa producía 

efectos secundarios en el 47% de los sujetos afectos de migraña crónica incluidos en el 

estudio. La debilidad muscular fue el efecto secundario más frecuente registrado (Saper 

et al., 2007). 

Finalmente, también se han notificado beneficios de esta práctica clínica. Algunos 

estudios (Mathew et al., 2005; Freitag et al., 2008) muestran una respuesta positiva de 

la TxBa en sujetos con migraña crónica diaria. 

Tratamiento Farmacológico 

Tratamiento abortivo Analgésicos 

Aine’s inespecíficos 

Triptanos 

Tratamiento preventivo Βetabloqueantes adrenérgicos 

Antidepresivos tricíclicos 

Antiepilépticos 

Toxina Botulínica tipo A 

Tabla 2. Resumen de los tratamientos farmacológicos actuales administrados a los 

sujetos con migraña. 
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b) Tratamiento no-farmacológico:

En muchos casos los tratamientos farmacológicos demuestran ser ineficaces, 

inapropiados o inadecuados para un número considerable de sujetos. En la actualidad, 

los sujetos demandan terapias alternativas a las tradicionales por lo que las terapias no 

farmacológicas están emergiendo para el tratamiento de dichos sujetos que prefieren 

sentirse parte activa en su tratamiento. 

Actualmente estas terapias se consideran primera opción para los sujetos que necesitan 

un tratamiento preventivo, se pueden utilizar como único tratamiento o combinado con 

el tratamiento farmacológico de base (Linde, 2006) (Tabla 3). 

Las terapias no farmacológicas que más se han estudiado en las últimas décadas son: 

Tratamientos no-farmacológicos 

Fisioterapia 

Ejercicio aeróbico 

Educación 

Tratamientos psicológicos 

Homeopatía 

Acupuntura 

Neuroestimuladores 

Tabla 3. Resumen de los tratamientos no-farmacológicos actuales administrados a los 

sujetos con migraña. 
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1.3.6 Fisioterapia y migraña 

Algunas de las terapias físicas como la manipulación o movilización espinal, las 

intervenciones en el tejido blando, el ejercicio terapéutico y las terapias con agujas se 

han postulado como opciones de tratamiento efectivas para el manejo de las cefaleas y, 

más concretamente, para las migrañas. 

Varios estudios sugieren que la fisioterapia aplicada mediante técnicas de terapia 

manual (movilizaciones o manipulaciones) a nivel cervical aporta mejorías 

estadísticamente significativas a los sujetos afectos de migraña con respecto a la 

intensidad y la frecuencia de las cefaleas (Hernandez-Reif et al., 1998; Tuchin et al., 

2000; Chaibi et al., 2011; Chaibi et al., 2015). Entre las diferentes técnicas de terapia 

manual propuestas para el tratamiento de los diferentes tipos de cefaleas, las 

manipulaciones o movilizaciones cervicales son las más usadas por los fisioterapeutas 

(Grant & Niere, 2000). 

En 2004, una revisión sistemática llevada a cabo por Bronfort et al, destacó que el 

efecto de las manipulaciones o movilizaciones espinales en sujetos con migraña, 

presentaba un efecto beneficioso a corto plazo (Bronfort et al., 2004). Otro estudio más 

antiguo, realizado en 1998, evidenció que el tratamiento de sujetos con manipulaciones 

cervicales comparado con un grupo que recibía tratamiento con amoxicilina, obtuvo 

efectos de magnitud similar y sin causar, a penas, efectos adversos (Nelson et al., 

1998). 

Otras investigaciones más recientes, afirman que el uso aislado de la manipulación 

espinal no encuentra beneficios en sujetos con migraña (Posadzki & Ernst, 2011). Sin 

embargo, otro estudio, concluyó que la manipulación espinal junto con masaje de tejido 
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blando puede llegar a ser igual de efectiva que el propanol o topiramato como 

tratamiento profiláctico durante los ataques de migraña (Chaibi et al., 2011). 

Otra de las terapias usadas en el tratamiento de los diferentes tipos de cefaleas es el 

ejercicio aeróbico (Varkey et al., 2011; Gil-Martinez et al., 2013) y/o terapéutico 

(Daenen et al., 2015). 

Parece ser que la hipoalgesia inducida por el ejercicio está relacionada con la activación 

de las vías descendentes inhibitorias (Vaegter et al., 2014), estando en línea con los 

autores que sugieren que el tratamiento de las cefaleas debe extenderse más allá 

mediante la incorporación de estrategias dirigidas a normalizar la excitabilidad del SNC 

(Fernandez-de-Las-Peñas & Courtney, 2014). El ejercicio terapéutico dirigido a  la 

región craniocervical ha demostrado reducir la frecuencia, la intensidad y la duración de 

la cefalea tensional (van Ettekoven & Lucas, 2006). 

Otro estudio realizado en 2012 en sujetos con diferentes tipos de cefalea, dolor cervical 

y de hombro, donde la intervención era un programa de tratamiento activo (ejercicios 

sobre los hombros, cervicales, ejercicios de relajación) y educación (reducir las 

actividades mecánicas repetitivas, denominadas parafunciones, e hiperfunciones de la 

musculatura craneofacial y cervical durante el día), comparado con un grupo control, se 

obtuvieron mejoras significativas. Demostró que con técnicas de bajo coste y de baja 

intensidad se puede disminuir el dolor de cabeza, de cuello y de hombro en sujetos con 

cefaleas (Mongini et al., 2012). 

Todos los tratamientos físicos estudiados en sujetos con migraña se han dirigido a la 

región cervical, ya que, como hemos comentado anteriormente, existe una relación 

anatomo-fisiológica de gran relevancia. Asimismo, el dolor que se produce en la cabeza 

puede estar causado y/o perpetuado por tejidos blandos, estructuras óseas de la cabeza, 
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cuello o la parte superior del cuerpo (Biondi, 2005). Otro autor sugiere que se debe 

aplicar tratamiento sobre la zona cervical debido a que la mayoría de los sujetos que 

presentan algún tipo de cefalea presentan, además, dolor en esta región que se asocia 

con la elevada sensibilidad pericranial que caracteriza a los sujetos adultos con migraña 

(Ashina et al, 2015). 

Cabe destacar que los tratamientos que combinan tanto educación, terapia manual y 

ejercicio terapéutico presentan más beneficios aplicados de forma conjunta que de 

forma aislada en sujetos con cefalea cervicogénica, cefalea tensional o migrañas 

(Biondi, 2005). 

Como alternativa al tratamiento no farmacológico conservador, encontramos las terapias 

invasivas como la punción seca o la acupuntura. Son una de las técnicas más usadas 

entre los terapeutas y han demostrado que pueden presentar leves efectos adversos 

(Fernández-de-las-peñas & Cuadrado, 2015). 

A modo de conclusión; varias revisiones sistemáticas deducen que, tanto la terapia 

manual como el ejercicio terapéutico son herramientas efectivas en la reducción de la 

ingesta de medicación, disminución de la frecuencia e intensidad de la cefalea y mejora 

de la calidad de vida en sujetos afectos de migraña y cefalea tensional (Gil-Martinez et 

al., 2013; Beltran-Alacreu et al., 2015; Luedtke et al., 2016) Asimismo, son 

tratamientos seguros, de bajo coste, con beneficios para el paciente y que no presentan 

efectos adversos (Gil-Martinez et al., 2013; Luedtke et al., 2016). 

Cada vez son más los estudios que defienden un abordaje terapéutico de las cefaleas a 

través de un modelo multidisciplinar, donde la figura del fisioterapeuta es de gran 

relevancia,  interviniendo de manera directa y con el objetivo de eliminar o reducir los 
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posibles factores contribuyentes que están perpetuando y/o agravando los diferentes 

tipos de cefalea (Gaul et al., 2015). 

1.4 Trastornos temporomandibulares (TTM) 

1.4.1 Definición, etiología y prevalencia de los TTM 

Los TTM se encuentran descritos como “un término colectivo que abarca una serie de 

problemas clínicos que implican a la musculatura masticatoria, la ATM y estructuras 

asociadas, o ambos” (Okesson, 1996). De Bont en 1997,completa la definición anterior 

diciendo que “en ausencia de otra patología, como trastornos auditivos, tumor faríngeo 

o infección dental”(deBont et al., 1997). Es también conocido como disfunción

craneomandibular y es uno de los trastornos craneofaciales más frecuentes (Kraaijenga 

et al., 2014). La etiología del TTM puede ser multifactorial, a nivel físico puede 

aparecer por un traumatismo directo, espasmos musculares, maloclusión crónica, 

bruxismo o rechinamiento; a nivel bioquímico, puede aparecer por déficits vitamínicos 

y, también puede ser debido a los factores psicológicos, entre los que destaca la 

ansiedad, el estrés y la depresión (Cuccia et al., 2010). Los factores anteriormente 

comentados pueden ser el foco de origen de la patología o pueden estar perpetuándola 

(Tuncer et al., 2013). Se acepta que el TTM es un fenómeno biopsicosocial, entendido 

como una experiencia personal que implica aspectos biológicos, componentes 

emocionales y psicológicos (Costa et al., 2015). 
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Los TTM son una condición craneofacial frecuente, con una prevalencia elevada desde 

los 20 a los 45 años de edad y es, entre 3 y 5 veces, más frecuente en mujeres que en 

hombres (Velly et al., 2003; Maluf et al., 2010). Más del 70% de la población adulta ha 

sufrido, al menos, un síntoma de TTM (muscular o articular) (Maluf et al., 2010) y se 

considera una enfermedad común entre los sujetos (Cuccia et al., 2010). 

1.4.2 Clasificación y epidemiología de los TTM 

Los TTM se pueden clasificar como trastornos musculares, cuando los factores 

musculares son los responsables del dolor del paciente, y articulares (artralgia, artritis o 

artrosis) cuando los síntomas están provocados por una enfermedad degenerativa de la 

ATM (Capellini et al., 2006). En un ámbito más científico, para clasificar los diferentes 

tipos de TTM, se utiliza el Research Diagnostic Criteria for Tempormandibular 

Disorders (RDC/TMD) y se clasifican en tres grupos diferentes (Dworkin & Leresche, 

1992) (Tabla 4): 

Clasificación de los TTM 

Grupo I Trastornos de tipo miofacial, dolor miofascial y/o dolor miofascial con 

limitación de la apertura mandibular. 

Grupo II Desplazamiento  discal  con  reducción,  desplazamiento  discal  sin 

reducción y con o sin limitación de la apertura. 

Grupo III Artralgia, osteoartrosis y osteoartritis. 

Tabla 4. Clasificación de los TTM según la RDC/TMD (Dworkin & Leresche, 1992). 
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Los TTM pertenecientes al grupo I son los más frecuentes entre la población general ya 

que afectan al 45.3% de los sujetos; los del grupo II afectan al 41.1% de sujetos y, 

finalmente, los menos frecuentes son los TTM que se agrupan en el grupo III, puesto 

que son padecidos por un 30.1% de la población (Manfredini et al., 2011). 

1.4.3 Características clínicas de los TTM 

Entre los síntomas más característicos se encuentra el dolor o sensibilidad en la 

musculatura masticatoria, en la región del pterigoideo lateral, masetero o temporal y, en 

menor medida, el esternocleidomastoideo, digástrico, suboccipitales y escalenos 

(Okesson, 1996); ruidos articulares y limitación de la movilidad mandibular (deBont et 

al., 1997). En los músculos citados anteriormente, puede aparecer dolor que surge a 

partir de una fatiga postural o como resultado de las parafunciones, como mascar chicle, 

masticar alimentos duros, conversaciones prolongadas, bruxismo nocturno o diurno, 

traumatismo directo, apertura bucal exagerada durante el bostezo, rechinamiento dental, 

respirador bucal, morder el labio o, durante la infancia, haber sido fiel al chupete o al 

pulgar (Simons et al., 1998). En menor medida también puede aparecer tinittus, cambios 

visuales, baja calidad del sueño, energía baja y cefaleas que incluyen dolor en zona 

frontal, temporal, parietal y occipital (Kraaijenga et al., 2014). 

1.4.4 TTM miofascial 

Como se ha visto anteriormente, el TTM más común es el de tipo miofascial cuyo dolor 

se localiza principalmente en la musculatura masticatoria y se caracteriza por presentar 
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dolor durante la función, dolor a la palpación, aumento de la actividad eléctrica 

muscular y presencia de puntos gatillo (Maluf et al., 2010). Este tipo de TTM también 

presenta la característica de padecer una sensibilización a nivel central (Yunus, 2007). 

El TTM de tipo muscular crónico está asociado con una disfunción general del sistema 

nociceptivo central, una hiperexcitabilidad neuronal y una disfunción de las vías 

descendentes inhibitorias del dolor (Maixner et al., 1998; Turp et al., 1998). La 

presencia de sensibilización central en sujetos con dolor músculo-esquelético implica un 

aumento de complejidad del cuadro clínico así como la disminución de las 

probabilidades para que el resultado de tratamiento sea favorable (Nijs & Van 

Houdenhove, 2009; Nijs et al., 2010). 

Los sujetos que presenta un TTM de origen miofascial, presentan hipersensibilidad a 

estímulos de dolor mecánicos, muestran menores índices de umbrales de dolor a la 

presión en la musculatura craneofacial, tanto en la parte dolorosa como la asintomática, 

cuando se compara con un grupo control (Carlson et al., 1998). 

1.4.5 Tratamiento de los TTM 

Los principales objetivos de tratamiento en los TTM son: disminución del dolor, 

mejorar/restaurar el funcionamiento normal de la musculatura masticatoria y reducir la 

inflamación. Para conseguir dichos objetivos, se han descrito diferentes técnicas 

conservadoras y/o invasivas. Entre las técnicas invasivas destaca la acupuntura, la 

punción seca, tratamientos odontológicos y maxilofaciales como la cirugía  o 

reequilibrio oclusal. Por otra parte, la terapia no invasiva, engloba los tratamientos 

farmacológicos, férulas de descarga, fisioterapia, osteopatía, relajación y meditación, 
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educación del paciente y tratamientos conductuales (Cuccia et al., 2010; Tuncer et al., 

2013). 

Una de las disciplinas más utilizada es la fisioterapia que se ha establecido como una 

vía de tratamiento entre los profesionales que tratan este tipo de patologías ya que, 

desde esta disciplina, se pueden abordar los diferentes objetivos planteados para mejorar 

la calidad de vida relacionada con la salud de los sujetos. Técnicas como la 

electroterapia (diatermia, onda corta, ultrasonidos, biofeedback, microonda, láser y 

estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS)), ejercicio terapéutico dirigido a la 

musculatura cervical o masticatoria y técnicas de terapia manual (McNeely et al., 2006) 

se usan para aliviar o disminuir los dolores musculo-esqueléticos que presenta el 

paciente, disminuir la inflamación, y restaurar la función motora oral normal y mantener 

la sinovial articular cuando aparece disminución del rango de movimiento (ROM) 

(Sturdivant & Fricton, 1991; Cuccia et al., 2010; Kraaijenga et al., 2014). 

La evidencia científica sugiere que la terapia manual junto con los estiramientos 

estáticos disminuye el dolor de la ATM, las cefaleas y el bruxismo (Maluf et al., 2010). 

Otros estudios sugieren una mejoría de signos y síntomas clínicos subjetivos del TTM 

después del tratamiento con terapia manual (Chiba & Echigo, 2005; Furto et al., 2006). 

Un ensayo clínico aleatorizado, publicado en 2013, donde se comparaba el tratamiento 

del TTM utilizando ejercicio terapéutico vs terapia manual y ejercicio terapéutico, 

demostró que es más efectiva la terapia combinada para disminuir el dolor y el aumento 

de la apertura bucal máxima que el uso único del ejercicio terapéutico (Tuncer et al., 

2013). En los TTM es evidente que los ejercicios realizados en la ATM y región 

orofacial son efectivos para el manejo de estos trastornos (Michelotti et al., 2005; 

Wirianski et al., 2014). 

60 



También se ha manifestado que la terapia manual junto con los ejercicios terapéuticos a 

domicilio aportan más beneficios a los sujetos con TTM que solo ejercicios a domicilio, 

llegando a disminuir el dolor y aumentar la apertura bucal libre de dolor (Moraes et al., 

2013; Tuncer et al., 2013). Otro estudio realizado en 2009 valoró los efectos de la 

terapia manual y de los ejercicios dirigidos a la región cervical en sujetos con TTM de 

tipo miofascial y demostró que pueden ser beneficiosos en la disminución del dolor 

facial, aumento de los Umbrales de Dolor a la Presión (UDP) en la musculatura 

masticatoria y aumentando también la apertura bucal libre de dolor (La Touche et al., 

2009). 

En cuanto al tratamiento del TTM de tipo miofascial, en muchas ocasiones, se aborda 

desde un punto de vista multidisciplinar ya que, como se ha comentado anteriormente, 

es un síndrome complejo, caracterizado por dolor crónico y de etiología multifactorial. 

Los tratamientos conservadores son el tratamiento de elección en estos casos. Un 

tratamiento tipo utilizado en estos casos podría estar formado por fisioterapia, 

farmacología, aplicación de férulas de descarga y cuidados dentales si son necesarios 

(Kraaijenga et al., 2014). 

Una revisión sistemática reciente concluye que, aunque los estudios científicos 

disponibles en las bases de datos son de baja calidad metodológica, los ejercicios 

terapéuticos y la terapia manual son técnicas seguras y sencillas, que presentan 

beneficios para los sujetos con TTM. Parece ser que los ejercicios, tanto activos como 

pasivos, de mandíbula; ejercicios cervicales y posturales han demostrado efectos 

favorables para este tipo de sujetos (Armijo-Olivo et al., 2016). 
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1.5 Migraña crónica y TTM 

1.5.1 Relación entre la migraña crónica y los TTM 

La migraña y los TTM de carácter crónico son condiciones altamente prevalentes entre 

la población general y cursan con características similares (Ciancaglini & Radaelli, 

2001; Lipton et al., 2007; de Godoi Goncalves et al., 2010; Okeson & de Leeuw, 2011) 

además de presentar interacciones cognitivas, emocionales y conductuales 

(Giannakopoulos et al., 2010; Costa et al., 2015; Kaiser et al., 2015). Estás patologías 

pueden causar cefalea y/o dolor facial y suelen estar asociadas con el desarrollo de 

alodinia craneofacial durante los momentos de máximo dolor. Como se ha comentado 

en apartados anteriores, la alodinia es la manifestación clínica más evidente de que 

existe un proceso de sensibilización central en los sujetos que presentan ambos 

trastornos de forma simultánea (Watts et al., 1986; Dworkin & Leresche, 1992; 

Fernandez-de-las-Peñas et al., 2008; Ashina et al., 2010; Bevilaqua-Grossi et al., 2010). 

La aparición de estas patologías de forma combinada afecta, mayoritariamente, al 

género femenino (Lipton et al., 2007; Goncalves et al., 2010; Speciali & Dach, 2015) y 

provoca un gran impacto socioeconómico, personal, de discapacidad y una notable 

disminución de la calidad de vida relacionada con la salud del paciente (Blumenfeld et 

al., 2011; Levin, 2013). Además de la sintomatología física característica que presentan, 

también se encuentran factores psicológicos. En los TTM donde la sintomatología más 

características es el dolor en la musculatura masticatoria, en la ATM y/o en estructuras 

adyacentes (Speciali & Dach, 2015), se ha demostrado que los sujetos sufren más estrés, 

depresión y ansiedad que sujetos asintomáticos (Jones et al., 1997; List et al., 2001; 

Giannakopoulos et al., 2010). Estos sujetos también presentan mayores niveles de 

catastrofización ante el dolor (Costa et al., 2015). En los sujetos con migraña crónica, 
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donde el síntoma más característico es la cefalea (Diener et al., 2012; Headache 

Classification Committee of the International Headache, 2013) se encuentran altos 

niveles de ansiedad y depresión (Tarantino et al., 2013). 

Se sugiere que existe una relación entre las cefaleas primarias y los TTM (Goncalves et 

al., 2010; Romero-Reyes & Uyanik, 2014) y la severidad de los TTM puede 

correlacionarse con la severidad de la cefalea migrañosa (Goncalves et al., 2013b). 

Estudios epidemiológicos han demostrado que los TTM son una sintomatología común 

entre los sujetos con migraña y, en estos estudios, se ha observado que la prevalencia de 

la migraña aumenta en sujetos con TTM (Franco et al., 2010; Goncalves et al., 2010) 

comparado con grupos control (Ciancaglini & Radaelli, 2001). Además, los signos y 

síntomas de TTM son más frecuentes en sujetos con migraña crónica que en sujetos con 

otro tipo de cefalea (Fragoso et al., 2010; Franco et al., 2010). Estudios previos, han 

manifestado que la cefalea primaria y los TTM están asociados, considerándose 

entidades distintas que actúan una sobre la otra, perpetuando y agravando los factores 

(Franco et al., 2010). En otro estudio se observa que la migraña y los TTM 

frecuentemente se encuentran en la misma persona (Liljestrom et al., 2008; Speciali & 

Dach, 2015). La evidencia científica actual sugiere que los TTM pueden ser un factor de 

riesgo en el aumento de la frecuencia de las cefaleas en sujetos con migraña crónica 

(Bigal et al., 2008a; Goncalves et al., 2011). El tipo de TTM más frecuente encontrado 

en sujetos con migraña crónica es el TTM miofascial (Goncalves et al., 2013b), 

afirmación que corrobora otro estudio que sugirió que la asociación entre migraña y 

TTM era más fuerte cuando el TTM era de tipo muscular (Goncalves et al., 2011). 

