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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

Las Unidades de Fisioterapia de Atención Primaria (UFAP) son un elemento indispensable en el cuidado de la salud de la po-
blación. 

El informe de la Conferencia Internacional sobre Atención Primaria (AP) de Salud celebrada en Alma-Ata 1978 define el con-
cepto de AP como “la asistencia esencial, basada en métodos y tecnologías prácticos, científicamente fundados y socialmente
aceptables puesta al alcance de todos los individuos y familias de la comunidad mediante su plena participación y a un coste
que la comunidad y el país pueda soportar, en todas y cada una de las etapas de su desarrollo, con un espíritu de autorrespon-
sabilidad y autodeterminación. La AP debe estar orientada a los principales problemas sanitarios y ha de prestar servicios pre-
ventivos, curativos, rehabilitadores y de fomento de la salud; asimismo pretende conseguir la máxima accesibilidad a los servicios
que presta y para ello se considera necesaria la participación de los individuos a través de la educación, para conseguir indivi-
duos y comunidades capaces de enfrentarse de manera adecuada a sus problemas de salud.”1

En 1986, en la ley 14/19862 se recoge el establecimiento de un sistema de Atención Primaria. Así dice en su artículo 56
“los centros de salud desarrollarán de forma integrada y mediante el trabajo en equipo todas las actividades encaminadas a la
promoción, prevención, curación y rehabilitación de la salud, tanto individual como colectiva de la zona básica; a cuyo efecto
serán dotados de los medios personales y materiales que sean precisos para el cumplimiento de dicha función”. A finales de los
ochenta se inició la dotación de recursos de fisioterapia a los centros de salud. Pocos años más tarde, con la CIRCULAR 4/91
del 25 de abril de 1991 del INSALUD3, se regulan los cometidos y funciones del fisioterapeuta de Atención Primaria como per-
sonal de apoyo a uno o varios centros de salud, y se sientan las bases normativas que regirán su trabajo.4

En el año 2005, SACYL publicó los Protocolos de Derivación y Tratamientos Fisioterápicos de Atención Primaria, elaborados
desde la propia Gerencia Regional de Salud, y consensuados por las sociedades científicas, que regulan la actuación del Equipo
de Atención Primaria (EAP), tanto en la derivación de los pacientes y/o procesos, como de tratamiento fisioterápico a seguir en
las UFAP.5

Actualmente, las UFAP han visto incrementada de manera exponencial su demanda asistencial. Para garantizar la correcta ges-
tión de dichas Unidades, es necesario el establecimiento de normas de derivación y coordinación. De esta manera, se agiliza el
abordaje del proceso clínico, favoreciendo la recuperación en un tiempo menor, al evitar derivaciones inadecuadas, que llevan
a demoras innecesarias. Se debe asegurar que cada paciente sea atendido en el nivel asistencial que su proceso requiera, en
base a criterios de complejidad terapéutica; así los tratamientos con cierto nivel de riesgo y complejidad serán atendidos en el
segundo nivel asistencial, y el resto, en Atención Primaria según los protocolos establecidos6,7. Todo ello conduce a una optimi-
zación de los recursos humanos y materiales disponibles.8

9
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2. POBLACIÓN DIANA 

2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Usuarios de las ZBS adscritas a la UFAP que presentan patología sustentada por los protocolos de tratamiento de fisioterapia en
Atención Primaria del Sacyl3,9, que se enumera a continuación:

•Región cervical:
- Cervicalgia mecánica.

•Región lumbar:
- Lumbalgia inespecífica.

•Complejo articular del hombro:
- Tendinopatías del hombro (supraespinoso, bíceps braquial, bursistis subacromial).
- Osteoartritis acromioclavicular.
- Inestabilidad glenohumeral de tipo funcional.

•Codo:
- Artropatía de codo.
- Epicondilalgias medial y lateral.

•Muñeca y mano:
- Osteoartritis de muñeca y mano.
- Tendinopatía de D'Quervain.
- Patología capsular y esguinces ligamentosos de grados I y II.

•Pelvis y cadera:
- Osteoartritis de cadera.
- Bursitis trocantérea/trocanteritis.
- Pubalgia.
- Síndrome del músculo piramidal.

•Rodilla:
- Osteoartritis de rodilla.
- Tendinopatías de la rodilla (cuadricipital, rotuliana, anserina, bicipital femoral).
- Lesiones cápsulo-ligamentosas grados I y II (ligamentos colaterales y cruzado anterior).
- Síndrome de dolor fémoro-patelar.

•Tobillo y pie:
- Esguince agudo de tobillo grados I y II.
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- Inestabilidad crónica de tobillo de tipo funcional.
- Fascitis/fasciosis plantar y/o talalgias.
- Tendinopatías (aquílea, tibial anterior, tibial posterior y peroneos).
- Metatarsalgias y/o dolor en antepié.
- Osteoartritis (OA) de tobillo/pie.

•Lesiones de partes blandas:
- Lesiones musculares: lesiones agudas de tipo estructural y síndrome de dolor miofascial.
- Lesiones tendinosas: tendinopatías reactivas y degenerativas.
- Lesiones ligamentosas: esguinces agudos de grados I y II e inestabilidades articulares funcionales.

•Mejora del equilibrio, de la movilidad y prevención de caídas en personas mayores:
- Personas mayores de 65 años con riesgo aumentado de sufrir caídas (antecedente de caída previa, problemas de mo-

vilidad, de agilidad y/o de equilibrio).
•Dolor crónico:

- Dolor músculo-esquelético con características de sensibilización central, tras fracaso del tratamiento convencional.
•Procesos que requieran una intervención asistencial preventiva o de educación sanitaria (aprendizaje de autocuidados)

por parte del fisioterapeuta3, 4, 9.

• Valoración a domicilio de enfermos encamados o inmovilizados para orientar a médicos, enfermeros o cuidadores y al
propio enfermo, en las actividades de fisioterapia que se puedan incluir en el plan de cuidados del paciente3,4,9.