Asimismo, se ha evidenciado que, entre los sujetos que presentaban TTM de tipo 

miofascial, el 51.7% padecían migraña, 34.5% otros tipos de cefaleas y el 13.8% no 

presentaba cefaleas (Franco et al., 2010). 
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Estudios epidemiológicos han sugerido que sujetos con TTM son entre 1.8 o 2 veces 

más propensos a padecer cefaleas primarias que los sujetos control (Franco et al., 2010). 

1.5.2 Relación neurofisiológica 

La relación entre la migraña crónica y los TTM es compleja. Algunas teorías han 

intentado explicar dicha relación desde un paradigma anatómico y fisiopatológico 

(Filatova et al., 2008; Goncalves et al., 2009; Goncalves et al., 2010; La Touche et al., 

2010; Fernandes et al., 2013; Romero-Reyes & Uyanik, 2014; Speciali & Dach, 2015). 

‐ Los inputs nociceptivos trigeminales extra-craneales derivados de estructuras 

craneofaciales, como los TTM, pueden influir en la activación del sistema 

trigémino-vascular. Éstos inputs nociceptivos convergen en el SNCT, al igual 

que lo hacen los inputs nociceptivos intracraneales derivados de los vasos 

sanguíneos de la duramadre y los centros de control superior. Ambas patologías 

comparten las mismas vías centrales implicadas en la modulación del dolor 

como el tálamo, el tronco encefálico, la corteza sensitiva y el sistema límbico. 

Neurofisiológicamente, la recepción de aferencias nociceptivas en el SNC forma 

parte de la sensibilización central que es un proceso fundamental en el desarrollo 

y mantenimiento del dolor crónico. 

‐ Ambas están implicando al mismo sistema nociceptivo. La primera rama del 

nervio trigémino, rama oftálmica (V1), está relacionada directamente con la 

distribución anatómica de la sintomatología de la migraña. La rama maxilar (V2) 

y mandibular (V3), además de la oftálmica (V1), están relacionadas con los 

TTM. 
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‐ Ambas condiciones conducen al desarrollo de alodinia craneofacial durante los 

momentos de máximo dolor, síntoma que se asocia con un proceso de 

sensibilización. 

‐ Finalmente, si los TTM están asociados con las cefaleas (principalmente con las 

migrañas), se puede deducir que la activación del SNCT puede explicar esta 

situación. Asimismo, padecer dolor en una de las distribuciones del nervio 

trigémino predispone a sentir otros tipos de dolor (dolor facial o cefaleas) en 

otras distribuciones del nervio. Este hallazgo es de gran relevancia tanto a nivel 

fisiopatológico como terapéutico ya que, aplicar tratamiento en una de las ramas 

del nervio trigémino podría repercutir, de forma indirecta, en otra. Gonçalves 

nos dice que la aplicación de tratamiento sobre el TTM podría repercutir 

directamente sobre la migraña (Goncalves et al., 2010). 

1.5.3 Tratamiento 

La experiencia clínica sugiere que el tratamiento de la migraña puede ser más 

complicado cuando se encuentra en sujetos con TTM que en sujetos sin esta patología. 

En la práctica clínica, cuando la migraña y los TTM se presentan en la misma persona y 

se tratan de forma conjunta, se observa que hay una mejora significativa en cuanto a la 

intensidad y frecuencia de las cefaleas que si se trata cada una de las patologías de 

forma aislada (Goncalves et al., 2013a; Speciali & Dach, 2015). 

La fisioterapia podría considerarse un tratamiento óptimo para los sujetos que presentan 

ambas patologías simultáneamente ya que, aplicada a cada patología por separado, 

como se ha comentado anteriormente, ha demostrado aportar beneficios para los sujetos. 
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Cuando en el examen clínico evidencia que el TTM puede estar influyendo sobre la 

cefalea del paciente, el tratamiento dirigido a mejorar el TTM puede ayudar a disminuir 

el dolor de cabeza (Von Piekartz, 2007). En 2011 se demostró que, en los sujetos 

afectos de cefalea cervicogénica y TTM, la fisioterapia dirigida al TTM junto con la 

fisioterapia cervical, disminuía de manera significativa la intensidad de la cefalea 

comparado con un grupo control que solo recibía tratamiento cervical (von Piekartz & 

Ludtke, 2011). En 2013, se llegó a la conclusión de que los sujetos que sufren de cefalea 

y TTM deben recibir tratamiento orofacial adicional para mejorar la cefalea (von 

Piekartz & Hall, 2013). 

Tras revisar la evidencia científica existente, se ha observado que la terapia manual y 

los ejercicios terapéuticos son los tratamientos más efectivos en el campo de la 

fisioterapia. A modo de resumen, podríamos finalizar esta sección revisando las 

propiedades neurofisiológicas que nos aportan dichas técnicas (Tabla 5). 

Efectos neurofisiológicos 

Disminución de la sensibilidad periférica: 

La  correcta  aplicación  de  las  diferentes  técnicas  de  terapia  manual 

Terapia Manual pueden ser capaces de disminuir los aferentes de estímulos nociceptivos 

hacia el SNC y, por consiguiente, prevenir la cronicidad (Fernandez-de- 

las-Peñas, 2008; Nijs & Van Houdenhove, 2009). 

Activación de las vías descendentes inhibitorias: 

Ejercicio La ejecución de ejercicio terapéutico es capaz de proporcionar un efecto 

terapéutico hipoalgésico inmediato tanto en la zona de dolor como en zonas alejadas 

a éste (O'Leary et al., 2007). 

Tabla 5. Efectos neurofisiológicos de la terapia manual y el ejercicio terapéutico. 
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1.6   Justificación 

El dolor craneofacial engloba patologías complejas de abordar, no solo por la 

sintomatología que presentan sino también por los problemas asociados que conllevan. 

Se ha observado que, cada vez más, los sujetos con este tipo de dolor acuden a las 

consultas de fisioterapia en busca de tratamientos para mejorar su calidad de vida 

relacionada con la salud. 

Actualmente, existen estudios científicos que nos muestran el complejo mecanismo 

fisiopatológico que engloba a dichas patologías, sin embargo aún quedan  muchos 

frentes por resolver, entre los que destaca,  la clínica y la investigación sobre los 

tratamientos para sujetos que presentan este tipo de dolor. 

La fisioterapia, aunque se ha establecido como una opción válida de tratamiento, no 

cuenta con un respaldo de evidencia científica suficiente y de buena calidad que 

demuestre el papel del fisioterapeuta y de su tratamiento sobre la región cervical y 

orofacial, concretamente, en los sujetos que presentan simultáneamente migraña crónica 

y TTM. Además, hasta este momento, no se ha estudiado la influencia del tratamiento 

de la zona orofacial sobre la migraña a través de la fisioterapia, siendo éste el motivo 

principal de esta tesis doctoral. 

Siguiendo en esta línea de investigación, también se ha estudiado la asociación entre las 

variables sensoriomotoras y los factores psicológicos y de discapacidad característicos 

de los sujetos que presentan dicha comorbilidad. 
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2. Hipótesis y Objetivos





2.1 Estudio I 

La hipótesis evaluada en el presente estudio fue que los pacientes que presentan de 

forma simultánea migraña crónica y TTM, comparado con un grupo de sujetos 

asintomáticos: 

• Presentarían hiperalgesia mecánica en regiones trigeminales y extra-

trigeminales.

• Se observaría una asociación entre las variables somatosensoriales, factores

psicológicos, de dolor y discapacidad.

Objetivo principal: 

Evaluar la hiperalgesia mecánica en regiones trigeminales y extra-trigeminales en 

pacientes con migraña crónica y TTM comparado con un grupo de sujetos 

asintomáticos. 

Objetivo secundario: 

Determinar la asociación entre el umbral de dolor a la presión en zonas trigeminales y 

extra-trigeminales, la máxima apertura interincisal libre de dolor y los factores 

psicológicos, de dolor y discapacidad  en  pacientes que  presentan  simultáneamente 

migraña crónica y TTM. 
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2.2 Estudio II 

La hipótesis evaluada en el presente estudio fue que la aplicación de un tratamiento de 

fisioterapia en la región cervical y orofacial en pacientes con migraña crónica y 

trastornos temporomandibulares, comparado con un tratamiento de fisioterapia en la 

región cervical: 

• Disminuiría significativamente el impacto de la cefalea en la vida diaria del

paciente.

• Aumentaría  significativamente  el  umbral  de  dolor  a  la  presión  en  áreas

trigeminales y extra-trigeminales.

• Aumentaría significativamente la máxima apertura interincisal libre de dolor.

• Disminuiría significativamente los niveles de dolor.

• Disminuiría significativamente la discapacidad y el dolor craneofacial.

• Disminuiría significativamente los niveles de kinesiofobia.

Objetivo principal: 

Determinar si la aplicación de un tratamiento de fisioterapia en la región cervical y 

orofacial es capaz de conseguir una disminución del impacto de la cefalea en la vida 

diaria de los pacientes que presentan simultáneamente migraña crónica y TTM. 

Objetivos secundarios: 

Determinar si la aplicación de un tratamiento de fisioterapia en la región cervical y 

orofacial es capaz de producir un aumento de los umbrales de dolor a la presión en áreas 

trigeminales y extra-trigeminales y de la máxima apertura interincisal libre de dolor en 

pacientes que presentan simultáneamente migraña crónica y TTM. 
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Determinar si la aplicación de un tratamiento de fisioterapia en la región cervical y 

orofacial es capaz de producir una disminución de los niveles de dolor, discapacidad y 

kinesiofobia en pacientes que presentan simultáneamente migraña crónica y TTM. 
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3. Metodología





Para llevar a cabo la tesis doctoral, se realizaron 2 estudios con diseños metodológicos 

diferentes (Tabla 6). Los sujetos de ambos estudios fueron reclutados en el Hospital 

Universitario Miguel Servet (HUMS) de Zaragoza y los sujetos asintomáticos fueron 

reclutados en el campus universitario de la Universidad San Jorge y en el HUMS. Los 

procedimientos de investigación de esta tesis doctoral se realizaron bajo los 

requerimientos éticos establecidos en la Declaración de Helsinki y los estudios fueron 

aprobados por el Comité ético de Aragón (CEICA) y del HUMS. Todos los 

participantes incluidos en los estudios fueron convenientemente informados sobre la 

naturaleza de su participación en el estudio y firmaron un documento de consentimiento 

informado. Este estudio ha sido registrado en el Clinical Trial (Nº de registro 

NCT02627014) 

En la siguiente tabla se puede observar un breve de resumen de ambos estudios. 
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Estudio I Estudio II 
Tamaño de la muestra 82 sujetos 

GMCyTTM: 52 
GC: 30 

45 sujetos 
GCO: 23 
GCerv: 22 

Características de la 
muestra 

Edad: media y 
(desviación típica) años 

GMCyTTM: sujetos con 
migraña crónica y TTM de 
tipo miofascial 
GC: sujetos asintomáticos 
GMCyTTM: 46.2 (9.5) 
GC: 47.4 (10) 

Migraña crónica y TTM de 
tipo miofascial 

GCO: 46 (9.1) 
GCerv: 48.2 (11.3) 

Diseño del estudio Estudio descriptivo, 
observacional, transversal. 

Ensayo clínico aleatorizado 
controlado 

Variables 
somatosensoriales y 
motoras 

UDP 
MAI 
EVA 

UDP 
MAI 
EVA 

Medidas de auto-informe HIT-6 
CF-PDI 
PCS 
HAD´s (ansiedad y 
depresión) 

HIT-6 
CF-PDI 
TSK-11 

Intervenciones                GCO:  TM  y  ET  región 
cervical y orofacial   
GCerv:  TM  y  ET  región 
cervical 

Tabla 6. Resumen de los estudios realizados. 

Abreviaturas: CF-PDI, cuestionario sobre dolor y discapacidad craneofacial; ET, 

ejercicio terapéutico; EVA, escala visual análoga; GC, grupo control; GCerv, grupo 

cervical; GCO, grupo cervical + orofacial; GMCyTTM, grupo de pacientes con migraña 

crónica y TTM; HAD, cuestionario sobre ansiedad y depresión; HIT-6, cuestionario 

sobre el impacto de la cefalea; MAI, máxima apertura bucal; PCS, escala de 

catastrofismo ante el dolor; TM, terapia manual; TTM, trastorno temporomandibular; 

TSK-11, escala Tampa de kinesiofobia; UDP, umbral de dolor a la presión. 
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3.1 Participantes 

La muestra de ambos estudios se reclutó en las consultas externas de Neurología del 

HUMS y en la Universidad San Jorge de Zaragoza. Los sujetos sintomáticos 

presentaban migraña crónica diagnosticada por un neurólogo especialista en cefaleas y 

siguiendo los criterios diagnósticos establecidos por la IHS en la ICHD-III (Headache 

Classification Committee of the International Headache, 2013), el diagnóstico del TTM 

se llevó a cabo por un fisioterapeuta especializado en dolor cervico-cráneo-facial y 

siguiendo los criterios diagnósticos establecidos en la RDC/TMD (Dworkin & 

Leresche, 1992), es un instrumento que se utiliza para diagnosticar los TTM, aceptado 

universalmente y validado para utilizar en el ámbito científico y clínico. Este 

instrumento identifica la compleja interacción entre las dimensiones físicas y 

psicológicas de dolor crónico, como un intento de proporcionar una medición fiable de 

los signos y síntomas de ATM, así como los factores psicológicos y psicosociales 

asociados (Dworkin & Leresche, 1992). Todos los participantes incluidos en los 

estudios eran mayores de 18 y menores de 65 años. 

La muestra del estudio I estuvo representada por sujetos con migraña crónica y TTM de 

tipo miofascial. Los criterios de exclusión adoptados para este estudio fueron: a) otras 

enfermedades crónicas; b) enfermedades neurológicas; c) problemas dentales; d) 

trastornos cognitivos, emocionales y/o psicológicos. En este estudió se comparó con 

sujetos asintomáticos, sin historia médica sobre cefaleas, dolor facial, problemas 

dentales o trastornos cognitivos, emocionales y/o psicológicos. 

El estudio II contó con una muestra de sujetos diagnosticados de migraña crónica y 

TTM de tipo miofascial (Figura 4). Los sujetos que presentaban: a) otro tipo de TTM; 
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b) concomitancia con otras cefaleas primarias; c) otras enfermedades crónicas; d)

enfermedades neurológicas; e) problemas dentales; f) trastornos cognitivos, 

emocionales y/o psicológicos; f) traumatismo o intervención quirúrgica en la región 

orofacial; g) tratamiento odontológico y/o fisioterápico en los últimos 6 meses, fueron 

excluidos del estudio. 
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Evaluados para selección (n=65) 

Reclutamiento 

Excluidos (n=13): 
No cumplen criterios 
inclusión (n=5) 
Renuncian a participar (n=8) 
Otras razones (n=0) 

Aleatorizados (n=52) 

Grupo cervical (n=26) 
Reciben tratamiento (n=24) 
Pérdidas (incompatibilidad 
horaria) (n=2) 

Asignación 

Grupo cervical+orofacial 
(n=26) 
Reciben tratamiento (n=25) 
Pérdidas (incompatibilidad 
horaria (n=1) 

Pérdida de seguimiento (n=1): 
-Embarazo 
Interrupción de la 
intervención (n=1): 
-Intervención quirúrgica 

Seguimiento 
Pérdida de seguimiento (n=1): 
-fallecimiento de un familiar 
Interrupción de la 
intervención (n=1): 
-pérdida de adherencia al 
tratamiento 

Analizados (n=22)   
Excluidos para analizar (n=0) Análisis 

Analizados (n=23)   
Excluidos para analizar (n=0) 

Figura 4. Diagrama de Flujo de CONSORT del Estudio II 
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3.2 Variables 

En ambos estudios se registraron una serie de variables sociodemográficas como la 

edad, el peso, la altura, el índice de masa corporal (IMC), duración del dolor, nivel de 

estudios y el estado laboral. Además de las variables sociodemográficas, también se 

evaluaron variables somatosensoriales, motoras, psicológicas y de discapacidad 

utilizando instrumentación y cuestionarios especializados y validados científicamente. 

3.2.1   Medidas de auto-informe 

Impacto de la cefalea en la vida diaria 

Se utilizó la versión española del Headache Impact Test (HIT-6) (Bjorner et al., 2003; 

Gandek et al., 2003) para evaluar el impacto y la severidad de la cefalea en la vida del 

paciente. Este cuestionario consta de 6 ítems, ha demostrado propiedades psicométricas 

aceptables (Martin et al., 2004) y ha sido validado en sujetos con migraña crónica 

(Rendas-Baum et al., 2014). Los resultados que se obtienen de este cuestionario, que 

oscilan entre una puntuación mínima de 36 y máxima de 78, se pueden dividir en cuatro 

grados dependiendo del grado de impacto: poco o ningún impacto (HIT-6 puntuación: 

36-49), impacto moderado (HIT-6 puntuación: 50-55), impacto importante (HIT-6 

puntuación: 56-59) e impacto severo (HIT-6 puntuación 60-78). El mínimo cambio 

clínicamente relevante en el HIT-6 en sujetos con cefalea crónica diaria se estima entre 

2.3 y 2.7 (Coeytaux et al., 2006; Yang et al., 2011). 
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Catastrofismo ante el dolor 

Se utilizó la versión española del Pain Catastrophizing Scale (PCS) (Garcia Campayo 

et al., 2008) para  evaluar el  grado de  catastrofización ante  el dolor.  El PCS  está 

conformado por 13 ítems que comprende tres dimensiones: rumiación, magnificación y 

desesperanza (Sullivan et al., 1995). Cada ítem se puntúa de 0 (nunca) a 4 (siempre), y 

la puntuación va desde 0 a 52, siendo las puntuaciones más elevadas donde se encuentra 

el mayor grado de catastrofización. Esta escala ha demostrado propiedades 

psicométricas aceptables (Garcia Campayo et al., 2008). 

Síntomas de depresión y ansiedad 

La versión española del cuestionario Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD’s) 

(Zigmond & Snaith, 1983; Herrero et al., 2003) se utilizó para valorar los síntomas de 

depresión y ansiedad que presentaban los participantes. Esta escala está compuesta por 

14 ítems, los cuales están estratificados por una escala tipo Likert que puntúa de 0 a 4. 

La depresión y la ansiedad se evalúan de forma independiente, donde la obtención de 

una puntuación mayor se identifica con un nivel más elevado de depresión y ansiedad. 

Dolor y discapacidad craneofacial 

Para evaluar el dolor, la discapacidad y el estado funcional de la regiones craneofaciales 

se utilizó el CranioFacial Pain Dissability Index (CF-PDI) (La Touche et al., 2014). Es 

un cuestionario que consta de 21 ítems, con una puntuación de 0 a 63, en las 

puntuaciones más elevadas es donde se encuentra el mayor grado de dolor y 

discapacidad craneofacial. Es una herramienta objetiva para evaluar el dolor y la 

discapacidad en sujetos con dolor craneofacial (La Touche et al., 2014). 
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Miedo al movimiento 

La versión española de la Tampa Scale of Kinesiophobia (TSK-11) (Gomez-Perez et al., 

2011) se utilizó para evaluar el dolor y miedo al movimiento. Esta escala consta de 11 

ítems, la puntuación total se encuentra entre 11 y 44 puntos y cada ítem presenta una 

escala Likert que puntúa del 1 al 4 (1= totalmente en desacuerdo y 4= totalmente de 

acuerdo). Las puntuaciones más altas indican mayor miedo al movimiento y al dolor. El 

TSK-11 presenta dos sub-escalas: evitación de actividad y daño. Esta escala ha 

demostrado propiedades psicométricas aceptables (Gomez-Perez et al., 2011). 

3.2.2   Medidas somatosensoriales y motoras 

Intensidad del dolor 

Para medir la intensidad del dolor percibida por el paciente se utilizó la Escala Visual 

Analógica del Dolor (EVA) o Visual Analogue Scale (VAS) (Bijur et al., 2001) que 

consiste en una línea horizontal de 10 cm; el lado izquierdo representado con un 0 se 

interpreta como “ningún dolor” y el derecho, donde aparece el 10, se interpreta como 

“el peor dolor imaginable”. Los sujetos colocan una marca donde sienten que se 

identifican con la intensidad del dolor. Se ha comprobado que este instrumento tiene 

buena fiabilidad, y es válido para la medición del dolor y sensible a los cambios clínicos 

en el dolor (Jensen et al., 1999; Bijur et al., 2001). El cambio clínicamente relevante es 

entre 1.1 -1.2 cm e indicaría una mejoría mínima con respecto al dolor (Emshoff et al., 

2011). 
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Umbral de dolor a la presión (UDP) o Pressure Pain Threshold (PPT) 

Para valorar el UDP se utilizó un algómetro analógico (Wagner Instruments, 

Greenwich, EE.UU.) (Figura 5). El instrumento consta de un cabezal de goma de 1cm2

de diámetro unido a un manómetro medidor de la presión o fuerza ejercida. El 

manómetro está calibrado en kg/cm2 y el rango de fuerza ejercida va desde 0 a 10kg, 

con divisiones de 0.1kg. En estudios anteriores se ha corroborado que el algómetro es 

un instrumento que ha demostrado alta fiabilidad para medir la presión ejercida [ICC = 

0.91 (intervalo de confianza del 95%, 0.82 a 0.97)] (Chesterton et al., 2007) (La Touche 

et al., 2011). 

Previamente a la medición, se marcaron las áreas cutáneas a evaluar (Figura 6) con un 

lápiz apto para la piel. Las mediciones se realizaron en área trigeminal (musculatura 

masticatoria) y área extra-trigeminal (zona de la muñeca). Se marcaron las regiones a 

evaluar bilateralmente en las fibras anteriores del músculo temporal (T1) y sobre el 

músculo masetero, exactamente 2.5cm anterior al trago y 1.5 cm inferior al arco 

cigomático (M1) y el otro punto que se utilizó en el masetero estaba situado 1 cm por 

encima y 2 cm anteriores al ángulo mandibular (M2) (La Touche et al., 2011). El punto 

extratrigeminal que se utilizó estaba localizado a nivel de la muñeca, en la región 

palmar a nivel del punto medio de la articulación radio-cubital distal (PC). Durante las 

mediciones, el algómetro siempre se mantuvo en posición perpendicular a la piel del 

participante al cual se le informó de que debía alertar de forma inmediata al evaluador 

cuando la presión se convertía en una sensación dolorosa y, era en ese preciso instante 

cuando el evaluador interrumpía la presión (La Touche et al., 2011; La Touche et al., 

2015). 
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Se realizaron tres mediciones consecutivas por el mismo evaluador, con un intervalo de 

30 segundos entre cada una de ellas. El UDP definitivo se corresponde a la media de las 

tres mediciones para cada punto expuesto anteriormente (La Touche et al., 2011; La 

Touche et al., 2015). 

Figura 5. Algómetro analógico: instrumento de medición del umbral de dolor a la 

presión. 

Figura 6. Representación gráfica de los puntos trigeminales y extratrigeminales donde 

se midieron los umbrales de dolor a la presión mediante el algómetro. 
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Máxima apertura interincisal o Maximal Mouth Opening free-pain (MMO) 

La máxima apertura intercisal (MAI) sin dolor se registró utilizando un calibre digital 

(Figura 7 ) colocado entre los bordes del incisivo superior y el inferior, medido en 

milímetros (Cuccia et al., 2010; Goncalves et al., 2013a). Manteniendo una posición 

neutra de la cabeza (Cuccia et al., 2010), la instrucción que se le dio al paciente fue “por 

favor, abre la boca lo máximo que puedas sin que esto cause dolor o malestar”. La MAI 

corresponde a la última medición de las tres realizadas por parte del paciente 

(Goncalves et al., 2013a). 

Figura 7. Calibre digital: instrumento de medición de la máxima apertura interincisal. 

3.3 Procedimiento 

3.3.1 Estudio I 

Se reclutó a los sujetos sintomáticos y asintomáticos y, tras dar su consentimiento para 

participar en el estudio, se registraron las variables sociodemográficas, los auto- 

informes, la intensidad del dolor y, finalmente, se procedió con la medición del UDP y 

la MAI. 
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3.3.2 Estudio II 

Los sujetos con diagnóstico de migraña crónica y TTM fueron aleatorizados por 

bloques de edad y sexo utilizando un programa informático. 

Se realizaron 4 evaluaciones a cada uno de los sujetos del estudio y fueron llevadas a 

cabo por un fisioterapeuta especializado en dolor cervico-cráneo-facial, el cual era ciego 

al tratamiento que iba a recibir cada uno de los sujetos. En todas las evaluaciones se 

registraron las variables de auto-informes, el UDP, la MAI y la EVA, y en la primera 

evaluación se recogieron también los datos sociodemográficos. La primera evaluación 

se realizó antes de empezar con los tratamientos y previamente a la aleatorización, al 

término de las sesiones de fisioterapia se llevó a cabo la segunda evaluación, a las 6 y a 

las 12 semanas de haber finalizado el tratamiento se realizaron los periodos de 

seguimiento (tercera y cuarta evaluación). 

S1.Baseline S3-6. Post TTO S9-12. Follow-up 1 S15-18. Follow-up 2 

Figura 8. Línea del tiempo. 

Abreviaturas: S, Semana; TTO, Tratamiento 

Las sesiones de fisioterapia fueron administradas por un fisioterapeuta experimentado 

en el campo del dolor orofacial y la duración de las sesiones fue de 30min, en total se 

administraron 6 sesiones de tratamiento distribuidas entre 21 y 42 días. 

Una vez evaluados por primera vez y ubicados en su grupo, cada paciente recibió el 

tratamiento correspondiente: 
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Grupo cervical: 

• Terapia manual en la región cervical superior

• Ejercicio terapéutico en la región cervical

• Tratamiento farmacológico de base (consultar apartado 1.3.5)

• Ejercicios a domicilio (Anexo 7)

Grupo cervical +orofacial: 

• Terapia manual en la región cervical superior y mandibular

• Ejercicio terapéutico en la región cervical y orofacial

• Tratamiento farmacológico de base (consultar apartado 1.3.5)

• Ejercicios a domicilio (Anexo 7 y 8)

Independientemente del grupo de tratamiento que se asignase al paciente, en la primera 

sesión de tratamiento, el fisioterapeuta le informaba sobre consejos de ergonomía 

postural y auto-cuidados, ejercicios de relajación y estiramientos; se hizo hincapié en la 

importancia de la implicación de forma activa por parte del paciente en el trascurso del 

tratamiento para optimizar los beneficios. Asimismo, a los sujetos ubicados en el grupo 

cervical + orofacial, se les informó de cómo disminuir las parafunciones de los 

músculos cráneo-faciales. (Anexo 8) 

Todos los sujetos realizaron ejercicios a domicilio, 5 veces/semana, a modo de auto- 

tratamiento y con el objetivo de reforzar el tratamiento realizado en la consulta. Al 

paciente se le entregó un folleto con ilustraciones e instrucciones (Anexos 7 y 8) de los 

ejercicios a realizar además de una serie de consejos sobre auto-cuidados y de 

ergonomía. La primera vez ejecutaba los ejercicios junto con el fisioterapeuta con el fin 

de asegurarse de que el paciente no tenía dudas y realizaba el ejercicio de forma 
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correcta, al mismo tiempo se le informaba de las series, repeticiones, periodos de 

descanso, frecuencia y errores típicos de cada uno de los ejercicios. 

Sesión tras sesión el fisioterapeuta se aseguraba de que el paciente había realizado 

correctamente los ejercicios en su domicilio y que éste no tenía dudas sobre la 

ejecución. 

Todos los sujetos siguieron con su tratamiento farmacológico de base establecido por el 

neurólogo. 

3.4 Tratamiento de Fisioterapia 

Como se ha descrito anteriormente, en el estudio II, se aplicó tratamiento 

fisioterapéutico a los participantes del estudio. Dicho tratamiento se expone a 

continuación. 

Grupo cervical: 

• Terapia manual en la región cervical superior:

Consistió en una combinación de movilizaciones articulares y tratamiento de la

musculatura. El objetivo de esta técnica fue ganar movilidad de las vértebras

cervicales y relajar la musculatura. Las técnicas específicas que se utilizaron

fueron:

a. Inducción  miofascial  de  la  musculatura  suboccipital:  el  paciente  se

acomoda en decúbito supino y el fisioterapeuta, sentado a la cabeza del

paciente, con los codos apoyados sobre la camilla. El fisioterapeuta sitúa
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ambas manos por debajo de la cabeza del paciente, con las palmas hacia 

arriba y con las falanges flexionadas, las más distales se colocan sobre el 

arco posterior del atlas, por debajo de hueso occipital y el paciente deja 

caer el peso de la cabeza sobre las manos del fisioterapeuta. La fuerza se 

aplica a través de la punta de los dedos, en dirección al techo y ejerciendo 

una ligera tracción craneal, la duración de la técnica es aproximadamente 

de 2 minutos (Quintana Aparicio et al., 2009; Oliveira-Campelo et al., 

2010). Esta técnica se aplica con el fin de conseguir la relajación de la 

musculatura suboccipital (Figura 9). 

Figura 9: Técnica de inducción miofascial de la musculatura suboccipital 

b. Movilizaciones de la región cervical superior: dicha movilización se

define como una técnica de baja velocidad y gran amplitud que consiste

en realizar un movimiento del cual dispone la articulación dentro del

rango fisiológico normal (Abboud et al., 2013). En nuestro estudio se

emplearon técnicas de movilización en decúbito supino y movilizaciones

postero-anteriores a través de la espinosa de C2 en decúbito prono con el
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fin de mejorar el  movimiento de flexo-extensión cráneo-cervical (Gross 

et al., 2010; Beltran-Alacreu et al., 2015) (Figura 10). 

Figura 10: Técnicas de movilización de la región cervical superior 

• Ejercicio terapéutico: se utilizaron ejercicios de baja carga para mejorar la

activación de la musculatura estabilizadora de la región cervical superior y

minimizar la activación de la musculatura superficial del cuello con el objetivo

de restaurar la función normal musculo-esquelética, reducir el dolor y mejorar

la sensación de bienestar (American Physical Therapy, 2001; Jull et al., 2002;

Jull et al., 2009). Se realizaron ejercicios con progresión, pasando de descarga

completa,  carga parcial, carga completa y contra-resistencia utilizando un

thera-band   (Thera-Band®, Resistive Exercise Systems; Hygenic Corporation,

Akron, OH,USA) (van Ettekoven & Lucas, 2006). (Figuras 11, 12, 13 y 14)

92 



Figura 11: Activación musculatura flexora cráneo-cervical 

Figura 12: Posición inicial y final del ejercicio de activación de la musculatura 

extensora cráneo-cervical 

Figura 13: Posición inicial y final del ejercicio de activación de la musculatura cervical 

profunda 

Figura 14: Posición inicial y final del ejercicio sinérgico para la musculatura flexora 

cervical profunda 
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• Ejercicios a domicilio (Anexo 7): a cada paciente se le entregó un folleto

donde aparecían, de forma gráfica, los ejercicios a realizar durante esa semana

junto con las series, repeticiones, frecuencia y periodos de descanso.

Dependiendo de la adherencia al tratamiento y de la evolución, el fisioterapeuta

iba incrementado la dificultad de estos ejercicios. Una vez tratada la interfaz

mecánica y con el objetivo de mejorar el deslizamiento neural, posiblemente

disminuido por un fallo mecánico o por un problema de compresión de la

interfaz que atraviesa el nervio, el paciente también realizó ejercicios de

neurodinámica.

Grupo Cervical + Orofacial: 

Además de las técnicas anteriormente expuestas, a los sujetos emplazados en este grupo 

de tratamiento, se les aplicaron también técnicas dirigidas a la región orofacial. 

• Las técnicas de terapia manual que se aplicaron sobre la ATM incluyeron

movilizaciones de dicha articulación y tratamiento del tejido blando de la

región orofacial, principalmente sobre la musculatura masticatoria. Esta terapia

es reversible, no invasiva, disminuye el espasmo muscular, cambia el patrón de

apertura y cierre bucal y mejora la coordinación de la musculatura masticatoria

(Tuncer et al., 2013). Las técnicas específicas que se utilizaron fueron:

a. Movilización   bilateral,   longitudinal,   caudal: técnica extraoral, el

fisioterapeuta se sitúa a la cabeza del paciente que se encuentra en

decúbito supino y con la boca ligeramente abierta. Los pulgares del

fisioterapeuta se colocan en la parte frontal, las palmas en los parietales y

temporales y el resto de dedos en las ramas mandibulares con ligera

94 



flexión interfalángica. La técnica consiste en hacer un movimiento caudal 

extendiendo las interfalángica de los metacarpianos de ambas manos, 

provocando así una movilización de la ATM a través de las ramas 

mandibulares. El movimiento es muy pequeño y debe realizarse con 

cuidado y lentamente para evitar dolor o espasmos musculares (Von 

Piekartz, 2007). Esta técnica disminuye los inputs provenientes de la 

región orofacial derivados de la ATM y tiene efectos neurodinámicos de 

la rama mandibular y de la auriculotemporal (Von Piekartz, 2007) 

(Figura 15). 

Figura 15: Posición de inicio y fin de la técnica de Movilización bilateral, 

longitudinal, caudal de la ATM 

b. Técnica neuromuscular aplicada sobre los músculos maseteros: Con el

objetivo de tratar el tejido acortado y devolverle la elasticidad a dicho

músculo, el paciente se coloca decúbito supino, con rotación cervical,

dejando en la parte superior el músculo que va a recibir el tratamiento. El

fisioterapeuta coloca el pulgar sobre la inserción cigomática del masetero
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y realiza pases en sentido caudal en dirección hacia el borde mandibular. 

La otra mano se coloca por encima del hueso cigomático para actuar 

como punto de fijación de la piel (Fernández de las Peñas, 2010) (Figura 

16). 

Figura 16: posición de inicio y fin de la técnica neuromuscular sobre el músculo 

masetero 

c. Técnica neuromuscular aplicada sobre el músculo frontal: El paciente se

coloca decúbito supino y el fisioterapeuta se sitúa a la cabeza del

paciente. Los talones de las manos ubicadas sobre la línea media de la

frente y, a partir de ahí, realiza pases sobre el hueso frontal en dirección

al hueso esfenoides de forma unilateral. Una mano realiza los pases y la

otra actúa como punto de anclaje para la piel (Fernández de las Peñas,

2010) (Figura 17).
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Figura 17: posición de incio y fin de la técnica neuromuscular sobre el músculo frontal 

• Ejercicio terapéutico: se basó en el reentrenamiento de la muscular orofacial,

con el objetivo de restaurar la función normal musculo-esquelética y/o reducir

el dolor, así como mejorar la sensación de bienestar (American Physical

Therapy, 2001). Las técnicas específicas que se utilizaron para conseguir una

relajación muscular, estiramiento de la musculatura, mejorar rango de

movimiento y la coordinación de la musculatura orofacial, fueron:

a. Ejercicios activos de coordinación isométricos e isotónicos: rigiéndonos

por los principios neurofisiológicos de la contracción isométrica donde se

aumenta la fuerza muscular y la resistencia y los ejercicios isotónicos que

nos facilitan la mejora del rango de movimiento, aumentan el

estiramiento y la coordinación muscular (Richardson et al., 2012), el

paciente, sentado delante de un espejo y focalizando toda su atención en

la zona bucal, realizó movimientos lentos de apertura y cierre con guía

lingual (ápice lingual situado en la parte posterior de los incisivos

superiores) (Nicolakis et al., 2000; Nicolakis et al., 2002a; Michelotti et

al., 2004). También se realizaron ejercicios isométricos contra resistencia

de baja intensidad en apertura, cierre y laterotrusiones. Se realizaron

aproximadamente de 5-10 repeticiones por ejercicio, dependiendo de la
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fatiga muscular y del dolor que presentaba el paciente (Richardson et al., 

2012); (Santiesteban, 1989). (Figura 18) 

b. Ejercicios de estiramiento y relajación: el objetivo de estos ejercicios es

disminuir la tensión de las fibras musculares (Clark, 2008) y están

indicados cuando existe una limitación de la apertura bucal y el paciente

presenta dolor (McNeely et al., 2006; Fricton, 2007). Los músculos

elevadores o de cierre se estiran haciendo el movimiento de apertura, es

un ejercicio de tipo isotónico ya que presenta un trabajo dinámico del

músculo, con alternancia rítmica de contracción relajación (Michelotti et

al., 2004; Michelotti et al., 2005). Una de las técnicas más utilizadas para

conseguir la relajación de la musculatura orofacial elevadora es cuando

se sitúa el ápice lingual sobre la parte posterior de los incisivos

superiores y con la boca ligeramente abierta (Clark, 2008). La realización

de este ejercicio ayuda a la relajación de la musculatura (Michelotti et al.,

2005; Fricton, 2007). Es necesario realizarlo varias veces al día para que

se convierta en un hábito (Clark, 2008). (Figura 19).
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Figura 18: Ejercicios isométricos contra-resistencia 

Figura 19: Ejercicio de apertura con guía lingual. 

• Ejercicios a domicilio (Anexo 8): Incluyeron auto-cuidados, educación del

paciente, modificación del estilo de vida y se intentó que el paciente fuera

consciente de cuáles son los factores que agravan la patología. Especialmente

incluye movimientos activos de mandíbula, estiramientos y corrección de

patrón de apertura y cierre. Estos ejercicios son baratos comparados con otro

tipo de tratamientos y relativamente simples, y además incluye al paciente

como parte activa de tratamiento. Dependiendo del grado de adhesión al

tratamiento por parte del paciente, el fisioterapeuta podía ir incrementando la

dificultad de los ejercicios realizados en el domicilio, semana tras semana,

supervisados y con feedback visual. Una vez tratada la interfaz mecánica, el

tratamiento se completó con una técnica de neurodinámica.
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Grupo Cervical 

Técnicas  dirigidas  únicamente  a 

la región cervical 

Terapia Manual cervical: 

‐ Inducción miofascial 

‐ Movilizaciones cervicales 

superiores 

Grupo Cervical + Orofacial  

Técnicas que se aplicaron al grupo 

cervical + técnicas añadidas sobre la 

región orofacial: 

Terapia Manual orofacial: 

‐ Movilización bilateral 

longitudinal caudal ATM 

‐ Técnica  neuromuscular  sobre 

maseteros y frontal 

Ejercicio Terapéutico cervical: 

‐ Co-contracción musculatura 

flexora y extensora cráneo- 

cervical 

Ejercicio Terapéutico orofacial: 

‐ Ejercicios de coordinación 

isométricos e isotónicos 

‐ Estiramientos y relajación 

Ejercicios a domicilio: (Anexo 7) 

‐ Ejercicio terapéutico 

‐ Neurodinámica 

Ejercicios a domicilio: (Anexo 7 y 8) 

‐ Ejercicio terapéutico 

‐ Neurodinámica 

Tabla 7. Resumen de las técnicas de fisioterapia empleadas en cada uno de los grupos 

del estudio II. 

3.5 Tamaño de la muestra 

3.5.1 Estudio I: 

El tamaño de la muestra se estimó con el Software G*Power para Windows de la 

Universidad de Düsseldorf (Faul, 2007). Se consideró un cálculo de potencia para 

detectar diferencias intergrupales en el UDP en la región trigeminal. Se utilizó la prueba 

t-Student para muestras independientes para detectar la diferencia de medias entre los 

grupos ya que era el principal factor de interés. Se utilizó un tamaño del efecto de 0.65 

(medio) basado en un estudio piloto con una muestra de 14 sujetos (7 del grupo de 
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pacientes y 7 sujetos asintomáticos). Se utilizó un tamaño de efecto medio de 0,65 para 

obtener una potencia estadística del 80% (probabilidad de error de 1 β) con una 

probabilidad de error de 0.05, lo que sugiere un tamaño de muestra de 60 participantes 

(30 por grupo). Dado que el objetivo secundario era evaluar la asociación entre 

variables a través del análisis de regresión, fue necesario ampliar la muestra 

considerando que se utilizarían cinco predictores. Se estimó que se requeriría un total de 

50 participantes para cada uno de los grupos. Para el análisis de regresión, se aplicó la 

regla de 10 casos  por  variable  para  obtener  estimaciones  razonablemente  estables 

de los coeficientes de regresión (Peduzzi, 1996). 

3.5.2 Estudio II: 

Para calcular el tamaño de la muestra se utilizó el Software G*Power para Windows de 

la Universidad de Düsseldorf (Faul, 2007). Se utilizó la discapacidad craneofacial como 

variable principal de resultado. Considerando un error alfa  de  0,05  y  con  un 

poder estadístico del 80%, se necesitaron un mínimo de 22 pacientes para detectar un 

tamaño del efecto de 0.73, teniendo en cuenta la diferencia de medias y la desviación 

típica del resultado midiendo un pre y un post en cada grupo. Para detectar este tamaño 

del efecto se  utilizaron  los  datos  de  un  estudio  piloto  realizado  con  6  sujetos  por 

cada grupo. Teniendo en cuenta la posibilidad de que se produzcan un 20% de 

pérdidas, se estimó que el tamaño de la muestra requerido para este estudio fuera de 52 

pacientes (26 por grupo). 

101 



3.6 Análisis estadístico 

3.6.1 Estudio I: 

El análisis de los datos se hizo con la versión 21.0 del programa estadístico SPSS para 

Windows (SPSS Inc., Chicago, IL) a un nivel de α de 0,05. Se utilizó estadística 

descriptiva para el análisis de las variables sociodemográficas, psicológicas, 

somatosensoriales y motoras. Las variables continuas se presentan en los resultados 

como media ± desviación estándar (DS) y rangos, y las variables categóricas se 

presentan como números absolutos y frecuencia relativa (porcentaje). La normalidad de 

las variables se evaluó mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. 

La prueba t de Student se utilizó para analizar las muestras independientes y comparar 

los resultados entre los dos grupos. El tamaño del efecto (d de Cohen) se calculó para 

las variables somatosensoriales y motoras donde, según el método Cohen, la magnitud 

del efecto se puede clasificar en pequeño (0.20-0.49), medio (0.50-0.79) o grande (+ de 

0.8) (Cohen, 1988). 