2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

•Problemas de salud asociados que contraindiquen el tratamiento.
•Hallazgos clínicos en el paciente que hagan sospechar enfermedad sistémica o patología psicosocial grave (consultar

banderas rojas y banderas amarillas en los protocolos de lumbalgia y rodilla).
•Con carácter general, quedan excluidos los siguientes procesos:

- Accidentes de tráfico, laborales y deportivos.
- Patologías quirúrgicas.
- Patologías neurológicas del sistema nervioso central y periférico (accidente cerebrovascular, afectación radicular con

déficit neurológico, compresión medular, síndromes de compresión nerviosa periférica, etc.).
- Problemas circulatorios (linfedema, insuficiencia venosa periférica, insuficiencia arterial, trombosis venosa profunda, etc.).
- Amputaciones.
- Síndromes de dolor regional complejo.
- Desviaciones vertebrales en crecimiento.

11
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- Lesiones del aparato locomotor de origen traumático, con afectación tisular importante y/o severa:
- Fracturas óseas.
- Luxaciones e inestabilidades articulares de tipo mecánico.
- Lesiones osteocondrales (osteocondritis disecante o cuerpos libres intraarticulares), condropatías y meniscopatías

severas (grados III y IV).
- Roturas completas de partes blandas: avulsiones, roturas musculares totales, roturas tendinosas, esguinces liga-

mentosos de grado III (consultar el protocolo de lesiones de partes blandas para el resto de consideraciones).
- Artropatías que precisen de valoración a nivel hospitalario:

- Artropatías reumáticas:
· Artropatías seronegativas (espondilitis anquilosante, síndrome de Reiter - artritis reactiva, artropatía psoriásica,
artritis enteropáticas).

· Enfermedades autoinmunes sistémicas con sintomatología articular (artritis reumatoide, lupus eritematoso sis-
témico, síndrome de Sjogren, polimialgia reumática).

- Artritis traumáticas (u otras artropatías) que cursen con derrame articular importante y/o se asocien a quistes sino-
viales o gangliones en estado agudo.

- Artritis infecciosas.
- Artritis idiopática juvenil y otras artritis del niño y del adolescente.

•Exclusiones propias de cada protocolo de tratamiento, en concreto las que atañen a los siguientes:
- Lesiones de partes blandas.
- Mejora del equilibrio, la movilidad y prevención de caídas en las personas mayores.
- Dolor crónico.

•Toda patología que comprometa la independencia física y/o psíquica del paciente: dependecia moderada o severa según
la escala de Barthel (sobre todo en cuanto a la deambulación); y puntuación por debajo de 24 puntos en el mini-examen
cognoscitivo (mini-mental state examination)

•Procesos crónicos que ya hayan sido tratados en el último año en la UFAP 
•No obtener el debido consentimiento por parte del paciente para la aplicación del tratamiento, tras haber sido informado

sobre las opciones terapéuticas disponibles para su patología.
• Procesos cuyo tratamiento sobrepase los recursos humanos, materiales y de espacio con los que cuenta la UFAP de referencia.7

2.3. SALIDAS
•Procesos tratados en la UFAP que finalizan el tratamiento3, 4, 9.
•Éxitus.
•Traslado de domicilio fuera de las zonas básicas de salud (ZBS) adscritas.
• Incomparecencia.

.
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3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR 

3.1. OBJETIVO 

Establecer el circuito a seguir por el usuario, definiendo con claridad las entradas y salidas a las UFAP, para garantizar una co-
rrecta coordinación entre todos los profesionales que asisten al proceso. 

3.2. PARTICIPACIÓN DE LOS PROFESIONALES 

•La CAPTACIÓN la realizará el personal sanitario del EAP. 
•La DERIVACIÓN la realizarán los Facultativos Especialistas Medico de Familia (MF) y los Pediatras de Atención

Primaria.3,4,9 

• La VALORACIÓN FISIOTERÁPICA, LA ELECCIÓN Y LA EJECUCIÓN DEL PLAN TERAPÉUTICO la realizarán los
Fisioterapeutas teniendo en cuenta la orden CIN 2135/200810 y los Protocolos de Atención Fisioterápica en Atención
Primaria del Sacyl. 

En la orden CIN 2135/2008, de 3 de julio, el Ministerio de Ciencia e Innovación, en el ANEXO, Apartado 3, se establecen, entre
otras, las siguientes competencias para el fisioterapeuta: 

•Valorar el estado funcional del paciente, considerando los aspectos físicos, fisiológicos y sociales. 
•Realizar una valoración diagnóstica de cuidados de fisioterapia según las normas y con los instrumentos de validación

reconocidos internacionalmente. 
•Diseñar el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de adecuación, validez y eficiencia. 
•Ejecutar, dirigir y coordinar el plan de intervención de la fisioterapia, utilizando las herramientas terapéuticas propias y

atendiendo a la individualidad del usuario. 
•Evaluar la evolución de los resultados obtenidos con el tratamiento en relación con los objetivos marcados. 

4. DERIVACIÓN 

La realizará el Facultativo Especialista Médico de Familia (MF) o pediatra del EAP con un informe de interconsulta que siempre
deberá incluir3,4,9: 

13
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• Impresión diagnóstica. 
•Los objetivos terapéuticos que se esperan de la fisioterapia: enseñanza de autocuidados, disminución o desaparición del

dolor, recuperación o mejora de la funcionalidad, aumento de fuerza, reeducación postural, etc. 
•Tratamientos seguidos por ese proceso (farmacológicos o de otra índole), tanto con anterioridad como en la actualidad. 
•Aquellos datos de la Historia Clínica que se consideren de interés a la hora de establecer un tratamiento de fisioterapia. 
•Resultado de pruebas complementarias que se hayan realizado. 

5. PLAN DE ACTUACIÓN EN LA UFAP 

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia, atendiendo a criterios de ade-
cuación, validez y eficiencia.

5.1. VALORACIÓN INICIAL3,4,9, 10 

En la primera consulta el fisioterapeuta realizará una anamnesis y exploración fisioterápica del paciente, que quedará reflejada
en la historia clínica del paciente. 

•Si cumple los criterios de inclusión se elabora un plan de tratamiento según el protocolo del proceso valorado, que
incluye: 
- Unos objetivos terapéuticos. 
- Las técnicas a aplicar. 
- La duración prevista del tratamiento. 

•Si el paciente no cumple con los criterios de inclusión será remitido nuevamente a su MF o Pediatra con un informe que
refleje el motivo por el que no se puede realizar el tratamiento en la UFAP. Algoritmo de derivación (Anexo I).