La relación entre las medidas somatosensoriales (UDP y MAI) y los auto-informes 

relacionados con el dolor y aspectos psicológicos se realizó utilizando los coeficientes 

de correlación de Pearson. El resultado nos puede indicar que existe una asociación 

fuerte (mayor que 0.60), correlación moderada (entre 0.30 y 0.60) y correlación débil 

(menor de 0.30) (Hinkle, 1988). 

También se realizó un análisis de regresión lineal múltiple para estimar la fuerza de las 

asociaciones entre  los  resultados de las  variables  somatosensoriales y motoras.  Se 

utilizaron 4 modelos; resultados del UDP del músculo masetero (modelo 1), resultados 

del UDP del músculo temporal (modelo 2), resultados del UDP del punto control 
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(modelo 3) y la MAI (modelo 4). Las variables psicológicas se utilizaron como 

variables predictoras y se calcularon los factores de inflación de la varianza (FIVs) para 

determinar si existían problemas de multicolinealidad en cualquiera de los modelos. La 

fuerza de asociación fue examinada usando los coeficientes de regresión (β), los valores 

de p, y se ajustó R2. Se introdujeron los coeficientes β estandarizados para cada variable 

predictora incluida para permitir la comparación directa entre las variables predictoras 

en el modelo de regresión y la variable criterio que se está analizando. 

3.6.2 Estudio II: 

El análisis de los datos se hizo con la versión 21.0 del programa estadístico SPSS para 

Windows (SPSS Inc., Chicago, IL) a un nivel de α de 0,05 para todas las pruebas. La 

normalidad de las variables se comprobó mediante la prueba de Kolmogorov-Sminov. 

Se utilizó estadística descriptiva para el análisis de las variables continuas que se 

presentan con valores de media ± desviación estándar (DS) e intervalo de confianza 

(95%); las variables categóricas se presentan como números absolutos y frecuencia 

relativa (porcentaje). Para comparar las variables categóricas se utilizó la prueba 

estadística del chi-cuadrado. Se utilizó el ANOVA de medidas repetidas de dos factores 

para comparar las variables de resultado continuo. Los factores  que se analizaron 

fueron: grupo (grupo cervical y grupo cervical y orofacial) y tiempo (baseline, post- 

tratamiento, follow-up1 y 2). También se analizó la interacción tiempo x grupo, que era 

la hipótesis de interés. La eta-cuadrado (η2p) se calculó como una medida del tamaño 

del efecto para  cada  uno  de  los  efectos  principales  e  interacción  en  el  ANOVA: 

0.01 – 0.059 representa pequeño efecto; 0.06 – 0.139 efecto medio y > 0.14 gran 

efecto (Cohen, 1973). Se realizó un análisis post hoc con corrección de Bonferroni 
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en el caso de hallazgos significativos de ANOVA para comparaciones múltiples entre 

variables. Los tamaños de efecto (d) se calcularon según el método de Cohen, en el 

que la magnitud del efecto se clasificó como pequeña (0,20 a 0,49), media (0,50 a 

0,79) o grande (0,8) (Cohen, 1988). 
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4. Resultados





4.1 Estudio I 

Garrigós-Pedrón M, La Touche R, Navarro-Desentre P, Gracia-Naya M, Segura-Ortí 

E. Widespread mechanical pain hypersensitivity in patients with chronic migraine 

and temporomandibular disorders: Relationship between psychological and 

sensorimotor variables. 

Objetivo: El objetivo de este estudio fue evaluar la hiperalgesia mecánica en regiones 

trigeminales y extra-trigeminales de los sujetos con migraña crónica y TTM y analizar 

la relación entre las variables sensoriomotoras y los factores psicológicos y de 

discapacidad evaluados. 

Resultados: 

• No se encontraron diferencias significativas entre grupos en cuanto a los

datos sociodemográficos

• Se encontraron diferencias significativas (p<0.01) entre grupos al

analizar las variables somatosensoriales, motoras, psicológicas y de

discapacidad. Lo más característico fue la diferencia signifivativa que se

encontró cuando se comparó los UDP en áreas trigeminales y extra-

trigeminales.

• Correlación de Pearson: Se encontró una correlación negativa ligera-

moderada entre las variables motoras (UDP y MAI) y las variables

psicológicas, de dolor y discapacidad.

• Regresión múltiple lineal: Los síntomas depresivos fueron predictores

del cambio del UDP en la región del trigémino (M1), y explicaron el

18% del cambio en esta variable. La discapacidad y dolor craneofacial
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fueron predictores del cambio del UDP en la región del trigémino (T1), y 

explicaron el 20% del cambio en esta variable. Los síntomas depresivos 

fueron predictores del cambio del UDP en la región extra-trigeminal 

(PC), y explicaron el 10% del cambio en esta variable. Finalmente, la 

discapacidad y dolor craneofacial fueron predictores del cambio de la 

MAI libre de dolor, y explicaron el 24% del cambio en esta variable. 

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que los sujetos con migraña crónica y 

TTM presentan una hiperalgesia mecánica generalizada. Además, también se 

observa una asociación entre las variables sensoriomotoras, psicológicas y de 

discapacidad. 
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Abstract: 

Objective: The primary aim of this study was to assess mechanical hyperalgesia in the 

trigeminal and extra-trigeminal regions in a group of patients with chronic migraine and 

temporomandibular disorders (TMD) and to compare it with asymptomatic subjects, 

and the secondary aim was to determine the association between the pressure pain 

threshold (PPT) in the trigeminal and extra-trigeminal regions and psychological and 

disability factors in this group of patients. 

Methods: A total of 52 subjects with concomitant chronic migraine and TMD (92.3% 

female), aged between 21 and 65 years, and 30 asymptomatic subjects (aged between 21 

and 65 years) were included in the study. The PPT in the trigeminal and extra- 

trigeminal regions, maximal mouth opening (MMO) and a series of self-reported factors 

were measured and compared. 

Results: Differences were found between patients with chronic migraine and TMD and 

the group of asymptomatic subjects (p<0.01) when comparing the PPTs in the 

trigeminal and extra-trigeminal regions. The PPTs for the trigeminal region was 

predicted by depressive symptoms (variance of 18%) and disability and craniofacial 

pain (variance of 20%). The extra-trigeminal region was predicted by depressive 

symptoms (variance of 10%), and the pain-free MMO was predicted by disability and 

craniofacial pain (variance of 24%). 
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Conclusions: Our findings suggest that patients with chronic migraine and TMD 

present a generalized mechanical hyperalgesia. In addition, an association between 

sensoriomotor, psychological and disability variables is also observed. 

Key words: Chronic migraine, temporomandibular disorders, hyperalgesia, central 

sensitization. 
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INTRODUCTION 

Headaches, facial pain and temporomandibular disorders (TMD) of a chronic nature are 

highly prevalent conditions in the general population. These disorders represent a 

genuine health problem. All of them present cognitive, emotional and behavioral 

interactions [1-7]. Also, these conditions can cause cutaneous allodynia and the 

sensitization of neurons in the trigeminocervical complex. Allodynia is the most 

obvious clinical sign of the existence of a central sensitization process [8-12]. It is 

defined as a phenomenon in which alteration of the central nervous system (CNS) 

provoke neuronal hyperexcitability, which can appear with harmful or non-harmful 

stimuli. The pain hypersensitivity can be evaluated by determining thermal and 

mechanical pain thresholds in widespread body sites [13]. 

Both conditions are associated with disability, have a marked socioeconomic and 

personal impact and decrease the patient's health-related quality of life [14, 15]. The 

majority of cases occur in females [1, 16, 17]. In addition to the physical 

symptomatology, psychological disorders are also present. In those TMD in which the 

pain located at masticatory muscles, temporomandibular joint (TMJ) and/or neighboring 

structures is the main symptom [17], patients suffer from more stress, depression and 

anxiety than control groups [6, 18, 19]. These patients also present higher levels of 

catastrophization with regard to pain [5]. Patients with chronic migraine present high 

levels of anxiety and depression [20]. 

As such, some degree of association between primary headaches and TMD has been 

suggested [16, 21]. Epidemiological studies have shown that TMD are commonly found 

in migraine patients. Indeed, these studies have shown that the prevalence of migraine 

increases in patients with TMD [16, 22] with respect to control groups [4] and that the 

signs and symptoms of TMD are more common in patients with chronic migraine than 
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in the general population [22, 23]. Recent studies have shown that primary headache 

and TMD are related and can therefore be considered to be different entities that act on 

each other, perpetuating and worsening the factors [22]. A similar study showed that 

migraine and TMD are often found in the same person [24]. There is therefore some 

evidence that TMD may be a risk factor for the increased frequency of headaches in 

patients with chronic migraine [25, 26]. Myofascial TMD is the most common type of 

TMD found in patients with chronic migraine [27]. 

The relationship between these two conditions is complex. Consequently, some theories 

have attempted to explain this relationship from an anatomical and pathophysiological 

viewpoint through the trigeminal complex [17, 21, 28-31]. 

Recent studies have shown a weak correlation between pain intensity and Pressure Pain 

Threshold (PPT) in patients with TMD. As such, central sensitization factors and 

psychological variables have been suggested to be of particular relevance for explaining 

the pain experience in these patients [32]. Other studies have shown that patients with 

TMD present generalized hyperalgesia [33-35]. 

The primary aim of this study was to assess mechanical hyperalgesia in the trigeminal 

and extra-trigeminal regions of a group of patients with chronic migraine and TMD and 

to compare it with a control group. The secondary aim was to determine the association 

between the PPT in the trigeminal and extra-trigeminal regions and psychological and 

disability factors in this cohort. The hypothesis of this study was that patients with 

chronic migraine and TMD show significantly higher mechanical generalized 

hyperalgesia than a healthy control group. 
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MATERIALS AND METHODS 

Study Design 

This research was a cross-sectional design with a non-probabilistic sample. We 

compared two groups, one group of patients with chronic migraine and myofascial 

TMD and another group of asymptomatic subjects as a control group (CG). After 

receiving detailed information about the study, participants provided written informed 

consent. All procedures used in this study were planned under the ethical guidelines of 

the Declaration of Helsinki and were approved by the local ethics committee of the 

University Hospital Miguel Servet in Zaragoza, Spain, with approval number 

CP03/2015. This study follows the “Strengthening the Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology” (STROBE statement) [36]. 

Recruitment of participants 

Patients were recruited between January and September 2015 at the Neurology 

Department of the University Hospital Miguel Servet in Zaragoza (Spain). The 

inclusion criteria were: a) diagnosis of chronic migraine assessed by a neurologist 

specialized in headache and based on the criteria of the International Classification 

Headache Disorders-III (ICHD-III) [37]; of the International Headache Society (IHS), 

b) patients aged between 21 and 65 years; and c) myofascial TMD according to the

Research Diagnostic Criteria for TMD (RDC/TMD) [9]. 

The exclusion criteria of this study were crisis of chronic migraine at the time of 

assessment, presence of other headache, other chronic disease, history of neurological 

disease, dental problems, and cognitive, emotional and psychological disturbances. 

Healthy controls were recruited volunteers from the hospital and university 

environment. Subjects were aged between 21 and 65 years, and the exclusion criteria 
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were a history of facial and/or head pain, dental problems, and cognitive, emotional and 

psychological disturbances. 

Procedure 

After consenting to the study, patients fulfilled a battery of questionnaires on the day of 

the evaluation. These included various self-reports for demographic data and pain- 

related variables. The sociodemographic questionnaire collected information about the 

following variables: age, gender, height, weight and duration of pain. Measures of pain 

catastrophizing were assessed using the Pain Catastrophizing Scale (PCS) [38], pain 

related with disability in the craniomandibular and facial region was collected using the 

Craniofacial Pain and Disability Inventory (CF-PDI) [39], the impact and severity of 

headache were quantified using the Spanish version of the Headache Impact Test-6 

(HIT-6) [40, 41], and the presence of signs and symptoms of depression and anxiety 

was assessed using the Spanish version of the Hospital Anxiety and Depression scale 

(HADS) [42, 43]. Once patients had completed all self-reports, researchers proceeded to 

evaluate the PPT and maximal mouth opening (MMO) without pain. PPTs were 

measured bilaterally over the masseter and temporalis muscles (trigeminal regions) [44] 

and the wrist (extra-trigeminal region) [33]. 

Pain and Psychological Self-reports 

The Spanish version of the HIT-6 [40, 41] was used to assess the impact and severity of 

headache on the patient’s life. This questionnaire consists of six items and has 

demonstrated acceptable psychometric proprieties [45]. Furthermore, this instrument 

has been validated for patients with chronic migraine [46]. The results are stratified into 

four grades of impact classes: little or no impact (HIT 6 score: 36-49), moderate impact 

(HIT-6 score: 50-55), important impact (HIT-6 score: 56-59) and severe impact (HIT-6 
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score: 60-78). The minimally important difference of the HIT-6 in patients with chronic 

daily headache was estimated to be between 2.3 and 2.7 [47, 48]. 

The Spanish version of the PCS [38] was used to assess the degree of pain 

catastrophizing. The PCS has 13 items that comprise three dimensions: rumination, 

magnification and helplessness [49]. Each item is scored from 0 (not at all) to 4 

(always), and scores range from 0 to 52, with higher scores indicating more 

catastrophizing. This scale has demonstrated acceptable psychometric proprieties [49]. 

The Spanish version of the HADS [42, 43] was used to assess the presence of 

depression and anxiety in patients. This scale comprises 14 items, which are rated on a 

four-point Likert-type scale. Two subscales assessed depression and anxiety 

independently. 

The CF-PDI [39] was used to assess pain, disability and functional status of the 

mandibular and craniofacial regions. This self-administered questionnaire consists of 21 

items, with a score ranging from 0 to 63. The CF-PDI is an objective tool for assessing 

pain and disability in craniofacial pain patients [39]. 

Outcome Measures 

An analogue algometer was used to assess the PPT (Wagner Instruments, Greenwich, 

USA.). This instrument consists of a 1 cm diameter hard rubber tip attached to the 

plunger of a pressure (force) gauge. The dial of the gauge is calibrated in kg/cm2 and the 

range of the algometer is 0 to 10 kg with 0.1 kg divisions. Previous research has shown 

that the reliability of pressure algometry is as high as [ICC=0.91 (95% confidence 

interval, CI 0.82-0.97)] [44, 50]. 

116 



Before the evaluation, two specific cutaneous regions around the temporalis and 

masseter were marked with a pencil. The PPT was assessed bilaterally on the anterior 

fibers of the temporalis muscle (T1) and the masseter muscle, exactly 2.5 cm anterior to 

the tragus and 1.5 cm inferior to the zygomatic arch (M1). The extra-trigeminal point 

was established in the palmar region at the wrist, in the middle point of the distal part 

between ulnar and radius. The algometer was held perpendicular to the skin and 

participants were told to immediately alert the assessor when pressure turned into pain, 

and pressure at that point was recorded [44, 51]. 

Three measurements were taken by the same evaluator for each point bilaterally, with 

an interval of 30 seconds between measurements. The mean of three measures for each 

point was calculated and used for analysis [44, 51]. 

The MMO without pain was registered using a digital pachymeter placed between the 

edges of the maxillary and mandibular incisors [52]. Participants were told to: “open 

your mouth as wide as possible without causing pain or discomfort” [44]. The vertical 

range of motion corresponds to the last measurement of three opening movements made 

by the patients [52]. 

Sample Size 

The sample size was estimated with G*Power 3.1.7 for Windows (G*Power© from 

University of Dusseldorf, Germany) [53]. It was considered to be a power calculation to 

detect inter-group differences in the PPT (trigeminal region). A Student's t-test analysis 

for independent samples was used to detect the mean difference between groups as this 

was the main factor of interest. This used an effect size of 0.65 (medium) based on a 

pilot study with a sample of 14 subjects (seven from the patient group and seven from 

the control group). A medium effect size of 0.65 was used to obtain a statistical power 
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of 80% (1-β error probability) with an α error level probability of 0.05, thus suggesting 

a sample size of 60 participants (30 per group). Given that the secondary aim is to 

assess the association between variables through regression analysis, it was necessary to 

expand the sample considering that five predictors would be used. It was estimated that 

a total of 50 participants per patient group would be required. For the regression 

analysis, the rule of 10 cases per variable was applied to obtain reasonably stable 

estimates of the regression coefficients [54]. 

Data Analysis 

Descriptive statistics were generated for the sociodemographic, psychological, and pain- 

related variables and sensoriomotor measures. Continuous variables are presented as 

means ± standard deviation (SD) and ranges, and categorical variables are presented as 

absolute numbers and relative frequency (percentage). The normality of variables was 

evaluated using the Kolmogorov–Smirnov test. 

A Student's t-test for independent samples was used to compare the outcomes between 

the two groups. Effect-sizes (Cohen’s d) were calculated for outcome variables. 

According to Cohen’s method, the magnitude of the effect was classified as small (0.20 

to 0.49), medium (0.50 to 0.79), or large (0.8) [55]. 

The relationship between sensoriomotor measures (PPT and MMO) and self-reported 

pain-related and psychological measures was examined using Pearson correlation 

coefficients. A Pearson correlation  coefficient greater than 0.60 indicated  a strong 

correlation, a coefficient between 0.30 and 0.60 indicated a moderate correlation, and a 

coefficient below 0.30 indicated a low or very low correlation [56]. 

A stepwise multiple linear regression analysis was performed to estimate the strength of 

the associations between the results of M1 (point trigeminal region) [model 1], T1 

(point trigeminal region) [model 2], PC (point extra-trigeminal region) [model 3], and 
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MMO [model 4] (criterion variables). Psychological and pain-related variables were 

used as predictor variables. Variance inflation factors (VIFs) were calculated to 

determine whether there were any multi-collinearity issues in any of the three models. 

The strength of association was examined using regression coefficients (β), P values, 

and adjusted R2. Standardized beta coefficients were reported for each predictor variable 

included in the final reduced models to allow direct comparison between the predictor 

variables in the regression model and the criterion variable being studied. All data 

analyses were performed using SPSS for Windows, Version 21.0 (SPSS Inc., Chicago, 

IL) at an α level of 0.05. 

RESULTS 

The general sociodemographic and pain-related data of the sample are summarized in 

table 1. Of 61 patients assessed, 52 (4 males and 48 females) met the inclusion criteria 

and nine were excluded. The causes for exclusion were: suffering other chronic diseases 

(n=4), dental problems (n=2) or concomitant diagnosis of RCD/TMD (n=3) and 30 

matched controls. Table 1 shows no statistically significant differences between the two 

groups in relation to any of the sociodemographic variables. Table 2 shows statistically 

significant differences between the two groups in relation to psychological and physical 

variables. We found that the HIT-6, PCS and CF-PDI questionnaires show a difference 

of more than 20 points between groups, and the PPT show a difference above 0.4kg/cm2

between groups. 

Correlations analysis 

The results of Pearson’s correlations coefficient examining the bivariate relationship 

among    self-questionnaire    for    pain-related    and    psychological    variables    and 
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sensoriomotor variables such as PPT and pain-free MMO analyzed in this study are 

given in the Table 3. A relationship was found between the psychological variables and 

PPT T1 and M1. The PPT CP was found to be related to HADs Depression and 

Anxiety. Finally, the pain-free MMO was found to exhibit a moderate relationship with 

CF-PDI (r=-0.507; p<0.01) and HIT-6 (r=-0.410; p<0.01) and a lower association with 

HADs Depression (r=-0.346; p<0.05), PPT T1 with CF-PDI (r=-0.461; p<0.01) and 

PPT M1 with HADs Depression (r=-0.438; p<0.01). All correlations were negative. 

Multiple linear regression analysis 

A linear regression analysis was performed to evaluate contributors to PPT M1, PPT 

CP, PPT T1, and pain-free MMO taking into account all the self-reported results for 

pain-related and psychological measures and the sensoriomotor variables measured in 

the patient group with chronic migraine and TMD. The results are presented in table 4. 

The criterion variable PPT M1 was predicted by HADs Depression (p=0.001; 

explaining 18% of the variance). This variable was not significant for the remainder. 

The PPT T1 was predicted by CF-PDI (p=0.001; 20% of the variance) and none of the 

other variables were significant. The PPT CP was predicted by HADs Depression 

(p=0.011; 10% of the variance). None of the other variables were significant predictors. 

Finally, the pain-free MMO was predicted by CF-PDI (p=<0.001; 24% of the variance), 

with the remaining variables not being significant. 

DISCUSSION 

This study confirms our hypothesis, showing generalized hyperalgesia in the trigeminal 

and extra-trigeminal regions of patients with chronic migraine and TMD with respect to 

healthy subjects. These results suggest that patients with chronic migraine and TMD 

show signs compatible with a central sensitization process. It should also be noted that 
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the PPT for the trigeminal and extra-trigeminal regions was predicted by depressive 

symptoms, disability and craniofacial and craniomandibular pain, with this latter 

variable also being predictive for the MMO according to the multiple linear regression 

analysis. 

It has been proposed that the pathophysiology of migraine may be associated with a 

central sensitization process [57-59]. Neurophysiologically, the reception of nociceptive 

afferents in the CNS forms part of central sensitization, which is a key process in the 

onset and maintenance of chronic pain. Central sensitization is the process by way of 

which the stimulus required to produce a response decreases and the response produced 

by that stimulus is greater than if there were no sensitization. In migraine, this process 

takes place in the caudate nucleus of the trigeminal, where the extra-cranial trigeminal 

nociceptive inputs derived from craniofacial structures also converge [17, 21, 28-30]. 

From a clinical viewpoint, allodynia is considered to be the perception of a non-painful 

stimulus as painful and hyperalgesia as painful stimuli being perceived in an 

exaggerated manner [31]. Migraine-related allodynia develops at the site where 

headache occurs, normally in the ophthalmic region of the trigeminal nerve, and 

propagates throughout the face, scalp, body and upper and lower limbs [58]. There is 

now widespread evidence to show that patients with TMD present a generalized 

hyperalgesia [33-35]. This supports the view that central sensitization mechanisms 

govern both conditions. Indeed, both these conditions share the same central pathways 

involved in pain modulation, such as the thalamus, brain stem, sensory cortex, and 

limbic system [30]. These theories could explain our findings for the PPTs in the 

trigeminal region, which are in agreement with numerous other authors [59-61]. In this 

regard, Pinto [63] agrees with our findings by reporting a lower PPT in patients with 

migraine and myofascial pain in the masticatory muscles with respect to asymptomatic 
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subjects. Some authors have separately reported a decrease in the PPT in both 

trigeminal and extra-trigeminal regions in patients with migraine [64], as well as in 

patients with TMD, when compared with a control group of asymptomatic subjects 

[65,66]. 

In our study we found various associations between the physical, psychological and 

disability variables. Thus, the PPTs recorded in the trigeminal regions above two points 

for the masticatory muscles are negatively correlated with the HIT-6, PCS, CF-PDI and 

HADs. A previous study demonstrated that those patients with the highest sensitivity 

presented a strongly positive correlation with headache frequency [67]. Other studies 

showed that patients with TMD suffer more stress, depression and anxiety that 

asymptomatic subjects [6, 18, 19] and exhibit higher levels of pain-related 

catastrophization [5]. The most predominant psychological aspects in patients with 

chronic migraine are anxiety and depression [20]. Both chronic pain and TMD have a 

negative effect on the emotional health of individuals with psychosocial factors 

maintaining and worsening pain symptoms. Similarly, psychological and emotional 

alterations are often comorbid with chronic pain [68]. Other studies have demonstrated 

a relationship between depression, anxiety and chronic pain [7], and in this regard it 

should be noted that our results show that depressive symptoms are predictors for some 

of the points at which the PPT was measured in migraine patients, this points are M1 

and CP. It is important to note that psychological factors may be responsible for 

increasing the severity and intensity of headaches [20]. 

A possible explanation for the significant correlations that we found between physical, 

psychological and disability factors could be the central sensitization process found in 

patients with chronic migraine and TMD. 
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Facial pain covers the masticatory muscles and the TMJ, both of which are regions in 

which TMD can occur, along with other signs and symptoms such as headache, joint 

sounds at the TMJ, and deviations or restrictions in the range of movement of the jaw 

[69]. Migraine pain manifests in the ophthalmic branch (V1) of the trigeminal nerve, 

whereas the symptoms that appear in the upper (V2) and lower jaws (V3) are pain 

regions characteristic of TMD. Migraine patients often present pain in the TMJ region 

and neighboring structures in addition to the characteristic headaches [69]. This 

highlights the importance of evaluating and taking into account the orofacial region in 

patients with chronic migraine. Our study found a negative correlation between the 

pain-free MMO, and the HIT-6, CF-PDI and, to a lesser extent, depression. Several 

previous studies have found association between TMD and headache [16, 21-23]. 

Indeed, headache attributed to temporomandibular disorder can be found as a secondary 

headache in the ICHD-III [37], and one of the possible diagnostic criteria for such 

headaches is a limited range of movement of the lower jaw [37]. As such, we should 

consider the possibility that some patients with chronic migraine may present 

comorbidity with a TMD-related headache. However, it should also be noted that other 

patients with various types of craniofacial pain, such as trigeminal neuralgia, also 

present pain and limited function and range of movement of the lower jaw [4],[70]. 

Another study performed in patients with fibromyalgia and who also presented TMD 

found a reduction in mouth opening compared with a group of healthy subjects [71]. It 

is important to note that craniofacial and craniomandibular pain and disability was a 

predictor for MMO with an explained variance of 24%. We believe that the possible 

limitation of the MMO occurs due to onset of the TMD rather than the migraine, 

although future studies should clarify it. 
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The results obtained demonstrate the existence of an association between mandibular 

movement, craniofacial sensitivity and psychosocial and disability factors in patients 

with chronic migraine and TMD. As such, the craniofacial region must be evaluated and 

a multidisciplinary treatment model established by incorporating the biopsychosocial 

perspective in the treatment of chronic pain. 

Our study has several limitations. The first of these is the gender of the sample and, 

with only a small sample of males being included in the study. However, the scientific 

evidence suggests a high prevalence of migraine and craniofacial pain in females [1, 15, 

16, 23]. The other limitation is the number of healthy subjects that appears relatively 

small. This study has a cross-sectional design; therefore future longitudinal studies are 

necessary to establish causality relationships. This study has compared different 

variables for a group of patients with chronic migraine and TMD and another group of 

asymptomatic subjects. However, no comparison with chronic migraine patients without 

TMD or patients who presented TMD alone was made. As such, it would be interesting 

in future studies to include other groups to establish a more accurate and specific 

conclusion. 

Finally, the conclusions of this study were that patients with chronic migraine and TMD 

present a generalized mechanical hyperalgesia in the trigeminal and extra-trigeminal 

regions compared with a group of asymptomatic subjects. Moreover, an association is 

observed between the sensoriomotor, psychological and disability variables analyzed in 

this study. Therefore, this study confirms the hypothesis that patients with migraine and 

TMD present worst levels of mechanical hyperalgesia than healthy counterparts, 

suggesting the presence of central sensitization process. 
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TABLES 

Table 1. General Data for the Patients Analyzed 

Demographic and Clinical Data 
CM and TMD 

(n=52) 
CG (n=30) P value 

Age, mean ± SD (y) 46.2 ± 9.5 47.4 ± 10 0.59 

Gender  n (%)  0.16 

  Male 48 (92.3) 24 (80) 

         Female 4 (7.7) 6 (20) 

Weight, mean  ± SD (kg) 66.9 ± 11.6 68.3 ± 9.7 0.58 

Height, mean  ± SD (cm) 164.6 ± 6.8 168.3 ± 7 0.19 

Body Mass Index, mean  ± SD 

(Kg/m2) 
24.7 ± 4.1 24 ± 2.7 0.45 

Duration of pain, mean  ± SD (y) 25.1  ± 10.5 -   - 

VAS, mean ± SD (mm) 72.6 ± 12.8 -   - 

Abbreviations: CG Control Group, CM Chronic Migraine, SD Standard Deviation, TMD 

Temporomandibular Disorders, VAS Visual Analogue Scale, Y years. 
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Table 2: Descriptive Statistics for psychological variables, PPT and MMO 

CM and TMD 

(n=52) 
 CG   (n=30) 

Variables 
Mean ± SD Mean ± SD mean 

differences 

95% CI 

(lower; higher) 

effect  

size (d) 

HIT-6 66.25 ± 5.55 38.43 ± 4.05 -27.82 (-30.12; -25.51) ** 5.5 

PCS 28.79 ± 11.25 4.83 ±9.89 -23.95 (-28.87; -19.04) ** 2.22 

CF-PDI 22.85 ± 12.13 1.83 ±1.51 -21.13 (-25.45; -16.57) ** 2.16 

HADs depression 6.27 ± 5.33 2.80 ± 3.16 -3.47 (-5.59; -1.34) ** 0.74 

HADs anxiety 8.29 ± 4.85 4.13 ± 3.08 -4.15 (-6.11; -2.19) ** 0.97 

PPT  (kg/cm2) 

  T1 1.95 ± 0.52 2.44 ± 0.37 0.49 (0.27; 0.70) ** 1.04 

  M1 1.83 ± 0.46 2.31 ± 0.44 0.47 (0.27;0.68) ** 1.06 

  CP 3.30 ± 0.84 3.74 ± 0.50  0.44 (0.15; 0.74) ** 0.6 

Pain-free MMO (mm) 32.17 ± 8.85 43.63 ± 6.75 11.46 (7.74; 15.18) ** 1.41 

**p<0.01; *p<0.05 

Abbreviations: CF-PDI Craniofacial and Disability Inventory, CG Control Group , CM 

Chronic Migraine, CP Control Point, HADs Hospital Anxiety and Depression scale, 

HIT-6 Headache Impact Test, M1 masseter muscle,  MMO Maximal Mouth Opening, 

PCS Pain Catastrophizing Scale, PPT Pressure Pain Threshold, SD Standard Deviation, 

T1 temporal muscle, TMD Temporomandibular Disorders. 
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Table 3: Pearson's correlations coefficient between the different variables analyzed in 

the study 

Psychological/ 

physical variables (n=52) 
PPT T1 PPT M1 PPT CP Pain-free MMO 

HIT-6 -0.383** -0.407** -0.258 -0.410** 

PCS -0.342* -0.278* -0.242 -0.144 

CF-PDI -0.461** -0.283* -0.140 -0.507** 

HADs depression -0.372** -0.438** -0.349* -0.346* 

HADs anxiety -0.288* -0.282* -0.324* -0.173 

**p<0.01; *p<0.05 

Abbreviations: CF-PDI Craniofacial and Disability Inventory, CP Control Point, HADs 

Hospital Anxiety and Depression scale, HIT-6 Headache Impact Test, M1 masseter 

muscle, MMO Maximal Mouth Opening, PCS Pain Catastrophizing Scale, PPT Pressure 

Pain Threshold, T1 temporal muscle. 
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Table 4: Multiple linear regression analysis. Patients with CM and TMD (n=52) 

Criterion Variable Predictor Variables 
Regression  

coefficient (B) 

Standardized  

coefficient (β) 
Significance (p) VIF Adjusted R2 

PPT M1 

HADs Depression -0.038 -0.438 0.001 1.000 0.18 

Excluded variables 

PCS - -0.042 0.79 1.484 - 

CF-PDI - -0.12 0.397 1.215 - 

HADs Anxiety - 0.059 0.75 2.024 - 

HIT-6 - -0.259 0.071 1.275 - 

Pain-free MMO - 0.157 0.249 1.136 - 

PPT CP 

HADs Depression -0.055 -0.349 0.011 1.000 0.10 

Excluded variables 

PCS - -0.063 0.701 1.484 - 

CF-PDI - 0.008 0.957 1.215 - 

HADs Anxiety - -0.153 0.422 2.024 - 

HIT-6 - -0.122 0.421 1.275 - 

Pain-free MMO - -0.092 0.518 1.136 - 

PPT T1 

CF-PDI -0.02 -0.461 0.001 1.000 0.20 

Excluded variables 

PCS - -0.138 0.353 1.376 - 

HADs Depression - -0.216 0.12 1.215 - 

HADs Anxiety - -0.121 0.385 1.196 - 

HIT-6 - -0.238 0.082 1.186 - 

Pain-free MMO - 0.122 0.408 1.346 - 

Pain-free MMO 

CF-PDI -0.37 -0.507 <0.001 1.000 0.24 

Excluded variables 

PCS - 0.167 0.247 1.376 - 

HADs Depression - -0.162 0.231 1.215 - 

HADs Anxiety - 0.038 0.778 1.196 - 

HIT-6 - -0.248 0.061 1.186 - 

Abbreviations: CF-PDI Craniofacial and Disability Inventory, CM Chronic Migraine, 

CP Control Point, HADs Hospital Anxiety and Depression scale,  HIT-6 Headache 

Impact Test, M1 masseter muscle, MMO Maximal Mouth Opening,  PCS Pain 



Catastrophizing  Scale,  PPT  Pressure  Pain  Threshold,  T1  temporal  muscle,  TMD 

Temporomandibular Disorders. 
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4.2 Estudio II 

Garrigós-Pedrón M, La Touche R, Navarro-Desentre P, Gracia-Naya M, Segura-Ortí 

E. Effects of a physical therapy protocol in patients with chronic migraine and 

temporomandibular disorders: a randomized, single blind, clinical trial. 

Objetivo: El objetivo de este estudio fue investigar el efecto del tratamiento de 

fisioterapia cervical y orofacial, comparado con el tratamiento de la región cervical, en 

pacientes con migraña crónica y TTM. 

Resultados: 

• Ambos grupos reportaron una mejoría significativa en el dolor, impacto de la

cefalea en la vida diaria del paciente y en la discapacidad craneofacial (p<0.05).

• Los UDP registrados en la región trigeminal y la MAI libre de dolor,

aumentaron significativamente en los pacientes que recibieron el tratamiento

cervical y orofacial, la diferencia entre grupos se observó en el último

seguimiento. No se encontraron cambios en los UDP extra-trigeminales.

• No se encontraron diferencias significativas en la variable de kinesiofobia.

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que el tratamiento cervical y orofacial 

es más eficaz que el tratamiento único de la región cervical para aumentar los UDP 

en la región trigeminal y la MAI libre de dolor; se ha observado que ambos 

tratamientos son eficaces para disminuir el dolor, la discapacidad craneofacial y 

reducir el impacto de la cefalea en la vida diaria del paciente. Finalmente, el 

tratamiento de fisioterapia por sí solo no es capaz de disminuir los niveles de 

kinesiofobia en pacientes con migraña crónica y TTM. 
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Abstract 

AIM: To investigate the effects of adding orofacial treatment to cervical physical 

therapy in patients with chronic migraine and temporomandibular disorders (TMD). 

METHODS: Fifty-two patients with chronic migraine and TMD aged 21 to 65 years 

were randomized into two groups: cervical group (CG) and cervical and orofacial 

group (COG). Both groups received medication for migraine treatment and treatment 

of physical therapy. The CG received physical therapy in the cervical region and the 

COG received the cervical region treatment and specific orofacial treatment. Both 

groups received six sessions of treatment that consisted of manual therapy and 

therapeutic exercise.  A blinded examiner assessed the pain and psychological 

outcomes measures of headache impact, craniofacial pain, disability, and 

kinesiophobia, in addition to the primary outcomes of pressure pain threshold (PPTs), 

visual analogue scale and maximal mouth opening (MMO). Data were recorded at 

baseline, post-treatment and after 12 weeks of follow-up.  

RESULTS: Both groups reported a significant improvement in pain, the impact of 

headache on daily life, and craniofacial disability (p <0.05). PPTs at trigeminal region 

and pain-free MMO increased significantly in COG patients, but statistical differences 

between groups were only observed at the last follow-up, the application of physical 

therapy in cervical or cervical and orofacial region does not produce changes in extra-

trigeminal PPTs. 

CONCLUSION: Cervical and orofacial treatment is more effective than cervical 

treatment alone for increasing PPTs in the trigeminal region and producing pain-free 

MMO. Physical therapy treatment alone is not effective for decreasing the level of 

kinesiophobia. 

Clinical Trials Register: NCT02627014. 

Key words: Physical therapy, migraine, temporomandibular disorders, manual 
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therapy, therapeutic exercise. 
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INTRODUCTION 

Temporomandibular disorders (TMD) and chronic migraine are common and result in 

important public healthcare concerns.1–5 Subjects presenting both disorders have 

reduced health-related quality of life (QOL) and severe disabilities, which result in a 

great economic burden and affect not only individuals but also their families and 

society.6, 7 

The association between migraine and TMD has been demonstrated in various 

studies.8,9 These disorders present similar signs, symptoms, and pain mechanisms, 

including cutaneous allodynia and the sensitization of neurons in the trigemino-

cervical complex.9‒13 Previous studies have demonstrated that TMD is a risk factor for 

increased headache frequency and migraine chronification.8,14 It has been suggested 

that these conditions are separate problems but may aggravate or sustain each other.15  

Treatment of migraine may be more complicated when the patients present with 

comorbidities versus those who don't. In clinical practice, when migraine and TMD 

occur in the same person, each disorder is treated separately, and it is unclear whether 

the combined administration of treatment results in better outcomes.16 

Physical therapy addressing the cervical regions has demonstrated beneficial effects 

for patients with migraine. Recent reviews of manual therapy for migraine suggested 

that combined modalities of physical therapy such as a massage, myofascial release, 

trigger point’s treatment, stretching, mobilization, and manipulation techniques 

provide significant improvement in headache intensity and frequency.17‒20 

Therapeutic exercise has also been demonstrated to be beneficial for patients with 

migraine, since it results in reduction of pain intensity and frequency, drug use, and 

improvement of health-related QOL.21 

Manual therapy and therapeutic exercises in patients with TMD result in decreased 

pain and increased pain-free maximal mouth opening (MMO).22‒25 A previous study 
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showed that manual therapy and therapeutic exercise in the cervical region in patients 

with myofascial TMD resulted in reduced facial pain, increased pain pressure 

thresholds (PPTs) in the masticatory muscle, and increased the pain-free MMO.26  

It has been suggested that if TMD may be influencing headache, TMD treatment 

could be used to help reduce headache.27, 28 

Physical therapy in the cervical and orofacial regions in patients presenting both 

cervicogenic headache and TMD decreased headache intensity when compared with a 

control group that received only treatment in the cervical region.27 Therefore, adding 

treatment to the orofacial region in patients suffering from both headache and TMD 

resulted in significant improvement when compared with cervical treatment alone.28 

It is also important to evaluate the effects of physical therapy in cervical and orofacial 

regions in patients with chronic migraine and TMD. 

The aim of this study was to determine if the application of physical therapy in 

cervical and orofacial regions was more effective than physical therapy in the cervical 

region alone as determined by several parameters: 1) decreased pain; 2) impact of 

headache; 3) craniofacial disability; 4) kinesiophobia; 5) increase in the trigeminal 

and extra-trigeminal region PPTs; and 6) pain-free MMO. 

METHODS 

Study Design  

This study was conducted as a randomized clinical trial (RCT). The sample consisted 

of two groups of patients diagnosed with chronic migraine and myofacial TMDs. The 

first group received treatment at the cervical region (CG patients) and the second 

group received treatment at both the cervical and orofacial regions (COG patients). 

All procedures used in this study followed the ethical guidelines of the Declaration of 
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Helsinki and were approved by the local ethics committee of the Hospital 

Universitario Miguel Servet (HUMS) in Zaragoza-Spain and Ethics Committee for 

Clinical Research of Aragon-Spain, with approval date 18/02/2015. This study 

adhered to the CONSORT statement. All subjects provided written informed consent. 

This study is registered in ClinicalTrials.gov with the identifier: NCT02627014. 

Recruitment of participants 

The participants were recruited between July 2015 and March 2016 after specialized 

headache consultations in the Neurology Department of the HUMS. The inclusion 

criteria consisted of three main parameters: 1) diagnosis of chronic migraine by a 

neurologist specialized in headaches and based on the criteria of the International 

Classification Headache Disorders-III (ICHD-III) of the International Headache 

Society (IHS);29 2) age between 21and 65 years; and 3) myofascial TMD according to 

the Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders (RDC/TMD).11 

Participants were excluded if they presented with several other conditions: 1) TMD 

due to disc displacement, osteoarthritis, or inflammatory arthritis of 

temporomandibular joint (TMJ); 2) other chronic diseases; 3) other headaches, 

neurological diseases or, dental problems; 4) cognitive, emotional, and psychological 

disturbances; 5) surgery or trauma in the orofacial region; and 6) orthodontic or 

physical therapy treatment in the last six months.  

Randomization 

After consenting, subjects were randomized using a randomized computer program, 

grouped according to age and sex, and assigned to either of the two groups (CG or 

COG) by a study member who was not involved in the participant's assessment or 

treatment. 

Blinding 

The assessor was blinded to the subject’s group assignments, and they were asked not 
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to make any comments regarding treatment.  

Interventions 

Both groups received a total of six treatments. The duration of each treatment session 

was 30 min, and the treatment interval had to be delivered within minimum of a three 

and maximum of a six weeks period.27,28,30 The treatment techniques were applied by 

the same physical therapist who had more than three years of clinical experience in 

craniofacial techniques. This physiotherapist also received specific training regarding 

the study treatment. All patients received a handout with exercises to be performed 

daily, which were explained in detail with pictures and a series of self-care 

techniques.  