5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO 8,9, 10

Se realizará en base a la evidencia científica disponible, siguiendo el protocolo de tratamiento específico para cada proceso.
Podrá hacerse de forma individual o en grupo, tanto para la realización de ejercicio terapéutico como para educación exclu-

sivamente3,4,9. El número de sesiones oscila de forma general entre 1 y 15, y será determinado por el fisioterapeuta según valo-
ración inicial y evolución.
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En la aplicación de las técnicas se tendrán en cuenta las posibles contraindicaciones (Anexo II).
El tratamiento se  interrumpe cuando:

•Se reagudiza un cuadro.
•Aparece patología asociada que afecta al proceso fisioterápico.
•El usuario se niega a seguir el tratamiento o lo abandona.

En estos casos se informará al MF o pediatra de la razón de la  interrupción del tratamiento

5.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL9,10

Finalizado el tratamiento previsto, el fisioterapeuta reevalúa aquellos aspectos que en la valoración inicial se encontraron alterados,
para poder establecer la mejoría tras la aplicación del tratamiento. También se hace una valoración del cumplimiento de los obje-
tivos establecidos y se registra cualquier dato que pueda haber surgido en la evolución del tratamiento  que se considere relevante.

Los datos de la valoración fisioterápica final  pueden registrarse directamente en la historia clínica del paciente o enviarse me-
diante informe al MF o pediatra que derivó al paciente. En ese informe se harán constar3,4,9:

• La fecha de alta en la Unidad de Fisioterapia.
•Las técnicas aplicadas y número de sesiones realizadas.
•La evolución y resultados obtenidos. (grado de consecución de objetivos fijados previamente).
•El plan de autocuidados o recomendaciones.
•El fisioterapeuta que ha llevado a cabo el tratamiento.

El seguimiento se hará según propuesta o no de revisión.

6. RECURSOS NECESARIOS 

6.1. RECURSOS HUMANOS

Fisioterapeutas, Facultativo Especialista Médico de Familia (MF), Pediatras, Enfermeros y otros miembros del EAP y equipos de admisión. 

6.2. RECURSOS MATERIALES

• Infraestructura:
- Consulta de Fisioterapia.
- Sala de Fisioterapia.
- Acceso a Medora

15
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•Material de valoración:
- Camilla.
- Material de exploración: cinta métrica, goniómetro, dinamómetro, cronómetro, plomada, silla con apoyabrazos, algó-

metro, filamentos de percepción sensorial.
- Cuestionarios de valoración.

•Sistema de registro:
- Archivador.
- Historia de Fisioterapia.
- Material de oficina.

•Material terapéutico10

- Equipos de electroterapia: TENS, ultrasonidos, láser, magnetoterapia, microondas, onda corta, equipo de media y alta
frecuencia (Interferenciales, diadinámicas, corrientes de Träbert, estimulación rusa…) 

- Tanque de parafina, toallas, bolsas de plástico.
- Camilla hidráulica o eléctrica.
- Camillas.
- Material para ejercicio: esterillas, colchonetas, banquetas estables, banco sueco, espalderas, espejo, bastones de Pick,

sillas, banquetas.
- Material de fortalecimiento muscular: mancuernas, lastres, bandas elásticas, balones medicinales, cinchas, sistemas

de peso-polea.
- Material de propiocepción: superficies inestables (de espuma tipo Airex, plato de Freeman, tablas de Bohler, discos de

inestabilidad tipo Dynair), bosu, balón, pelotas de diferente tamaño. Obstáculos de madera de 15 centímetros.
- Material para vendaje (pretape, tape, kinesiotape…).
- Barras paralelas, escaleras-rampa.
- Material para técnicas específicas: agujas punción seca, algodón, guantes, antiséptico.

•Material para sesiones educativas:
- Pizarra, rotuladores.
- Ordenador
- Proyector
- Pantalla o pared donde poder proyectar
- Folletos con los consejos de educación para la salud y los ejercicios terapéuticos.
- Pantalla de proyecciones
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7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

La evaluación del protocolo se realizará de forma bienal y deberá referirse a aspectos de estructura, proceso y resultado.

7.1. INDICADORES DE ESTRUCTURA

• Indicadores sobre recursos humanos:
- Número de fisioterapeutas de atención primaria por cada 100.000 habitantes de Castilla y León.
- Número de fisioterapeutas que tienen una población asignada de más de 15000 habitantes.
- Número de fisioterapeutas que tienen asignadas 2 o más zonas básicas de salud rurales.

• Indicador de acceso a la historia electrónica del paciente (medora):
- Unidades de fisioterapia de AP con acceso a historia electrónica / Unidades de fisioterapia de AP de Castilla y León * 100.

• Indicador de formación:
- Número de actividades formativas en fisioterapia organizadas por las Gerencias de Salud de Área / Número de necesi-

dades formativas detectadas por la Gerencia de Salud de Área X 100
• Indicador de material:

- Número de unidades de fisioterapia de AP que cuentan con el material especificado en este protocolo / número total
de unidades de fisioterapia en AP.

7.2. INDICADORES DE PROCESO

•Adecuación de las derivaciones con los criterios de inclusión:
- Número de derivaciones que cumplen los criterios de derivación / número total de derivaciones X 100.

•Sobre la valoración inicial:
- Número de pacientes a los que se realiza una valoración inicial según protocolo / número total de pacientes derivados

que cumplen los criterios de inclusión X 100.
- Número de pacientes en cuya historia clínica constan los objetivos terapéuticos, según protocolo / número total de pa-

cientes a los que se les hace una valoración inicial X 100. 
•Sobre la aplicación del tratamiento:

- Número de pacientes a los que se aplica tratamiento de fisioterapia según protocolo / número total de pacientes deri-
vados que cumplen los criterios de inclusión X 100.

17
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7.3. INDICADORES DE RESULTADO

•Número de pacientes en los que se han conseguido los objetivos terapéuticos marcados / número de pacientes que
finalizan tratamiento X 100.

•Número de pacientes en los que se ha conseguido al menos uno de los siguientes objetivos: disminución el dolor,
mejora capacidad funcional y/o mejora de calidad de vida / número de pacientes que finalizan tratamiento X 100.

7.4. REVISIÓN DEL PROTOCOLO

La revisión del protocolo se realizará, al menos, cada 5 años. Especialmente, si se produce algún cambio relevante con el tema
del protocolo o de las condiciones de aplicación del mismo. Las modificaciones vendrán determinadas por nuevas evidencias cien-
tíficas o cambios en los consensos profesionales.



�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
19

8. ANEXOS

ANEXO I DIAGRAMA DE FLUJO DEL PROCESO DE DERIVACIÓN A UNIDADES DE FISIOTERAPIA DE
ATENCIÓN PRIMARIA
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Anexo II CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES EN TÉCNICAS Y TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA.

El presente ANEXO pretende ser una guía general sobre las contraindicaciones y las precauciones que han de considerarse en
la aplicación de técnicas y agentes electrofísicos propios de la fisioterapia.

La información contenida en este documento, junto con la evaluación de la patología y las características propias del paciente,
ha de ser tenida en cuenta para la elaboración del plan de tratamiento y la toma de decisiones clínicas.

Los riesgos asociados son expuestos de forma detallada para cada técnica o agente electrofísico, pero corresponde al
fisioterapeuta sopesarlos en situaciones clínicas específicas y determinar qué procedimientos terapéuticos se han de emplear.
En caso de duda o presencia de potenciales eventos adversos, se recomienda ser prudentes y evitar su uso.

La interacción entre agentes electrofísicos aplicados concurrente o secuencialmente puede incrementar los peligros usualmente
asociados a una modalidad por separado. Por ello, en aquellos casos en los que el fisioterapeuta decida este tipo de aplicación,
habrá de extremar las precauciones con el fin de minimizar el riesgo de daño para el paciente.

Para aquellas técnicas o agentes electrofísicos para los que no se ha encontrado información suficientemente relevante, se
mantienen las recomendaciones históricamente aceptadas.

Recomendación de pruebas previas al tratamiento de electroterapia.

En aquellos casos en que la historia clínica del paciente indique que puede haber un aumento del riesgo asociado a la aplicación
de agentes electrofísicos, es preciso realizar una serie de pruebas específicas que se detallan a continuación11:

•Prueba de sensibilidad térmica: se ponen en contacto con la piel del paciente objetos de metal convenientemente
calentados o enfriados. Se busca la incapacidad de distinguir de manera fiable el frío del calor.

•Prueba de reacción al hielo: realizar un masaje con un cubito de hielo durante un mínimo de 30 segundos; o aplicar un
paquete de hielo durante 5 minutos y examinar la respuesta local. Se busca un enrojecimiento excesivo, reacciones
inflamatorias o sistémicas (incluyendo aumento de la presión arterial o de la frecuencia cardiaca).

•Prueba de discriminación al contacto de objetos puntiagudos y romos: el área bajo los electrodos se prueba usando,
típicamente, un cepillo de dientes nuevo, un clip de papel parcialmente desplegado o un alfiler. La piel no debe ser
perforada y los instrumentos han de ser usados guardando las normas básicas de higiene. Se busca incapacidad para
diferenciar de forma fiable las sensaciones puntiagudas de las romas.

Se recomienda realizar las pruebas pertinentes en el primer tratamiento y, posteriormente, después de cualquier cambio
relevante en la condición del paciente. En el siguiente cuadro se indica ante qué procedimientos corresponde la realización de
cada prueba11:
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Recomendaciones adicionales

El fisioterapeuta es el responsable de asegurar que el paciente tenga la información necesaria para tomar una decisión informada y
dar su consentimiento al tratamiento. Esta información debe incluir los riesgos y beneficios relativos del tratamiento propuesto; así
como una explicación de lo que el paciente debería experimentar normalmente durante el procedimiento y sus responsabilidades
con respecto a la notificación al fisioterapeuta de efectos no deseados.

Consideraciones específicas para técnicas de tratamiento y aplicación de agentes electrofísicos

La relación de precauciones y contraindicaciones se expondrá de acuerdo a las definiciones y criterios que se indican en la siguiente
tabla12:

MODALIDAD RIESGO PRUEBA

Baño de parafina Termóforos Radiación
infrarroja Diatermia por microondas 
Diatermia por onda corta

Quemadura térmica Sensibilidad térmica

Crioterapia
TENS
Estimulación neuromuscular Terapia in-
terferencial Ultrasonidos

Reacción adversa al hielo
Irritación de la piel 
Quemadura eléctrica
Dolor

Prueba de reacción al hielo
Discriminación puntiagudo / romo

SÍMBOLO DEFINICIÓN CRITERIO

CONTRAINDICACIÓN
NO usar el agente electroquímico en estos casos o en
esta localización corporal

• Potencial para una reacción adversa seria
• Evidencia científica de moderada  a fuerte
• Consenso entre expertos y fuentes

PRECAUCIÓN
Fisioterapeutas experimentados pueden elegir tratar
este caso / localización con mayor cautela (por ejem-
plo, usando intensidades menores y/o monitorización
más frecuente)

• Potencial para un reacción adversa de moderada
a menor

• Evidencia científica de baja a moderada

SEGURO
Este caso o localización corporal NO está contraindi-
cado

• Potencial para una reacción adversa menor
• Evidencia científica de ausente a baja (no se

han informado reacciones adversas en el uso clí-
nico)



ULTRASONIDO TERAPÉUTICO (CONTINUO Y PULSÁTIL)12,13

No se debe aplicar ultrasonido continuo ni pulsátil:

• En la parte baja de la espalda o el abdomen de mujeres embarazadas.
• En regiones con neoplasia o sospecha de la misma.
• Sobre dispositivos electrónicos
• En tejidos con hemorragia activa o personas con trastornos hemorrágicos no tratados.
• En regiones con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• Sobre tejidos radiados recientemente.
• En áreas con miositis osificante.
• En los ojos.
• En la zona anterior del cuello o en el seno carotídeo.
• En los órganos reproductores (testículos).
• Sobre tejidos infectados con tuberculosis.

Además, el ultrasonido continuo que produce calentamiento de los tejidos no debería aplicarse:

• A personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y opor-
tuna, de eventos adversos o no deseados.

• A tejidos infectados bajo tensión (absceso).
• A tejidos inflamados como resultado de lesión reciente o exacerbación de una afección inflamatoria crónica.
• En áreas con alteraciones de la circulación.
• En áreas con déficits sensitivos que impiden a la persona advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de eventos ad-

versos o no deseados.
• Sobre áreas afectadas por enfermedades de la piel sensibles al calor (por ejemplo, eccema).
• Sobre implantes con componentes de cemento o plástico, aunque la piel que los recubre esté intacta.
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ULTRASONIDO TERAPÉUTICO (CONTINUO Y PULSÁTIL)12,13

El ultrasonido, pulsátil o continuo, puede ser aplicado con precaución en:

• La médula espinal o los nervios periféricos superficiales.
• Nervios en regeneración.
• Epífisis activas.
• Piel frágil o vulnerable.