Cervical Group (CG) 

Subjects in this group received treatment for the cervical region.28 In these sessions, 

participants were taught how to perform each exercise, and all of the details of the 

training program were explained (sets, repetitions, rest periods, frequency, and 

common mistakes for each of the exercises). Treatment in this group combined 

manual therapy and both therapeutic and home exercises. Treatment consisted of 

several techniques: 1) sub-occipital muscle inhibition (Figure 1, Technique 1); 2) 

cervical joint passive mobilization in supine and prone (Figure 1, Technique 2); and 

3) co-contraction of flexors and extensors, increasing the difficulty and resistance

using a latex band (Thera-Band®, Resistive Exercise Systems; Hygenic Corporation, 

Akron, OH, USA) (Figure 1, Exercises 1‒4);31 nerve tissue techniques (Figure 1, 

Exercise 5). Subjects performed three sets of 10 repetitions for each exercise. In 

addition, these patients received self-care tips: 1) be aware the position of the head 

during the day; 2) avoids working in a tilted head; and 3) maintain good cervical 

ergonomics. Exercises to be performed at home were explained and practiced in 

consultation with the physical therapist and performed once a day, five days per week. 
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Cervical + Orofacial Group (COG) 

Subjects in this group underwent cervical treatment and also received an additional 

intervention based in the orofacial region.27,28 Participants were taught each exercise 

and all the details of the training program were explained (sets, repetitions, rest 

periods, frequency, and common mistakes). The additional treatment included several 

techniques: 1) longitudinal caudal bilateral technique in TMJ (Figure 2, technique 

1);32 2) neuromuscular technique masseter and frontal muscle (Figure 2, technique 2 

and 3);33 and 3) coordination exercise of masticatory muscle, increasing the difficulty 

and resistance (Figure 2, exercise 1A‒E) with nerve tissue techniques (Figure 2, 

Exercise 2).22 Subjects performed three sets of 10 repetitions for each exercise. In 

addition, these patients received several self-care tips: 1) avoid eating hard foods; 2) 

avoid maximum aperture; 3) no chewing gum; 4) no sleeping on the affected side; 5) 

yawning with lingual appliance; and 6.) keep the tongue in the upper incisors. Home 

exercises were explained and practiced in consultation with the physical therapist and 

performed once a day, five days per week.  

Procedure 

During the study period, both groups continued their medication regimens.19  

A blinded investigator performed four assessments of all measurements, which 

included baseline, post treatment, and six and 12 weeks after the last treatment.  

On assessment days, participants completed several questionnaires. These included 

various self-reports for pain-related variables. The baseline measure included a 

sociodemographic questionnaire that collected information regarding age, gender, 

height, weight, duration of pain, educational level, and work status. Pain related to 

disability in the craniomandibular and facial region was collected using the 

Craniofacial Pain and Disability Inventory (CF-PDI).34 The impact and severity of 

headache were quantified using the Spanish version of the Headache Impact Test-6 
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(HIT-6),35,36 and the Spanish version of the Tampa Scale for Kinesiohobia (TSK-11) 

were used to assess the fear of pain and movement.37 

Once subjects had completed all self-reports, the assessor proceeded to evaluate pain 

intensity with the Visual Analogue Scale (VAS), PPTs, and MMO without pain. PPT 

was measured bilaterally over the masseter and temporalis muscles (trigeminal 

regions) and wrist (extra-trigeminal region). 

Self-report measures 

CF-PDI was used to assess pain, disability, and functional status of the mandibular 

and craniofacial regions. It is an objective tool for assessing pain and disability in 

craniofacial pain patients. This self-administered questionnaire consisted of 21 items, 

with a score ranging from 0 to 63, which indicated increasing levels of punctuation, 

pain, and disability in the craniofacial region.34 

The Spanish version of the HIT-6 was used to assess the impact and severity of 

headache on the patient’s life.35,36 This questionnaire consists of six items that assess 

headaches' interference with daily life and has demonstrated acceptable psychometric 

proprieties.38 Furthermore, this instrument has been validated for patients with 

chronic migraine.39 The total score ranges from 36 to 78, and the results are stratified 

into four impact grades: 1) little or no impact (HIT 6 score of 36‒49); 2) moderate 

impact (HIT-6 score of 50‒55); 3) important impact (HIT-6 score of 56‒59); and 4) 

severe impact (HIT-6 score of 60‒78). The minimally important difference in the 

HIT-6 scores in patients with chronic daily headache was estimated to be between 2.3 

and 2.7.40,41 

The Spanish version of the TSK-11 was used to assess fear of re-injury due to 

movement. This questionnaire has 11-item and a 2-factor structure, which include 

activity avoidance and harm and demonstration of acceptable psychometric 

properties.37 The total score ranges from 11 to 44 points, and each item is rated on a 
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four-point Likert-type scale of 1 to 4 (1 = strongly disagree and 4 = strongly agree). 

High scores indicate greater fear of re-injury due to movement. 

Pain and functional variables 

The VAS was used to measure the intensity of pain perceived by the patient.42 The 

VAS is a 10 cm horizontal line anchored at one end with 0 indicating no pain and 10 

indicating the worst pain imaginable. Patient placed a mark along the line 

corresponding to the intensity of their pain. This scale has demonstrated to be a 

reliable and valid measure of pain intensity, and it is sensitive to clinical changes in 

pain.43,44 Changes of 1.1 to 1.2 cm indicate a minimal clinical improvement.45 

An analogue algometer was used to assess PPT (Wagner Instruments, Greenwich, 

USA.). This instrument consists of a 1 cm diameter hard rubber tip attached to the 

plunger of a pressure (force) gauge. The dial of the gauge is calibrated in kg/cm2, and 

the range of the algometer is 0 to 10 kg with 0.1 kg increments.  

PPT was measured at three intra-trigeminal sites. One was at the anterior fibers of the 

temporalis muscle (T1), and two were at the masseter muscle, 2.5 cm anterior to the 

tragus and 1.5 cm inferior to the zygomatic arch (M1) and 1cm superior and 2 cm 

anterior from the mandibular angle (M2).46 The extra-trigeminal point was established 

in the palmar region at the wrist, in the middle point of the distal part between ulnar 

and radius. Three measurements were taken by the same evaluator for each point with 

an interval of 30 sec between measurements. Bilateral data per each point were 

analysed, and no significant differences were found. The PPT corresponded to the 

mean of three measures for each point and the mean of both sides of the patient.46,47 

During the measurements, the algometer was held perpendicular to the skin and the 

patient was told to immediately alert the assessor when pressure turned into pain.46, 47 

Previous research has shown a high reliability during this test (ICC=0.91; 95% 

confidence interval, [CI] 0.82‒0.97).46, 48 
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The MMO without pain was registered using a digital calibrated caliper placed 

between the edges of the maxillary and mandibular incisors.16,49 Measurements were 

made when the subject was seated with his/her back supported and feet resting on the 

floor.49,50 The instruction given to the subject was, “Open your mouth as wide as 

possible without causing pain or discomfort”.46,49 The vertical range of motion 

corresponds to the last measurement of three opening movements made by the 

patients.16, 49  

Sample  

The G* Power Software of the University of Düsseldorf was used to calculate the 

correct sample size.51 Craniofacial disability was used as the main outcome variable. 

Considering an alpha error of 0.05 and a statistical power of 80%, a minimum of 22 

patients were required to detect an effect size of 0.73 while taking into account the 

mean difference and standard deviation of the result by using a pre- and a post-

measurement in each group. To detect the effects of size, data from a pilot study with 

six subjects per group were used. Taking into account the possibility of a 20% loss, 

the sample size required for this study was 52 patients (26 per group). 

Data analysis 

The Statistical Package for Social Sciences (SPSS 21, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

software was used for statistical analysis. The normality of the variables was 

evaluated by the Kolmogorov Smirnov Test. Descriptive statistics were used to 

summarize the data for continuous variables and are presented as mean±standard 

deviation (SD), 95% CI, categorical as an absolute (number), and relative frequency 

(percentage). A chi-square test with residual analysis was used to compare categorical 

variables. Two-way repeated-measures ANOVA were used to compare continuous 

outcome variables. The factors analyzed were group (CG and COG) and time 

(baseline, post-test, and follow ups 1 and 2). The time x group interaction, which is 

150 



the hypothesis of interest, was also analyzed.  Partial eta-squared (η2p) was calculated 

as a measure of effect size (strength of association) for each main effect and 

interaction in the ANOVAs: 0.01‒0.059 represented a small effect, 0.06-0.139 a 

medium effect, and >0.14 a large effect. 52 Post hoc analysis with Bonferroni 

correction was performed in cases of significant ANOVA findings for multiple 

comparisons between variables. Effect sizes (d) were calculated according to Cohen’s 

method, in which the magnitude of the effect was classified as small (0.20‒0.49), 

medium (0.50‒0.79), or large (0.8). 53 The α level was set at 0.05 for all tests. 

RESULTS 

Fifty-two subjects were included in the study and assigned to one of two groups. 

Forty-five participants (39 females and six males) with chronic migraine and TMD, 

aged 21 to 65 years, were included for the final analysis. Twenty-two subjects were 

allocated to the CG, and 23 subjects to the COG. Figure 3 shows progression of 

participants through the study. No adverse effects were reported as a result of the 

intervention. Sociodemographic data of the samples do not present statistically 

significant differences (p >0.05) between groups for age, weight, height, duration of 

pain, pain intensity, educational level, and employment status. The demographic and 

clinical data are summarized in Table 1. The descriptive statistics for psychological 

variables, PPT and MMO, at baseline assessment were not significantly different 

(table 2).  

Pain and functional variables  

Maximal Mouth Opening pain-free (MMO-pain free).  

Statistically significant differences were found for group x time interaction (F=12.01; 

p<0.001; η2
p= 0.22). The post hoc analysis showed no statistically significant 

differences in the CG (p >0.05). However, statistically significant differences were 
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found between baseline, post-treatment, and follow-ups 1 and 2 (p <0.001) in the 

COG. Statistically significant differences were observed between groups in post-

treatment (p=0.014) and follow-ups 1 and 2 (p= 0.003 and 0.01, respectively). 

Descriptive data and post hoc results are shown in table 3. 

Visual Analogue Scale (VAS).  

ANOVA revealed statistically significant differences for group x time interaction (F= 

21.41; p< 0.001; η2
p= 0.33). For CG, the post hoc analysis showed statistically 

significant differences between baseline, post-treatment, and follow-up 1 (p <0.05), 

whereas no statistically significant differences were found between baseline and 

follow-up 2. Statistically significant differences were found between baseline, post-

treatment, and follow-ups 1 and 2 (p <0.001) in the COG. Statistically significant 

differences were found between groups in follow-up 2 (p=0.001). Descriptive data 

and post hoc results are shown in table 4. 

Pressure Pain Thresholds (PPT) in trigeminal and extra-trigeminal regions. 

In temporal muscle (T1), ANOVA disclosed statistically significant differences for 

group x time interaction (F= 15.12; p< 0.001; η2
p= 0.26). The post hoc analysis 

showed no statistically significant differences (p >0.05) in the CG. By contrast, 

statistically significant differences were found between baseline and post-treatment (p 

<0.001), baseline and follow-up 1 (p= 0.002), and baseline and follow-up 2 (p 

<0.001) in the COG.  

For the masseter muscle (M1) first time point, ANOVA showed statistically 

significant differences for group x time interaction (F= 6.83; p= 0.001; η2
p= 0.14). 

The post hoc analysis showed no statistically significant differences in the CG (p 

>0.05). Nevertheless, statistically significant differences between baseline and post-

treatment (p=0.001), baseline and follow-up 1 (p= 0.018), and baseline and follow-up 

2 (p=0.001) were found in the COG.  
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In addition, for the second point of the masseter muscle (M2), ANOVA revealed that 

significant differences are present for group x time interaction (F= 10.67; p< 0.001; 

η2
p= 0.20). The post hoc analysis disclosed no statistically significant differences in 

the CG (p >0.05). However, statistically significant differences between baseline and 

post-treatment (p=0.001) and follow-ups 1 and 2 (p <0.001) were found in the COG. 

When analyzing the three points, statistically significant differences were found 

between groups at the follow-up 2 time point (p <0.05). 

Finally, no statistically significant differences were found in the control point for 

group x time interaction (F=2.79; p=0.55; η2
p= 0.061).  

The descriptive data and multiple comparisons are summarized in table 3. 

Self-reports measures 

Headache Impact Test-6 (HIT-6). 

Statistically significant differences were found for group x time interaction follow-up 

2 (F= 9.83; p<0.001; η2
p=0.19). The post hoc analysis showed statistically significant 

differences between baseline and post-treatment (p <0.001) and both baseline and 

follow-ups 1and 2 (p <0.05) for the CG. Furthermore, statistically significant 

difference were found between baseline, post-treatment, and follow-ups 1 and 2 (p 

<0.001) in the COG. Statistically significant difference were found between groups at 

follow-up 2 (p=0.002). 

Descriptive data and post hoc results are shown in table 4. 

Craniofacial Pain Disability Index (CF-PDI). 

The ANOVA revealed statistically significant differences for group x time interaction 

(F= 3.49; p= 0.027; η2
p= 0.075). The post hoc analysis showed no statistically 

significant differences between baseline and post-treatment (p >0.05), whereas 

statistically significant differences between baseline and follow-ups 1 and 2 (p <0.05) 

were found for the CG. Additionally, statistically significant differences were found 
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between baseline and post-treatment (p=0.001) and baseline and follow-ups 1 and 2 

(p <0.001) in the COG. Statistically significant differences were found between 

groups at follow-up 2 (p=0.042). 

Descriptive data and post hoc results are shown in table 4. 

Tampa Scale of Kinesiophobia (TSK-11). 

The ANOVA disclosed no statistically significant differences for group x time 

interaction (F= 1.01; p= 0.37; η2
p= 0.023). Descriptive data and post hoc results are 

shown in table 4.  

DISCUSSION 

This study was designed to investigate whether the combination of orofacial and 

cervical physical therapy treatment would confer any additional benefits compared to 

cervical physical therapy alone for patients with chronic migraine and TMD, and to 

provide new evidence regarding the effects of manual therapy and therapeutic 

exercises in subjects with comorbidity.  

Regarding pain-free MMO, our results revealed statistically significant differences 

only in the COG with respect to each measurement, and statistically significant 

differences were also observed between groups in post-treatment and follow-ups 1 

and 2. Previous evidence showed that the application of orofacial and cervical 

physical therapy in patients with cervicogenic headache and TMD increases pain-free 

MMO.27 A similar finding was shown when educational treatment, manual therapy, 

and therapeutic exercises in the cervical and orofacial region are applied to patients 

with bilateral disc displacement without reduction of the TMJ.50 Furthermore, other 

researchers, demonstrated that only the application of manual therapy and exercises at 

the cervical spine increased the MMO in patients with myofascial TMD.26 A possible 

explanation for different results could be differences in the type of patients. 
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PPT results at the trigeminal region showed statistically significant differences only 

for the COG. In addition, statistically significant differences were revealed between 

groups in the last follow-up period. This result is in agreement with previous studies 

in which increased PPTs in this region after cervicofacial physical therapy in patients 

with headache and TMD were found.27 This was also in agreement with patients with 

migraine and cervical pain and also in patients with myofascial TMD after applying 

manual therapy and exercises at the cervical spine.26,54 

In relation to the extra-trigeminal site, evidence has shown a general hypersensitivity 

in subjects with concomitant migraine and TMD compared to subjects suffering only 

from migraine or from TMD; this finding could be related to central modifications in 

pain pathways.55 The results of our study indicated that physical therapy at either the 

cervical or cervical and orofacial regions produced a localized hypoalgesic effect, but 

did not produce changes in the extra-trigeminal PPTs. In agreement with our results, 

previous studies obtained hypoalgesia only in the area where treatment was applied.56, 

57 However, others studies, have shown that the application of manual therapy and 

therapeutic exercises produced generalized hypoalgesia.58‒61. If we analyzed the 

samples included in these studies, we could conclude that when subjects presented 

with more than one disorder (such as chronic cervical pain and TMD), it was more 

difficult to successfully treat symptoms with physical therapy alone. 

Our results showed overall positive outcomes for muscle pain, since an increase in 

PPT at the temporal anterior fibers (area of migraine pain) and at the masseter muscle 

(area of TMD pain) was found.  

Regarding VAS, HIT-6, and CF-PDI variables, our results revealed statistically 

significant differences for both groups, although the results were better in the group 

receiving cervical and orofacial treatment. A statistically significant difference 

between groups was found in the last follow-up period. These results suggest that 

155 



both treatments were effective for reducing pain, craniofacial disabilities, and the 

impact of headache on daily life in patients with chronic migraine and TMD.  

Regarding the VAS variable, our results are in agreement with other studies that 

demonstrated a reduction in pain after applying multimodal physiotherapy treatment 

in chronic tension-type headache,  cervical manual therapy in chronic neck pain,  and 

cervical and orofacial treatment in TMD.50,62,63 Nevertheless, our results do not agree 

with those obtained by Von Piekartz et al,  who compared cervical treatment versus 

cervical and orofacial treatment in patients with cervicogenic headache and TMD.27 

They found that only the cervical and orofacial treatment significantly decreased pain, 

as measured through the CAS (colored analogue scale); this is a pain intensity scale 

similar to the visual analogue scale that was designed especially for patients with 

headache of different age categories.27, 64 

In relation to HIT-6, our results are in agreement with previous studies. Multimodal 

physiotherapy at the cervical region in chronic tension-type headache, and cervical 

and orofacial physical therapy in migraine and chronic neck pain decreased the 

impact of headache on patients' daily lives.54,62 

Finally, the results of our study indicate that physical therapy in either the cervical or 

cervical and orofacial regions did not produce changes in kinesiophobia. Prior 

evidence demonstrated that the application of cervical mobilization and manipulation 

techniques did not cause changes in kinesiophobia.65 Tellez-García et al. 

demonstrated that the implementation of a neuroscience educational program to 

improve kinesiophobia in chronic low back pain patients is needed.66  

Practical and Scientific Implications 

To the best of our knowledge, the present study is the first one that has investigated 

the effects of manual therapy and therapeutic exercises for the combined cervical and 

orofacial regions in patients suffering from chronic migraine and TMD.  
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In summary, this study's clinical implications indicate that physical therapy is able to 

improve sensorimotor variables, pain levels, and craniofacial disabilities. There is 

evidence that physical therapy can be effective in reducing nociceptive inputs of 

cervico-facial regions. Therefore, this type of therapy should be considered as a 

preventive treatment for these patients.  

We suggest that the patients suffering from the combination of both chronic migraine 

and TMD should receive treatment for both conditions with aim of improving the 

symptomatology. Future studies should include a multimodal program based on 

therapeutic education and physical therapy aimed at decreasing kinesiophobia.  

Study Limitations 

The major study limitation was the absence of a control group, which would allow a 

comparison with the natural course of the disease. Future studies should include a 

control group and a long term follow-up because we have seen that most changes 

between groups were observed at the last follow-up. Another limitation is that patients 

did not stop pharmacological treatments during the course of the study.  

CONCLUSIONS: 

• Cervical and orofacial treatment is more effective than cervical treatment alone for

increasing PPTs in the trigeminal region and producing pain-free MMO. 

• Both treatments are effective for decreasing VAS, CF-PDI, and the HIT-6.

• Physical therapy treatment alone is not effective for decreasing the level of

kinesiophobia (TSK-11). 
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Figure 1: Technique and exercises that were used in cervical group 

Technique 1 Technique 2 

Exercise 1 Exercise 2 

Exercise 3 

Exercise 4 Exercise 5 
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Figure 2: Technique and exercise that were added to cervical group and were utilized in 

cervical and orofacial group. 

Technique 1 Technique 2 

Technique 3 

Exercise 1A Exercise 1B Exercise 1C Exercise 1D    Exercise1E 

Exercise 2 

168 



Figure 3: Flow diagram of progression of participants through the study. 
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-surgery intervention (n=1) 

Follow- 
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Table 1. Summary of demographic and clinical data. Values are mean, (SD) and n (%) 

Measure Cervical group 
(n=22) 

Cervical + Orofacial 
group (n=23) P value 

Age, mean (SD) (y) 48.2 (11.3) 46 (9.1) 0.47 
Gender n (%) 

Male 3 (13.6) 3(13) 1.00 

Female 19 (86.4) 20 (87) 

Weight, mean (SD) (kg) 66.9 (11.9) 69.8 (12.6) 0.43 

Height, mean (SD) (cm) 164.1 (5.5) 165.7 (8.9) 0.45 
Body    Mass   Index,   mean (SD) 
(Kg/m2) 24.6 (3.9) 25.4 (4.4) 0.56

Duration of pain, mean (SD)(y) 28.1 (12) 22.6 (12) 0.13 

VAS, mean (SD) (mm) 69.6 (12.8) 73.5 (13) 0.34 

Educational Level, n (%) 0.32 

Low 7 (31.8) 3(13) 

Middle 9 (40.9) 12 (52.2) 

High 6 (27.3) 8 (34.8) 

Employment Status, n (%) 0.49 

Active worker 12 (54.6) 10 (43.5) 

Unemployed 8 (36.4) 8 (34.8) 

Others (sick lea ve, 
unable, retired) 2 (9.1) 5 (21.7)

Abbreviations: SD Standard Deviation, VAS Visual Analogue Scale. 
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Table 2: Descriptive Statistics for psychological variables, PPT and MMO at baseline 

Cervical group 
(n=22) 

Cervical + 
Orofacial 

group (n=23) 

Variables Mean (SD) Mean (SD) mean 
differences 

95% CI 

(lower; 
higher) 

effect size 
(d) P value 

HIT-6 (points) 66.59 (6.05) 65.52 (3.69) 1.07 (-1.93;4.07) 2.22 0.48 
TSK-11 (points) 26.09 (9.19) 25.48 (9.15) 0.61 (-4.90;6.13) 0.07 0.82 

CF-PDI (points) 21.45 (8.37) 21.35 (11.68) 0.10 (-6.03;6.24) 0.01 0.97 

VAS (mm) 69.32 (12.75) 76.30 (11.60) -6.99 (-14.31;0.34) 0.57 0.06 

PPT (kg/cm2) 

T1 2.08 (0.50) 1.81 (0.45) 0.27 (-0.02; 0.56) 0.57 0.06 

M1 1.89 (0.54) 1.78 (0.43) 0.11 (-0.18;0.41) 0.23 0.45 

M2 1.55 (0.36) 1.44 ( 0.31) 0.11 (-0.09;0.31) 0.33 0.27 

CP 3.47 ± 1.18 3.16 ± 0.85 0.32 (-0.30;0.93) 0.30 0.31 

MMO free-pain (mm) 31.41 (8.75) 32.87 (7.16) -1.46 (-6.26;3.34) 0.18 0.54 

Abbreviations: CF-PDI Craniofacial and Disability Inventory, CP Control Point, HIT-6 

Headache Impact Test, IC Interval Confidence, MMO Maximal Mouth Opening, M1 

origin masseter muscle, M2 insertion masseter muscle, PPT Pressure Pain Threshold, 

SD Standard Deviation, T1 temporal muscle, TSK-11 Tampa Scale for Kinesiophobia, 

VAS Visual Analogue Scale. 
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Table 3. Descriptive data and multiple comparisons of the outcome measures 

Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD

Measure  Group  Pre     Post   
Mean  differences 
(95%  CI);  Effect  size 
(d); Pre‐post 

Follow up 1   
Mean  differences 
(95%  CI);  Effect  size 
(d); Pre‐Follow up 1 

Follow up 2   
Mean  differences 
(95%  CI);  Effect  size 
(d); Pre‐Follow up 2 

Cervical  31.41 (8.75)  31.64 (8.48) 
‐0.23  (‐2.28  to  1.82)
d= 0.03   

32.32 (8.76) 
‐0.91  (‐3.32  to  1.50)
d= 0.10   

32.36 (9.58) 
‐0.96  (‐4.33  to  2.42) 
d= 0.11 

MMO pain‐free 

Orofacial  +  
Cervical 

32.87 (7.16)  37.22 (5.98) 
‐4.35  (‐6.35  to  ‐2.34)**
d= 0.61   

39.13 (5.67) 
‐6.26  (‐8.62  to  ‐3.90)**
d= 0.87   

41.13 (6.49) 
‐8.26  (‐11.56  to  ‐4.96)** 
d= 1.15 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

‐1.46  (‐6.26  to  3.34)
d= 0.18 

‐5.58 (‐9.98 to ‐1.19)*
d= 0.76 

‐6.81 (‐11.23 to ‐2.40)*
d= 0.93 

‐8.77 (‐13.67 to ‐3.87)**
d= 1.08 

Cervical  2.08 (0.50)  2.03 (0.50) 
0.06  (‐0.12  to  0.23)
d= 0.10   

1.91 (0.46) 
0.18  (‐0.08  to  0.43)
d= 0.34   

1.85 (0.48) 
0.24  (‐0.03  to  0.50) 
d= 0.46 

PPT T1 

Orofacial  +  
Cervical 

1.81 (0.45)  2.18 (0.58) 
‐0.37  (‐0.54  to  ‐0.20)**
d= 0.82   

2.15 (0.59) 
‐0.34  (‐0.59  to  ‐0.10)* 
d= 0.76   

2.32 (0.61) 
‐0.50  (‐0.76  to  ‐0.24)** 
d= 1.13 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.27  (‐0.02  to  0.56)
d= 0.57 

‐0.15  (‐0.48  to  0.17)
d= 0.28 

‐0.25  (‐0.56  to  0.07)
d= 0.45 

‐0.47  (‐0.80  to  ‐0.14)*
d= 0.85 

Cervical  1.89 (0.54)  1.96 (0.54) 
‐0.08  (‐0.28  to  0.13)
d= 0.13   

1.90 (0.59) 
‐0.01  (‐0.28  to  0.26)
d= 0.02   

1.75 (0.57) 
0.13  (‐0.16  to  0.42) 
d= 0.26 

PPT M1 

Orofacial  +  
Cervical 

1.78 (0.43)  2.09 (0.63) 
‐0.31  (‐0.51  to  ‐0.11)*
d= 0.72   

2.08 (0.54) 
‐0.30  (‐0.57  to  ‐0.03)*
d= 0.70   

2.19 (0.63) 
‐0.42  (‐0.70  to  ‐0.13)* 
d= 0.95 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.11  (‐0.18  to  0.41) 
d= 0.23 

‐0.12  (‐0.49  to  0.23)
d= 0.22 

‐0.18  (‐0.52  to  0.16)
d= 0.319 

‐0.44  (‐0.80  to  ‐0.08)*
d= 0.73 

Cervical  1.55 (0.36)  1.57 (0.44) 
‐0.02  (‐0.19  to  0.15)
d= 0.06   

1.53 (0.43) 
0.02  (‐0.17  to  0.21)
d= 0.06   

1.47 (0.39) 
0.08  (‐0.16  to  0.31) 
d= 0.22 

PPT M2 

Orofacial  +  
Cervical 

1.44 (0.31)  1.69 (0.48) 
‐0.25  (‐0.42  to  ‐0.09)*
d= 0.81   

1.74 (0.45) 
‐0.30  (‐0.50  to  ‐0.12)**
d= 0.97   

1.87 (0.48) 
‐0.43  (‐0.66  to  ‐0.20)** 
d= 1.39 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.11  (‐0.09  to  0.31)
d= 0.33 

‐0.12  (‐0.40  to  0.16)
d= 0.26 

‐0.21  (‐0.48  to  0.05)
d= 0.48 

‐0.40  (‐0.66  to  ‐0.14)*
d= 0.91 
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** p<0.001; *p<0.05 

Abbreviations: CP Control Point, IC Interval Confidence, MMO Maximal Mouth Opening, M1 origin masseter muscle, M2 insertion masseter 

muscle, PPT Pressure Pain Threshold, SD Standard Deviation, T1 temporal muscle. 

Cervical  3.47 (1.18)  3.44 (1.06) 
0.04  (‐0.29  to  0.36)
d= 0.03   

3.34 (1.06) 
0.13  (‐0.31  to  0.58) 
d= 0.11   

3.18 (1.01) 
0.29  (‐0.17  to  0.74) 
d= 0.25 

PPT CP 

Orofacial  +  
Cervical 

3.16 (0.85)  3.47 (0.91) 
‐0.32  (‐0.63  to  ‐0.001)*
d= 0.37   

3.35 (0.85) 
‐0.19  (‐0.62  to  0.24)
d= 0.22   

3.42 (0.91) 
‐0.27  (‐0.71  to  0.18) 
d= 0.31 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.32  (‐0.30  to  0.93)
d= 0.30 

‐0.04  (‐0.63  to  0.56)
d= 0.03 

‐0.01  (‐0.58  to  0.57)
d= 0.01 

‐0.24  (‐0.82  to  0.34)
d= 0.25 
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Table 4. Descriptive data and multiple comparisons of the Pain and Psychological outcome measures 

Mean (SD) Mean (SD) Mean (SD)

Measure  Group  Pre     Post   
Mean  differences 
(95% CI); Effect size (d). 
Pre‐post 

Follow up 1   
Mean  differences 
(95%  CI);  Effect  size 
(d).Pre‐Follow up 1 

Follow up 2   
Mean  differences  
(95%  CI);  Effect  size 
(d).Pre‐Follow up 2 

Cervical  66.59 (6.05)  62.23 (6.23) 
4.36  (1.61  to  7.12)**
d= 0.72   

61.59 (8.12) 
5.0  (1.24  to  8.76)*
d= 0.83   

61.50 (8.92) 
5.09  (0.36  to  9.82)* 
d= 0.84 

HIT‐6 
Orofacial  + 
Cervical 

65.52 (3.69)  60.87(6.68) 
4.65  (1.96  to  7.35)**
d= 1.26   

56.96 (8.73) 
8.57  (4.9  to  12.24)**
d= 2.32   

51.83 (10.87) 
13.70  (9.1  to  18.32)** 
d= 3.71 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

1.07  (‐1.93  to  4.07)  
d= 2.22 

1.36  (‐2.53  to  5.25)
d=0.21 

4.63  (‐0.44  to  9.71)
d= 0.55 

9.674  (3.68  to 
15.67)* 
d= 0.97 

Cervical  21.45 (8.37)  18.95 (6.77) 
2.5  (‐1.05  to  6.05)
d= 0.30   

16.86 (7.84) 
4.6  (0.74  to  8.45)*
d= 0.55   

17.14 (8.12) 
4.32  (0.43  to  8.21)* 
d= 0.52 

CF‐PDI 
Orofacial  + 
Cervical 

21.35 (11.68)  16.22 (11.20) 
5.13  (1.66  to  8.6)*
d= 0.44   

13.78 (9.59) 
7.57  (3.80  to  11.34)**
d= 0.65   

11.61 (9.49) 
9.74  (5.94  to  13.54)** 
d=0.83 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.10  (‐6.03  to  6.24) 
d= 0.01 

2.74  (‐2.86  to  8.33) 
d= 0.29 

3.08  (‐2.20  to  8.36)
d= 0.35 

5.53  (0.21  to  10.85)*
d=0.63 

Cervical  69.32 (12.75)  59.86 (16.21) 
9.46  (2.38  to  16.54)*
d= 0.74   

59.55 (18.60) 
9.77  (1.61  to  17.93)*
d= 0.77   

64.05 (19.82) 
5.27  (‐4.49  to  15.04) 
d= 0.41 

VAS 
Orofacial  + 
Cervical 

76.30 (11.60)  59.65 (14.26) 
16.65  (9.73  to  23.58)**
d= 1.31   

53.83 (17.35) 
22.48  (14.50  to  30.46)**
d=1.76   

41.26 (21.50) 
35.04  (25.50  to  44.59)** 
d=2.75 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

‐6.99  (‐14.31  to 
0.34) 
d= 0.57 

0.21  (‐8.96  to  9.38)
d= 0.01 

5.72  (‐5.09  to  16.53)
d= 0.32 

22.79  (10.34  to 
35.23)** 
d=1.10 

Cervical  26.09 (9.19)  25.05 (7.76) 
1.04  (‐2.23  to  4.33)
d= 0.11   

23.95 (7.02) 
2.14  (‐1.92  to  6.19)
d= 0.23   

23.73 (6.23) 
2.36  (‐1.79  to  6.52) 
d= 0.26 

TSK‐11 
Orofacial  + 
Cervical 

25.48 (9.15)  23.30 (7.99) 
2.18  (‐1.03  to  5.38)
d= 0.24   

22.30 (8.25) 
3.18  (‐0.79  to  7.14)
d=0.35   

20.22 (9.01) 
5.26  (1.20  to  9.33)* 
d= 0.58 

Mean differences (95% CI); 
Effect size (d)  

0.61(‐4.90  to  6.13) 
d= 0.07 

1.75 (‐3.00 to 6.48) 
d= 0.22 

1.65  (‐2.97  to  6.27)
d= 0.22 

3.51  (‐1.17  to  8.19)
d= 0.45 



175 

**p<0.001; *p<0.05 

Abbreviations: CF-PDI Craniofacial and Disability Inventory, HIT-6 Headache Impact Test, IC Interval Confidence, SD Standard Deviation, 

TSK-11 Tampa Scale for Kinesiophobia, VAS Visual Analogue Scale. 





5. Discusión





En la presente investigación se analizan las variables sensoriomotoras, psicológicas, de 

dolor y discapacidad que presentan los sujetos afectos de migraña crónica y TTM y se 

complementa con una intervención fisioterapéutica dirigida principalmente a la región 

cervical y orofacial, utilizando un protocolo de tratamiento basado en técnicas de terapia 

manual y ejercicio terapéutico, diseñado específicamente para la realización de este 

trabajo. Este es el primer estudio que compara los efectos de una intervención 

fisioterapéutica que combina tratamiento en la región cervical y orofacial, frente a un 

tratamiento dirigido exclusivamente a la región cervical en pacientes con migraña 

crónica y TTM. 

Se ha comprobado que existe una hiperalgesia generalizada en los sujetos que presentan 

la comorbilidad y que existe una correlación entre las variables sensoriomotoras, 

psicológicas, de dolor y discapacidad. 

Se ha observado también que los tratamientos aplicados sobre la región cervical o 

cervical y orofacial, tienen efectos positivos sobre las variables sensoriomotoras, de 

dolor y discapacidad, no siendo así sobre las variables de carácter psicosocial como es 

el caso de la kinesiofobia. Éstos resultados nos transmiten que la fisioterapia puede 

ayudar, en gran medida, a los sujetos que presentan migraña crónica y TTM. Los 

resultados obtenidos en esta tesis doctoral coinciden en gran parte con los obtenidos por 

otros estudios publicados recientemente. 

A continuación se discuten en profundidad los resultados obtenidos según los objetivos 

planteados en la tesis doctoral. 
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5.1 Hiperalgesia mecánica generalizada en sujetos con 

migraña crónica y TTM. 

En los umbrales de dolor a la presión trigeminales y extra-trigeminales analizados en el 

estudio I, nuestros resultados muestran diferencias estadísticamente significativas 

(p<0.01) entre grupos. Los sujetos asintomáticos presentaban un UDP mayor que los 

sujetos con comorbilidad. El valor fue de, aproximadamente, 0.5kg/cm2 más en cada 

uno de los puntos evaluados. 

En investigaciones anteriores, se ha propuesto que la fisiopatología de la migraña puede 

estar asociada con un proceso de sensibilización central (Burstein, 2001; Burstein et al., 

2010) que es un proceso clave en la aparición y mantenimiento del dolor crónico. El 

término de sensibilización central puede describirse como un proceso donde el estímulo 

requerido para producir una respuesta disminuye y la respuesta producida al estímulo es 

mayor que en condiciones normales. En la migraña, este proceso tiene lugar en el 

núcleo caudal del trigémino, donde convergen las entradas nociceptivas extracraneales y 

las derivadas de las estructuras craneofaciales (Goncalves et al., 2009; La Touche et al., 

2010; Fernandes et al., 2013; Romero-Reyes & Uyanik, 2014; Speciali & Dach, 2015). 

Desde un punto de vista clínico, la sensibilización central puede provocar un dolor 

espontáneo o persistente; disminución del umbral del dolor de manera que los estímulos 

que normalmente no producían dolor empiezan a resultar dolorosos, conocido como 

Alodinia; o la capacidad de respuesta aumentada, de manera que los estímulos nocivos 

producen un dolor exagerado y prolongado en el tiempo, conocido como Hiperalgesia 

(Filatova et al., 2008). La alodinia que presentan los sujetos con migraña aparece 

principalmente sobre la región oftálmica del nervio trigémino y se propaga hacia el 

resto de la cara, cuero cabelludo, cuerpo, extremidades superiores e inferiores (Burstein, 
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2001). En la actualidad existe amplia evidencia científica que demuestra que los 

pacientes con TTM de tipo crónico también presentan una hiperalgesia mecánica 

generalizada (Fernandez-de-las-Peñas et al., 2010a; Curatolo & Arendt-Nielsen, 2015; 

Ramalho et al., 2015). Con lo cual, se puede sugerir que ambas condiciones están 

gobernadas por mecanismos centrales de sensibilización, además de compartir las 

mismas vías centrales implicadas en la modulación del dolor como son el tálamo, tronco 

cerebral, corteza sensorial y el sistema límbico (La Touche et al., 2010). 

Éstas podrían ser las teorías anatómicas y fisiopatológicas que pueden explicar nuestros 

hallazgos obtenidos en los UDP medidos en la región trigeminal y extratrigeminal 

(Fernandez-de-las-Peñas et al., 2009; Burstein et al., 2010; Grossi et al., 2011), 

coincidimos con la literatura donde se evalúan los UDP en sujetos con migraña (Grosu 

et al., 2012), con TTM (Feldreich et al., 2012; Bragatto et al., 2016) o en sujetos que 

presentan de forma simultánea migraña y TTM (Pinto et al., 2013; Chaves et al., 2016). 
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5.2 Asociación entre las variables somatosensoriales, 

factores psicológicos, de dolor  y  discapacidad  en 

sujetos con migraña crónica y TTM. 

En el estudio I hemos encontrado varias asociaciones moderadas entre las variables 

físicas, psicológicas y de discapacidad. Se ha demostrado que los UDP evaluados en el 

músculo masetero y temporal están correlacionados de manera negativa con los 

cuestionarios HIT-6, PCS, CF-PDI y el HAD. Los sujetos sintomáticos evaluados en 

este estudio  presentan  niveles  más elevados  de  catastrofismo,  depresión,  ansiedad, 

disfunción craneofacial y mayor índice de cefalea que los sujetos sanos. Las patologías 

de tipo crónico, como son las que estamos abordando en esta tesis doctoral, provocan un 

efecto negativo sobre la salud emocional del individuo, pudiendo ser la causa de la 

presencia de algunos de  los  factores  psicosociales.  Del  mismo  modo,  los  factores 

psicosociales se presentan conjuntamente con el dolor crónico (Campi et al., 2013). 

Nuestros hallazgos coinciden con los obtenidos por otros autores donde ya describían 

los factores psicosociales que presentan los sujetos con TTM (Jones et al., 1997; List et 

al., 2001; Giannakopoulos et al., 2010; Costa et al., 2015) y sujetos con migraña 

crónica (Tarantino et al., 2013). Otros estudios han demostrado una relación entre la 

depresión, la ansiedad y el dolor crónico (Kaiser et al., 2015) y, siguiendo en esta línea, 

cabe destacar nuestro resultado obtenido en el análisis estadístico de la regresión. 

Nuestros resultados sugieren que los síntomas depresivos pueden ser predictores de 

alguno de los puntos de UDP. Es importante tener en cuenta que los factores 

psicológicos pueden ser los responsables del aumento de la gravedad y la intensidad de 

las cefaleas (Tarantino et al., 2013). Una posible explicación a las correlaciones entre 
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los factores físicos, psicológicos y de discapacidad podría ser al fenómeno de 

sensibilización central que presentan los pacientes con migraña crónica y TTM. 

Si nos centramos en la variable MAI libre de dolor, encontramos diferencias 

estadísticamente significativas (p<0.01) entre los sujetos sintomáticos y sanos. Éstos 

últimos presentan una mayor apertura bucal libre de dolor, de aproximadamente, 11cm 

más que el grupo sintomático. Ésta diferencia puede estar causada por el TTM ya que 

incluye dolor sobre los músculos de la masticación, la ATM, aparición de cefalea, 

ruidos articulares de la ATM, desviación mandibular y/o restricción del rango de 

movimiento mandibular (Goncalves et al., 2012). De todos modos, cabe destacar que 

los pacientes con migraña también pueden presentar dolor en la zona de la ATM 

(Goncalves et al., 2012). 

En el estudio I encontramos una correlación negativa entre la MAI libre de dolor y el 

HIT-6, CF-PDI y, en menor medida, con la depresión. 

Como se ha comentado anteriormente, los sujetos con migraña crónica y TTM 

presentan una limitación de la apertura bucal cuando se compara con un grupo de 

sujetos sanos. Ésta característica es típica de la cefalea atribuida a TTM que se 

encuentra descrita como una cefalea secundaria en el ICHD-III (Headache 

Classification Committee of the International Headache, 2013). Como tal, deberíamos 

considerar la posibilidad de que algunos pacientes con migraña crónica puedan 

presentar comorbilidad con una cefalea atribuida al TTM. Asimismo, también hay que 

señalar que los pacientes con otro tipo de disfunción craneofacial, como puede ser la 

neuralgia del trigémino, también pueden presentar dolor y rango de movilidad limitado 

en la mandíbula inferior (Ciancaglini & Radaelli, 2001; Ichida et al., 2015). 
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La discapacidad y dolor craneofacial fueron predictores del cambio de la MAI libre de 

dolor, y explicaron el 24% del cambio en esta variable. Sugerimos que la posible 

limitación de la MAI libre de dolor se produce principalmente debido al TTM que 

presenta el paciente y no a la migraña, aunque futuros estudios deberían clarificarlo. 

Los resultados obtenidos ponen de manifiesto la existencia de una asociación entre los 

movimientos mandibulares, la sensibilidad craneofacial y los factores psicosociales y de 

discapacidad en pacientes con migraña crónica y TTM. Por consecuencia, en pacientes 

con migraña crónica, la región craneofacial debería ser evaluada y establecer un modelo 

de tratamiento multidisciplinar mediante la incorporación de la perspectiva 

biopsicosocial en el tratamiento del dolor crónico. 
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5.3 Efectividad del tratamiento de fisioterapia sobre 

las variables somatosensoriales en sujetos con 

migraña crónica y TTM. 

En el estudio II se diseñó un tratamiento de fisioterapia que incluía técnicas de terapia 

manual y ejercicio terapéutico dirigido a la zona cervical o cervical y orofacial. Todos 

los participantes recibieron tratamiento fisioterapéutico; un grupo sobre la región 

cervical (GCerv) y el otro grupo sobre la región cervical y orofacial (GCO). 