El ultrasonido pulsátil, puede ser aplicado con precaución:

• Sobre implantes con componentes de cemento o plástico, cuando la piel que los recubre está intacta.
• En áreas con déficits sensitivos que impidan a los pacientes advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de eventos

adversos o no deseados.
• En pacientes con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y opor-

tuna, de eventos adversos o no deseados.
• Sobre áreas con alteraciones de la circulación, siempre que el dolor no se exacerbe.
• Sobre áreas afectadas por enfermedades de la piel sensibles al calor (p.ej., eccema)
• Sobre tejidos infectados con drenaje abierto.
• En áreas con nervios en regeneración.
• En tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una enfermedad inflamatoria crónica.

El ultrasonido, pulsátil o continuo, se puede utilizar en:

• Implantes metálicos recubiertos de piel intacta.
• Cabeza.
• Tórax, siempre y cuando la caja torácica esté intacta.
• Personas con insuficiencia cardiaca o hipertensión.

El ultrasonido pulsátil se puede usar:

• Sobre heridas crónicas o en áreas cercanas a las mismas.

Documentacion asociada
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ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA12,13

La estimulación eléctrica (en cualquiera de sus formas) no debería aplicarse:

• En áreas donde pudiera causar mal funcionamiento de dispositivos electrónicos, incluyendo marcapasos cardiacos.
• En la parte baja de la espalda o abdomen de mujeres embarazadas.
• En puntos de acupuntura en mujeres embarazadas.
• En regiones con neoplasia conocida o sospecha de la misma.
• En personas con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• En tejidos con hemorragia activa o personas con trastornos hemorrágicos no tratados.
• En tejidos infectados, tuberculosis o heridas con osteomielitis subyacente.
• En tejidos radiados recientemente.
• En el pecho en personas con cardiopatía, arritmias o insuficiencia cardiaca.
• En la región cervical o en la cabeza de personas que se sabe que padecen convulsiones.
• Transcranealmente, sin entrenamiento especializado.
• En áreas cercanas a órganos reproductores o genitales, sin entrenamiento especializado.
• Sobre los ojos o en áreas cercanas a ellos.
• En la parte anterior del cuello o en el seno carotídeo.
• En zonas de piel dañada o vulnerable, en las que se pudiera producir una conducción desigual de la corriente (excluyendo heri-

das abiertas donde la intención específica sea usar la estimulación eléctrica para la curación de tejido).

Las corrientes de tipo TENS (electroestimulación nerviosa transcutánea) no deberían aplicarse en:

• Zonas con deterioro de la sensibilidad.
• Personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna,

de eventos adversos o no deseados.

La estimulación eléctrica neuromuscular (NMES) no debería aplicarse en:

• Mujeres embarazadas (en ninguna localización).
• Zonas con alteraciones de la circulación.
• Cualquier área inestable debido a cirugía reciente, fractura ósea u osteoporosis
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ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA12,13

La estimulación eléctrica (en todas sus formas) se puede aplicar con precaución en:

• Epífisis activas.
• Personas con enfermedades de la piel (por ejemplo, eccema, psoriasis, etc.)

La NMES puede aplicarse con precaución en:

• Personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna,
de eventos adversos o no deseados.

• Áreas con déficits sensitivos que no permiten una advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de eventos adversos o
no deseados.

La corriente tipo TENS, puede aplicarse con precaución en:

• Zonas con alteración de la circulación, siempre que el dolor no se exacerbe.
• Pared torácica anterior o abdomen inferior.

La estimulación eléctrica (en todas sus formas), se puede utilizar:

• Sobre implantes que contienen metal, plástico o cemento, siempre que la piel que los recubre esté intacta.
• Sobre tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una condición inflamatoria crónica.

El TENS se puede utilizar en:

• Cualquier área inestable debido a cirugía reciente, fractura ósea u osteoporosis.
• Dentro o alrededor de heridas crónicas de etiología conocida o heridas abiertas con infección localizada.
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ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA12,13

LLT / luz no coherente, no debería aplicarse en:

• Tejidos infectados con tuberculosis u otras formas bacterianas virulentas.
• Zona baja de la espalda o abdomen de mujeres embarazadas.
• Regiones con neoplasia conocida o sospecha de la misma.
• Tejidos con hemorragia activa o personas con enfermedades hemorrágicas no tratadas.
• Regiones con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• Ojos.
• Zonas que posibilite la llegada hasta los folículos tiroideos y paratiroides.
• Órganos reproductores (testículos).

La LLLT / luz no coherente se puede aplicar con precaución a:

• Tejidos radiados recientemente.
• Personas con trastornos de fotosensibilidad (xeroderma pigmentosum) o lupus eritematoso sistémico, o tras ingesta de fármacos

con acción fotosensibilizante.
• Personas con infecciones con la función inmunológica comprometida.
• Personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna,

de eventos adversos o no deseados.
• Epífisis activas.
• Región cervical anterior y seno carotídeo.
• Sobre mucosas y regiones ricas en melanina.

La LLLT / luz no coherente, se puede utilizar en:

• Tejidos infectados con bacterias no virulentas.
• Zonas con alteraciones de la circulación.
• Zonas con déficits sensitivos que impiden que los pacientes puedan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de

eventos adversos o no deseados.
• Áreas sobre nervios en regeneración.
• Personas con hipertensión o insuficiencia cardiaca.
• Áreas sobre dispositivos electrónicos.
• Sobre implantes con componentes de metal, cemento o plástico, siempre que estén cubiertos de piel intacta.
• Tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una condición inflamatoria crónica.
• Áreas de piel dañada o vulnerable, áreas afectadas por enfermedades de la piel y heridas crónicas.
• Piel sobre epífisis activas.



CALOR SUPERFICIAL12,13

El calor superficial no debería aplicarse en:

• Grandes áreas o a intensidad suficiente para elevar la temperatura corporal, en mujeres embarazadas.
• Regiones con neoplasia conocida o sospecha de la misma.
• Tejidos infectados o personas con tuberculosis.
• Personas con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• Áreas con deterioro de la sensibilidad que impiden que los pacientes puedan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y opor-

tuna, de eventos adversos o no deseados.
• Tejidos con hemorragia activa o personas con trastornos hemorrágicos no tratados.
• Tejidos radiados recientemente.
• Grandes áreas o a intensidad suficiente como para elevar la temperatura corporal, en personas con enfermedad cardiaca grave o

con insuficiencia cardiaca.
• Personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna,

de eventos adversos o no deseados.
• Zonas con problemas de circulación.
• Tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una condición inflamatoria crónica.
• Áreas afectadas por enfermedades de la piel sensibles al calor (por ejemplo, eccema).
• Áreas con deterioro o daños en la piel, a través de los cuales pueda producirse una conducción irregular de calor.
• Áreas con edema grave.
• Órganos reproductores (testículos).