Si nos fijamos en la variable MAI libre de dolor, nuestros resultados muestran que 

existen diferencias estadísticamente significativas solo en el GCO y también se 

encontraron entre grupos en cada una de las mediciones realizadas. Estudios anteriores 

demostraron que la aplicación de la fisioterapia cervical y orofacial en pacientes con 

cefalea de origen cervical y TTM aumentaba la MAI libre de dolor (von Piekartz & 

Ludtke, 2011). Esto mismo ocurre cuando se aplica un tratamiento multidisciplinar 

(educación terapéutica, terapia manual y ejercicio terapéutico) a la región cervical y 

orofacial en pacientes con desplazamiento bilateral del disco sin reducción en la ATM 

(Cleland & Palmer, 2004). En otros estudios se ha observado, que la aplicación de la 

terapia manual y ejercicio terapéutico de forma única sobre la región cervical es 

suficiente para el aumento de la MAI libre de dolor en pacientes con TTM de tipo 

miofascial (La Touche et al., 2009). Sugerimos que esta diferencia puede ser debida al 

tipo de sujeto evaluado. 

En cuanto a los resultados obtenidos en los UDP en la región del trigémino, nuestros 

hallazgos muestran que solo existen diferencias significativas en el grupo GCO y se 

encontraron diferencias significas entre grupos solo en el último seguimiento. Existe 
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evidencia científica previa que apoya el aumento de los UDP sobre la región trigeminal 

en pacientes con cefalea y TTM (von Piekartz & Ludtke, 2011) y en pacientes con 

migraña y dolor cervical (Bevilaqua-Grossi et al., 2016) tras la aplicación de fisioterapia 

sobre la región cervical y orofacial. Finalmente, también se ha encontrado evidencia que 

muestra que se produce hipoalgesia sobre la región orofacial con aplicación de terapia 

manual y ejercicio terapéutico sobre la columna cervical en pacientes con TTM de tipo 

miofascial (La Touche et al., 2009). 

La evidencia ha demostrado que los pacientes con migraña crónica y TTM presentan 

una hipersensibilidad generalizada cuando se compara con sujetos que presentan solo 

migraña crónica o sólo TTM (Chaves et al., 2016), lo cual puede estar relacionado con 

modificaciones centrales de las vías del dolor. En relación al UDP que se midió sobre la 

región extra-trigeminal establecida a nivel de la muñeca, nuestros resultados indican que 

la aplicación de fisioterapia no produce cambios a nivel extra-trigeminal. 

A modo de conclusión, podríamos decir que la fisioterapia combinada dirigida a la 

región cervical y orofacial produce hipoalgesia localizada. Coinciden con nuestros 

hallazgos otros autores que solo encontraron hipoalgesia en la zona donde se aplicó 

tratamiento (Sterling et al., 2001; Costa et al., 2016). En cambio, existen otros autores 

que en sus estudios encontraron que, tanto la terapia manual como el ejercicio 

terapéutico, pueden producir hipoalgesia generalizada (Vicenzino et al., 1996; Cleland 

et al., 2005; Cleland et al., 2007; Andersen et al., 2012). 

Nuestros resultados coinciden con los resultados obtenidos en otras investigaciones 

donde han evaluado a pacientes con comorbilidad entre varios trastornos, mientras que 

nuestros resultados difieren de los obtenidos en otros estudios donde los pacientes 

presentaban  un  único  problema.  Esta  conclusión  refuerza  la  hipótesis  de  que  los 
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pacientes con comorbilidad de tipo crónico son más difíciles de tratar y se necesita un 

tratamiento multidisciplinar donde se combine la educación terapéutica y la fisioterapia 

para poder producir cambios a nivel general. 

Teniendo en cuenta la evidencia científica existente sobre la relación entre la migraña 

crónica y los TTM, el impacto negativo sobre el paciente y la relación anatómica que 

existe a través del SNCT, sugerimos que nuestros resultados pueden ser positivos en 

general con respecto al dolor muscular ya que se ha obtenido hipoalgesia en la zona del 

temporal (área de dolor de la migraña) y sobre el músculo masetero (área de dolor del 

TTM). 
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5.4 Efectividad del tratamiento de fisioterapia sobre 

las variables     psicológicas,     de     dolor      y/o 

discapacidad en sujetos  con  migraña  crónica  y 

TTM. 

En el estudio II se observó el efecto del tratamiento de fisioterapia sobre las variables de 

tipo psicosocial, de dolor, discapacidad y sobre el impacto de la cefalea en la vida diaria 

del paciente. 

Los resultados que obtuvimos en relación  al VAS, HIT-6 y el CF-PDI, muestran 

diferencias significativas en ambos grupos, aunque cabe destacar que los obtenidos en el 

grupo que recibió tratamiento fisioterapéutico sobre la región cervical y orofacial fueron 

mejores. La diferencia entre grupos se encontró únicamente en el último seguimiento. 

Estos resultados sugieren que ambos tratamientos son efectivos para la disminución del 

dolor, la discapacidad craneofacial y el impacto de la cefalea en la vida diaria del 

paciente afecto de migraña crónica y TTM. 

Si pasamos a analizar cada una de las variables de forma aislada, encontramos que en la 

VAS nuestros resultados coinciden con los obtenidos en estudios previos donde se 

observó una disminución del dolor tras la aplicación de un tratamiento multidisciplinar 

en pacientes con cefalea de tipo tensional (Beltran-Alacreu et al., 2015), tras la 

aplicación de terapia manual cervical en pacientes con dolor cervical de tipo crónico 

(Izquierdo Perez et al., 2014) y tratamiento cervical y orofacial en pacientes con TTM 

(Cleland & Palmer, 2004). Sin embargo, nuestros hallazgos no coinciden con los 

obtenidos por Von Piekartz et al (von Piekartz & Ludtke, 2011), donde se comparó un 

tratamiento cervical vs cervical y orofacial en pacientes con cefalea cervicogénica y 
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TTM. Ellos encontraron que únicamente el tratamiento combinado en la región cervical 

y orofacial conseguía una disminución significativa del dolor, medida con el CAS 

(escala análoga de color; es una escala que mide la intensidad del dolor, similar a la 

escala visual análoga, que está diseñada especialmente para pacientes de diferentes 

edades con cefalea) (McGrath et al., 1996; von Piekartz & Ludtke, 2011) 

En relación al HIT-6, nuestros resultados coinciden con los obtenidos en estudios 

previos. El tratamiento multidisciplinar dirigido a la región cervical en pacientes con 

cefalea tensional (Beltran-Alacreu et al., 2015) y el tratamiento dirigido a la zona 

cervical y orofacial en pacientes con migraña y dolor cervical crónico (Bevilaqua- 

Grossi et al., 2016), consiguen disminuir el impacto de la cefalea en la vida diaria de los 

pacientes. 

Finalmente, los resultados obtenidos en relación a la kinesiophobia muestran que la 

fisioterapia en la región cervical o cervical y orofacial no produce cambios en esta 

variable. Evidencia científica anterior ha demostrado que la aplicación de 

movilizaciones y manipulaciones cervicales no producen cambios sobre la 

kinesiophobia (Lopez-Lopez et al., 2015). Tellez-García et al demostró que es necesario 

el abordaje desde un punto de vista educacional para disminuir los niveles de 

kinesiophobia en pacientes con dolor lumbar crónico (Tellez-Garcia et al., 2015). 
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5.5 Implicaciones clínicas 

Teniendo en cuenta los resultados de los estudios que conforman esta tesis doctoral 

podemos afirmar que los pacientes con migraña crónica y TTM presentan una 

hiperalgesia mecánica generaliza además de una asociación entre las variables de tipo 

psicosocial, somatosensorial de dolor y discapacidad. Estos hallazgos ponen de 

manifiesto la interacción entre las variables de tipo somatosensorial con variables de 

tipo psicológico y debería considerarse como un factor determinante a la hora de 

plantear una valoración o de diseñar una intervención terapéutica. En pacientes que 

presentan dolor crónico, concretamente migraña crónica y TTM de tipo crónico, es 

fundamental reconocer los aspectos psicosociales que pueden estar influyendo y/o 

perpetuando la sintomatología del paciente ya que pueden ser los causantes de la 

ausencia de recuperación. Así pues, dichas conclusiones nos invitan a reflexionar sobre 

un abordaje basado en educación terapéutica y fisioterapia para realizar un tratamiento 

completo a nuestros pacientes. 

Desde el punto de vista del tratamiento, se ha observado que plantear un tratamiento 

multidisciplinar donde se aborden tanto aspectos físicos como psicosociales en 

pacientes con migraña crónica y TTM podría resultar beneficioso ya que hemos 

observado que la fisioterapia por sí sola actúa sobre las variables de tipo físico o de 

dolor, pero no tiene influencia sobre las variables de tipo psicosocial. Consideramos que 

sería positivo para el paciente incluir un tratamiento de fisioterapia en las consultas 

cuando se  presente  un  paciente  con  estas  características  ya  que  se ha conseguido 

producir hipoalgesia en la zona localizada del dolor. 
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5.6 Limitaciones y futuros estudios: 

Estudio I: 

Este estudio tiene un diseño transversal, por lo tanto serían necesarios futuros estudios 

longitudinales para establecer relaciones de causalidad. Además, el estudio estuvo 

compuesto mayoritariamente por el género femenino, coincidiendo con la evidencia 

científica que sugiere la alta prevalencia de migraña y dolor craneofacial en mujeres 

(Lipton et al., 2007; Fragoso et  al.,  2010;  Goncalves  et  al.,  2010;  Blumenfeld  et 

al., 2011), sin embargo, sería interesante, para futuras investigaciones, aumentar la 

muestra de género masculino. En nuestro estudio solo se compararon dos grupos de 

sujetos, por un lado sujetos con migraña crónica y trastornos temporomandibular y, 

por otra parte, un grupo de sujetos asintomáticos pero no se comparó un grupo de 

sujetos con migraña crónica sin TTM o solo con TTM. Sería interesante incluir estos 

grupos para futuros estudios y así establecer una conclusión más precisa y específica. 

Asimismo, se debería aumentar el tamaño de la muestra de los sujetos asintomáticos. 

Estudio II: 

La principal limitación fue la ausencia de un grupo control sin aplicación de 

tratamiento de fisioterapia, en futuras investigaciones sería interesante incluirlo para 

conocer el curso natural de la enfermedad. La evidencia científica sobre los 

tratamientos de fisioterapia en sujetos con migraña crónica es escasa y  de  baja 

calidad metodológica, lo cual ha dificultado la búsqueda de información y la 

realización de este estudio.  Los sujetos  con migraña crónica, además de  presentar 

TTM, presentan otras patologías asociadas como pueden ser el asma o  el dolor 

crónico de cuello que no se tuvieron en cuenta en este estudio. Durante el programa 
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de auto-tratamiento no hubo un control real sobre la cumplimentación del programa ni 

posibilidad de corregir la ejecución de los ejercicios en el domicilio del paciente. Se 

ha observado que las mayores diferencias entre los grupos se  obtuvieron  en  el 

último seguimiento, con este dato deducimos que, hubiese sido de gran interés 

prolongar el estudio en el tiempo y ver a las 24-30 semanas de seguimiento la 

tendencia de los resultados. Finalmente, los pacientes continuaron con su pauta de 

tratamiento farmacológico y bajo la supervisión del médico especialista, por lo tanto, 

no podemos descartar que parte de los efectos observados en el estudio hayan sido 

consecuencia del tratamiento farmacológico. 
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6. Conclusiones





Conclusiones: 

1. Los sujetos que presentan de forma simultánea migraña crónica y trastornos

temporomandibulares, comparado con sujetos asintomáticos, presentan

hiperalgesia mecánica generalizada..

2. Los sujetos que presentan de forma simultánea migraña crónica y trastornos

temporomandibulares, comparado  con  sujetos  asintomáticos,  presentan una

asociación entre los factores psicosociales, de dolor y discapacidad y las

variables sensoriomotoras..

3. La aplicación de un tratamiento de fisioterapia en la región cervical y orofacial

en pacientes con migraña crónica y trastornos tempormandibulares es más

eficaz que el tratamiento de la región cervical por sí solo para aumentar los

umbrales de dolor a la presión en la región trigéminal y mejorar la máxima

apertura interincisal libre de dolor.

4. La aplicación de un tratamiento de fisioterapia en la región cervical y orofacial

en pacientes con migraña crónica y trastornos tempormandibulares produce los

mismos efecto que el tratamiento de la región cervical para disminuir el dolor,

la discapacidad craneofacial y reducir el impacto de la cefalea en la vidad

diaria.

5. El tratamiento de fisioterapia por sí solo no es capaz de disminuir los niveles de

kinesiofobia presentes en pacientes con migraña crónica y trastornos

tempormandibulares.
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ANEXO 1: CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Código estudio: CM_TMD_02 Fecha __/__/___ 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Ud. es libre de aceptar o no la solicitud de participar en este proyecto. Si decide hacerlo, 

le rogamos que otorgue su consentimiento informado por escrito mediante la firma de 

este documento. 

Yo, __________________________________________________________, con 

DNI_________________ acepto plena y libremente a participar en el protocolo 

titulado: “Eficacia de la Terapia Manual en la Articulación Temporomandibular en 

pacientes con Migraña Crónica y Trastornos Temporomandibulares” 

Aseguro que he leído la hoja de información que se me ha entregado, el propósito y 

objetivos de este proyecto me han sido completamente explicados por: 

_______________________________________ y que he tenido oportunidad de discutir 

este asunto con Miriam Garrigós (IP). En consecuencia, permito a los fisioterapeutas 

llevar a cabo las pruebas y controles que deberé realizar durante el período de 

seguimiento.  

Acepto  participar en todas las pruebas señaladas (dejar en blanco las que no acepta): 

□ Cuestionarios

□ Evaluación

□ Tratamiento

Así mismo, la participación en el estudio es enteramente libre y no he sido obligado a 

ello bajo ningún concepto pudiendo decidir en cualquier momento retirarme del estudio, 

sin dar explicaciones y sin que esta decisión repercuta en mis cuidados médicos.  
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Deseo ser informado sobre los resultados del estudio 

□ Si

□ No

Declaro haber recibido una copia firmada de este Consentimiento Informado. 

Zaragoza, ________ de ______________ del 20_____ 

Firma del paciente:       Firma del Investigador: 

______________________ ______________________             



ANEXO 2: HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

Código estudio: CM_TMD_01_Versión 2 Fecha     /    / 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

TÍTULO DEL ESTUDIO: Eficacia de la Terapia Manual en la Articulación 

Temporomandibular en pacientes con Migraña Crónica y Trastornos 

Temporomandibulares. 

INVESTIGADORA RESPONSABLE: Miriam Garrigós Pedrón 

Los objetivos de este proyecto son: 

‐ Determinar si el tratamiento de la articulación temporomandibular añadido al 

tratamiento del grupo control y al tratamiento farmacológico de base del 

paciente es más efectivo que el uso único del tratamiento del grupo control y del 

tratamiento farmacológico en pacientes con migraña crónica para disminuir el 

dolor y la frecuencia de los ataques de migraña y así mejorar la calidad de vida 

relacionada con la salud de los pacientes. 

‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular disminuye el umbral de dolor a la presión en los músculos 

masticatorios. 

‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular aumenta la calidad del sueño de los pacientes. 

‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular mejora los aspectos psicosociales de los pacientes. 
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‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular mejora el dolor cráneo-facial. 

‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular aumenta la apertura bucal. 

‐ Determinar si la aplicación de técnicas de fisioterapia en la articulación 

temporomandibular disminuye el  miedo al dolor y al movimiento. 

Para recopilar la información necesaria se solicitará la realización de una serie de 

cuestionarios y el paciente se someterá a una serie de evaluaciones en la zona orofacial: 

‐ RDC/TMD 

‐ Reflejo Mandibular (Test de Conducción Nerviosa del Nervio Trigémino) 

‐ EVA 

‐ Umbral de dolor a la presión 

‐ HIT – 6 

‐ SF-36 

‐ Pittsburg 

‐ HAD 

‐ CF-PDI 

‐ Escala de Catastrofización (PCS) ante el dolor 

‐ Escala Tampa de kinesiofobia (TSK-11) 
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La metodología sigue el siguiente esquema: 

• Primera toma de contacto con el paciente, donde se pasará el cuestionario de

RDC/TMD

• Si el paciente cumple con los criterios de inclusión establecidos en el proyecto

de investigación, el paciente contestará a los cuestionarios y a las evaluaciones

oportunas y será en este momento cuando se realizará la evaluación inicial.

• Se procederá a la aleatorización para ubicar al paciente en un grupo.

En caso de dudas o aclaraciones llamar al teléfono --------------- y preguntar por la 

fisioterapeuta Miriam Garrigós Pedrón. 

Los datos obtenidos serán registrados informáticamente bajo la responsabilidad del 

investigador principal, así como del personal técnico designado, y su confidencialidad 

será estrictamente respetada en todo momento. Además debe saber Ud. que: 

1. La hoja de consentimiento otorgado con su firma, así como los resultados

obtenidos, se guardarán en un archivo especial seguro que no forma parte de

su historia clínica.

2. Representantes  del  Comité  Ético  de  Investigación  clínica  en  Aragón

(CEICA) podrán tener acceso a sus registros médicos con el fin de controlar 

y garantizar la correcta realización del estudio. 

3. Los resultados del proyecto de investigación podrán ser comunicados en

reuniones científicas, congresos médicos o publicaciones científicas. En todo

caso se mantendrá una estricta confidencialidad sobre la identidad de los

pacientes.
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El lugar donde se atenderá a los pacientes y se ejecutará la intervención del proyecto 

será en las Consultas Externas de Neurología del Hospital Universitario Miguel Servet. 
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ANEXO 3: HOJA DE INFORMACIÓN PARA EL MÉDICO 

Código estudio: CM_TMD_01_Versión 2 Fecha     /    / 

El   Paciente  

Con DNI    ha aceptado, de forma libre y 

voluntariamente, participar en el estudio titulado: “Eficacia de la Terapia Manual en la 

Articulación Temporomandibular en pacientes con Migraña Crónica y Trastornos 

Temporomandibulares”. 

Mediante este documento se hace constar que el tratamiento fisioterápico que se 

aplicará no interfiere de manera negativa en la patología del paciente. Así mismo, el 

tratamiento que se aplicará a los pacientes será: 

‐ Grupo control: Terapia manual y ejercicios terapéuticos en la región cervical. 

‐ Grupo  intervención: Terapia  manual  y  ejercicios  terapéuticos  en  la  región 

cervical y mandibular. 

Todos los pacientes continuarán con su tratamiento farmacológico de base. 

Ante cualquier duda o consulta, puede ponerse en contacto con Miriam Garrigós Pedrón 

(IP) vía e-mail: migape5@hotmail.com   o   mgarrigos@usj.es o vía telefónica: 

Zaragoza, de del 20 

Firma del Facultativo: Firma del Investigador: 
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ANEXO 4a: CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PUBLICACIÓN 

DE IMÁGENES 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Yo, P. ____________________ con DNI __________, autorizo a Miriam  Garrigós 

Pedrón con DNI __________ para la publicación de mis imágenes en la tesis doctoral 

titulada: Variables somatosensoriales, psicológicas, de dolor y discapacidad y los 

efectos de la intervención fisioterapéutica en pacientes con migraña crónica y trastornos 

temporomandibulares. 

Como condición para la publicación de las imágenes, me han garantizado la absoluta 

reserva de identidad, conservando mi dignidad y no se publicará ninguna imagen que se 

considere inadecuada para tal propósito. 

Adicionalmente, se me ha explicado el objetivo y la finalidad de este trabajo, el cual no 

tiene ningún propósito económico ni comercial y será distribuido únicamente con fines 

docentes y académicos. 

Por lo anterior y por medio de este documento, otorgo mi consentimiento de forma libre 

y voluntariamente para la publicación de las imágenes. 

Declaro haber recibido una copia firmada de este Consentimiento Informado. 

Zaragoza, 9 de noviembre del 2016 

Firmado: Firmado: 

Autorizado por Don P.  Dña. Miriam Garrigós Pedrón 
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académicos. 
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ANEXO 4b: CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PUBLICACIÓN 

DE IMÁGENES 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Yo, R.____________________ con DNI __________, autorizo a Miriam Garrigós 

Pedrón con DNI __________para la publicación de mis imágenes en la tesis doctoral 

titulada: Variables somatosensoriales, psicológicas, de dolor y discapacidad y los 

efectos de la intervención fisioterapéutica en pacientes con migraña crónica y trastornos 

temporomandibulares. 

Como condición para la publicación de las imágenes, me han garantizado la absoluta 

reserva de identidad, conservando mi dignidad y no se publicará ninguna imagen que se 

considere inadecuada para tal propósito. 

Adicionalmente, se me ha explicado el objetivo y la finalidad de este trabajo, el cual no 

tiene ning                                           al y será distribuido únicamente con fines 

docentes y 

Por lo ant                                                        o, otorgo mi consentimiento de forma libre 

y volunta                                                        imágenes. 

Declaro h                                                        este Consentimiento Informado. 

Zaragoza, 9 de noviembre del 2016 

Firmado: Firmado: 

Autorizado por Doña R. Dña. Miriam Garrigós Pedrón 
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ANEXO 5: COMITÉ DE ÉTICA 



ANEXO  6:  AUTORIZACIÓN  DEL  HOSPITAL  UNIVERSITARIO 

MIGUEL  SERVET 
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ANEXO 7: FOLLETOS INFORMATIVOS PARA LOS PACIENTES DEL GRUPO CERVICAL 
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ANEXO 8: FOLLETOS INFORMATIVOS ESPECÍFICOS PARA LOS PACIENTES DEL GRUPO CERVICAL Y OROFACIAL 
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