El calor superficial se puede aplicar con precaución:

• Sobre los ojos o en áreas cercanas.
• En región cervical anterior y seno carotídeo.
• En mujeres embarazadas.
• En personas con insuficiencia cardiaca.

El calor superficial se puede usar en:

• Zonas con implantes que contienen metal, plástico o cemento, siempre que estén cubiertos de piel intacta.
• Áreas sobre dispositivos electrónicos.
• Áreas cerca de heridas crónicas.
• Nervios superficiales o en regeneración.
• Cabeza, pecho o corazón.
• Zonas sobre epífisis activas.
• Personas con hipertensión.
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CRIOTERAPIA12,13

El frío superficial no debería aplicarse a:

• Personas con urticaria fría (también llamada hipersensibilidad o alergia al frío).
• Personas con enfermedad de Raynaud.
• Personas con crioglobulinemia.
• Personas con hemoglobulinemia.
• Áreas con problemas circulatorios.
• Áreas en la cercanía de heridas crónicas.
• Nervios en regeneración.
• Tejidos afectados por tuberculosis.
• Tejidos con hemorragia o en personas con trastornos hemorrágicos no tratados.
• Zonas con alteraciones de la circulación.
• Personas con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• En zona anterior del cuello y seno carotídeo.

Los programas domiciliarios de terapia con frío no deben prescribirse a:

• Personas con problemas cognitivos o de comunicación que interfieran con su capacidad para seguir instrucciones.

El frío superficial se puede aplicar con precaución en:

• Áreas con deterioro de la sensibilidad que impiden que las personas puedan dar una retroalimentación precisa y oportuna.
• Tejidos infectados.
• Tejido sobre o cerca de los ojos.
• Piel dañada o vulnerable.

La terapia con frío  intenso o aplicado a una gran superficie, suficiente para producir vasoconstricción periférica generalizada, 

debe aplicarse con precaución a:

• Personas con hipertensión.
• Personas con insuficiencia cardiaca.

El frío superficial se puede utilizar en:

• Tejidos sobre epífisis activas.
• Zonas con implantes con componentes de metal, plástico o cemento, siempre que la piel que los recubre esté intacta.
• Piel sobre dispositivos electrónicos.
• Regiones con neoplasia conocida o sospecha de la misma.
• Parte baja de la espalda y abdomen de mujeres embarazadas.
• Tejidos radiados recientemente.
• Órganos reproductores.
• Áreas afectadas por enfermedades de la piel.
• Cabeza, pecho o corazón.
• Tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una condición inflamatoria crónica.
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TERAPIA CON DIATERMIA (ONDA CORTA Y MICROONDA)12,13

Ninguna forma de terapia con microonda u onda corta (térmica o atérmica), debería utilizarse en:

• Personas con neoplasia conocida o sospecha de la misma.
• Mujeres embarazadas (en cualquier localización).
• Personas con implantes electrónicos.
• Personas con trombosis venosa profunda activa o tromboflebitis.
• Personas con tuberculosis.
• Tejidos radiados recientemente.
• Corazón, región anterior del cuello o seno carotídeo.
• Tejidos con hemorragia activa o personas con trastorno hemorrágico no tratado.

Además de las enumeradas anteriormente, las terapias con microondas o con dosis térmicas de onda corta (incluyendo onda corta

pulsátil) no deberían ser aplicadas en:

• Áreas con problemas de circulación.
• Áreas con deterioro sensitivo, que impide que el paciente pueda advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de even-

tos adversos o no deseados.
• Áreas con implantes que contienen cerámica, plástico o cemento.
• Personas con implantes metálicos.
• Personas con enfermedades de la piel sensibles al calor (por ejemplo, eccema).
• Personas con fiebre.
• Zonas de piel dañada o con edema importante.
• Sobre tejidos infectados.
• Sobre tejidos inflamados como consecuencia de lesión reciente o exacerbación de una afección inflamatoria crónica.
• Sobre áreas del cuerpo cubiertas con una gruesa capa de tejido adiposo (obesidad).
• Sobre los ojos.
• En personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y opor-

tuna, de eventos adversos o no deseados.
• Sobre los campos pulmonares.
• Sobre los órganos reproductores.
• En áreas con nervios en regeneración.
Nota: retirar dispositivos electrónicos externos (audífonos) y elementos metálicos.

Las terapias con microonda u onda corta térmica se puede aplicar con precaución a:

• Personas con enfermedad cardiaca o insuficiencia cardiaca.
• Áreas de piel dañada o en riesgo o heridas crónicas.
• Epífisis activas.

La terapia con onda corta atérmica, se puede aplicar con precaución a:

• Zonas con alteraciones de la circulación.
• Tejidos infectados.
• En personas con déficits cognitivos o de comunicación tales que les impidan advertir al fisioterapeuta, de forma precisa y opor-

tuna, de eventos adversos o no deseados.
• Áreas con nervios en regeneración.
• Personas con enfermedades de la piel sensibles al calor (por ejemplo, eccema).
• Ojos.
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TERAPIA CON DIATERMIA (ONDA CORTA Y MICROONDA)12,13

La terapia de onda corta atérmica se puede aplicar en:

• Áreas que cubren implantes metálicos.
• Tejidos inflamados como resultado de una lesión reciente o exacerbación de una afección inflamatoria crónica.
• Áreas de piel dañada o vulnerable y/o heridas crónicas.
• Áreas con una gruesa capa de tejido adiposo (obesidad).
• Áreas con deterioro de la sensibilidad que impide que el paciente advierta al fisioterapeuta, de forma precisa y oportuna, de

eventos adversos o no deseados.
• Órganos reproductores.
• Campos pulmonares.
• Áreas con implantes que contienen cerámica, plástico o cemento.

30����������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��



MAGNETOTERAPIA Y TERAPIA MEDIANTE CAMPOS MAGNÉTICOS PULSÁTILES13

La terapia mediante campos magnéticos no debería utilizarse:

• Sobre dispositivos eléctricos implantados, tales como marcapasos, implantes cocleares, bombas intratecales, etc.
• Personas trasplantadas.
• Piel dañada o vulnerable.

La terapia mediante campos magnéticos puede usarse con precaución:

• Embarazadas.
• Pacientes con hipertiroidismo.
• En portadores de implantes con componentes magnetizables (prótesis ortopédicas, osteosíntesis, implantes dentales, válvulas

cardiacas mecánicas, stents metálicos, grapas vasculares, etc.).
• En portadores de implantes con componentes de plástico o silicona.
• Existencia de infección activa.
• En focos hemorrágicos (atención a úlceras sangrantes y hemorragias intestinales).
• Angor e insuficiencia cardiaca.
• Micosis.
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PUNCIÓN SECA14,15

La terapia con punción seca no debería realizarse en:

• Personas con fobia a las agujas.
• Rechazo del procedimiento por temor o por las creencias del paciente.
• Pacientes que no pueden otorgar su consentimiento debido a problemas de comunicación o cognitivos o por factores relaciona-

dos con la edad.
• Punción de una zona anatómica o un miembro con linfedema.
• Punción profunda en personas con alteraciones de la coagulación (por ejemplo, hemofilia, tratamiento anticoagulante y otras

trombocitopenias). 

La terapia con punción seca puede realizarse con precaución en:

• En personas con alteraciones de la coagulación, si la técnica la realiza un fisioterapeuta experimentado. En estos casos, es esen-
cial aplicar presión para la hemostasia tras la retirada de la aguja.

• Personas con compromiso del sistema inmunitario: inmunodeprimidos o bajo tratamiento inmunosupresor, enfermedades inmu-
nitarias agudas o pacientes debilitados que sufren enfermedades crónicas (cáncer, VIH, hepatitis, endocarditis, insuficiencia o
prótesis valvular cardiaca, etc.).

• Personas con enfermedad vascular, por la mayor susceptibilidad a hematoma, hemorragia e infección, entre otros.
• Personas linfadenectomizadas.
• Personas con hipotiroidismo.
• Casos de alergia a los metales, especialmente al níquel y cromo. Se pueden emplear agujas de otros materiales (oro, plata o re-

vestidas de teflón). También se han de tener en cuenta las alergias al látex o nitrilo de los guantes.
• Zonas de la piel que presenten algún tipo de herida o cicatriz, enfermedades dérmicas como psoriasis o infecciones, máculas o

tatuajes.
• Cercanía a implantes eléctricos.
• En mujeres embarazadas (punción profunda), especialmente en el primer trimestre del embarazo y, después de este periodo,

cuando la zona a tratar pueda afectarse al feto. Se ha de valorar detalladamente con la paciente y llevar a cabo la punción con
extrema prudencia.

• Personas con diabetes (puede influir en la decisión de llevar a cabo o no la punción y en la técnica e intensidad del tratamiento).
• Situaciones de ansiedad y estrés emocional que puedan influir negativamente en una aplicación segura de la técnica.
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VENDAJE NEUROMUSCULAR

El vendaje funcinal no debería aplicarse en:

• Roturas completas de partes blandas (tendinosas, ligamentosas y musculares).
• Fracturas.
• Edemas.
• Problemas circulatorios (insuficiencia venosa).
• Heridas de consideración.
• Alergia a los materiales empleados.

El vendaje neuromuscular no debería aplicarse en:

• Personas con trombosis o en edemas dinámicos generales.
• Heridas abiertas o alteraciones de la piel.
• Después de traumatismos severos no diagnosticados previamente.
• Alergias a materiales adhesivos.
• Pacientes con metástasis o duda de padecerlas.

El vendaje neuromuscular puede usarse con precaución en:

• Embarazadas.

VENDAJE FUNCIONAL16

La terapia con punción seca no debería realizarse en:

• Fracturas.
• Edemas.
• Problemas circulatorios (insuficiencia venosa).
• Heridas de consideración.
• Alergia a los materiales empleados.
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

El dolor cervical es objeto de atención y estudio bajo múltiples aspectos y entra en el campo de gran cantidad de profesionales
sanitarios tanto en atención primaria como especializada. 

El dolor y deterioro a nivel cervical es muy frecuente, se estima que el 22% al 70% población sufre alguna vez dicha afectación,
presentando en un 54% de los casos una duración de más de 6 meses de evolución. Es la segunda causa de ausencia laboral,
después de la lumbalgia. La prevalencia aumenta con la edad siendo más común en mujeres alrededor de los 50 años de edad.1

“Según las características anatomopatológicas, el dolor cervical puede estar asociado a procesos degenerativos o patologías
identificadas en diagnósticos de imagen, aunque el tejido que causa el dolor es frecuentemente desconocido”1

Son dolores esencialmente de origen óseo, articular y muscular y se relacionan con el deterioro estructural del raquis cervical.
Favorecen su aparición los desequilibrios estáticos y musculares, los traumatismos y los factores psicosomáticos. 

Las directrices más recientes para la gestión del dolor cervical son las del Grupo de Trabajo de Quebec en Trastornos Espinales
(QTF) y las del British Medical Journal (BMJ). 

2. POBLACIÓN DIANA

Actividad dirigida al usuario con dolor cervical de tipo mecánico. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta son los
expuestos en el protocolo de derivación.

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES
•Mejorar la calidad de vida del paciente, aumentando su capacidad funcional y disminuyendo los síntomas de su patología

cervical.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS
•Aliviar el dolor.
•Aumentar el balance articular.
•Conseguir la mayor funcionalidad posible de la región cervical.
•Mejorar la propiocepción.
•Enseñar al paciente ejercicios y técnicas de protección para evitar recaídas, proporcionándole pautas de autocuidado así

como medidas de higiene postural para las AVD.



4. DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de
adecuación, validez y eficiencia4. 

5.1. VALORACIÓN FISIOTERAPIA INICIAL
•Anamnesis 
•Datos subjetivos:

-Historia laboral (tipo de trabajo).
-Historia socio-familiar (antecedentes familiares).
-Historia del dolor (localización, irradiación, intensidad, tipo, cronología)
-Actividades deportivas y de ocio.

•Datos objetivos:
-Examen global postural.
-Examen de la movilidad (local y general).
-Inspección y palpación de la región afecta.
-Balance muscular (local y general).
-Valoración de la sensibilidad.
-Test específicos (desarrollados más adelante)
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5.2. DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN 1(B)
Existen diversas clasificaciones (anexo I) para el dolor cervical, tomándose como referencia la siguiente:: 

5.2.1. Clasificación Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas de Salud Relacionados
(International Statistical Classification of Diseases and Related Heath Problems)
Proponemos está clasificación que es la validada siendo el resultado de la combinación de los códigos ICD-10 and ICF asociados
con el dolor cervical y que nos diferencia los siguientes subgrupos:

A) Dolor Cervical con déficit de movilidad
•Cervicalgia
•Dolor columna dorsal

-Edad <50 años
-Dolor agudo cervical <12 semanas
-Síntomas aislados cervical
-Restricción cervical en los rangos de movimiento

B) Dolor Cervical con dolor de cabeza
•Dolor de cabeza
•Síndrome Cráneo-Cervical
•Dolor unilateral de cabeza asociado con síntomas en la región cervical/suboccipital que se agravan con movimientos

cervicales o posiciones.
•Dolor de cabeza producido o agravado con la provocación de inclinación homolateral. 
•Restricción cervical en rangos finales de movilidad
•Restricción cervical de movilidad segmentaria
•Anormalidades/deficiencias en el test de flexión craneal-cervical 

C) Dolor Cervical con déficits en la coordinación de movimientos
•Esguince y tensión columna cervical

-Duración cervical › 12 semanas.
-Anormalidades/deficiencias en el test de flexión craneal-cervical. 
-Anormalidades/deficiencias en el test de resistencia de los flexores profundos.
-Disminución de la coordinación, fuerza y resistencia de los músculos del cuarto superior (músculo largo del cuello,
trapecio medio, trapecio inferior, serrato anterior).
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-Déficit de flexibilidad de los músculos del cuarto superior (escaleno anterior/medio/posterior, trapecio superior, elevador
de la escapula, pectoral menor, pectoral mayor).

-Ineficiencia ergonómica en actividades repetitivas .

D) Dolor Cervical con dolor irradiado
•Espondilosis con radiculopatía.
•Alteraciones del disco cervical con radiculopatía.

5.2.2.- Examen: mediciones 1(A)
Existen 5 escalas estandarizadas para los problemas cervicales (Anexo I), de las cuales proponemos el auto-cuestionarios Neck
Disability Index y the Patient-Specific Functional Scale (Anexo II) para pacientes con dolor cervical. Son usados para identificar
una línea de base para el dolor, función, discapacidad y monitorizar cambios en pacientes de acuerdo con el curso del tratamiento.

5.2.3.- Test1 (Descripción: anexo III)

A) Dolor Cervical con déficit de movilidad
•Rango de movilidad activa cervical.
•Movilidad segmentaria cervical y dorsal.

B) Dolor Cervical con dolor de cabeza
•Rango de movilidad activa cervical.
•Movilidad segmentaria cervical y dorsal.
•Test de flexión cráneo-cervical.

C) Dolor Cervical con déficits en la coordinación de movimientos
•Test de flexión cráneo-cervical.
•Resistencia de los flexores profundos cervicales.

D) Dolor Cervical con dolor irradiado
•Test puesta en tensión miembro superior.
•Spurling test.
•Distracción test.
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5.2.4. Pruebas de imagen
Los estudios de imagen a menudo no logran identificar cualquier patología estructural relacionada con los síntomas de los
pacientes con trastorno cervical, en particular del latigazo cervical1.

5.2.5.- Diagnostico diferencial
El fisioterapeuta debe considerar las clasificaciones diagnósticas asociadas con estados patológicos graves o factores
psicosociales, en aquellos casos en los que la actividad referida por el paciente, las limitaciones o impedimentos de función y
estructura no concuerden con el diagnóstico (clasificación) de esta directriz, o cuando los síntomas del paciente no se resuelvan
con las intervenciones indicadas para el diagnóstico1.

5.3. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO
Las técnicas fisioterápicas serán establecidas en función de la patología, clínica y el estado general del paciente, consistiendo en:

•Terapias manuales 1,5-14 (2++,C), destacamos:

-Movilización junto con Manipulación más Ejercicios 1(A)

El fisioterapeuta debe considerar la utilización de la manipulación cervical y procedimientos de movilización, thrust y
no thrust, para reducir el dolor cervical y el dolor de cabeza. La combinación de la manipulación cervical y movilización
con ejercicio es mas eficaz para reducir el dolor cervical, el dolor de cabeza y la descoordinación del movimiento que
la manipulación y la movilización por si solas.
Hay evidencia sólida de beneficio a favor del tratamiento multimodal (manipulación/movilización más ejercicio)8(A)

-Movilización/manipulación de la columna dorsal1(A)

La manipulación con thrust de la columna dorsal puede ser usada para pacientes con molestias primarias de dolor
cervical. La manipulación puede ser usada para reducir el dolor y la desarmonía de movimiento en pacientes con dolor
cervical y dolor en irradiado por el brazo. 

-Movilización pasiva más ejercicio es beneficioso para el alivio del dolor de cuello mecánico 5 (B)

Existe una fuerte evidencia en la combinación de la movilización pasiva con el ejercicio activo para el alivio del dolor
mecánico cervical.
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• Ejercicios terapéuticos.7,11,13,14(2+,C)

-Ejercicios flexibilizantes: 1 (C)

Los ejercicios flexibilizantes para los siguientes músculos: escalenos anterior, medio, posterior, trapecio superior, elevador
escapula, pectoral menor y pectoral mayor, examinados y dirigidos, mejoran los síntomas y funcionalidad de la región
cervical. 

-Ejercicios de Coordinación, Estiramientos y Fortalecimiento1(A)

El fisioterapeuta puede considerar el uso de ejercicios de coordinación, estiramientos y resistidos para reducir el dolor
cervical y de cabeza.

-Ejercicios y procedimientos de centralización1 (C)

Movimientos específicos repetitivos o procedimientos para promover la centralización no son más beneficiosos en la
reducción de la desarmonía cuanto lo comparamos con otras intervenciones.

-Movilización Neuromeningea1 (B)

El fisioterapeuta puede considerar el uso de procedimientos de movilización nerviosa del miembro superior para reducir
el dolor y la falta de coordinación en pacientes con dolor cervical y dolor en el brazo.

-Ejercicios Terapéuticos para el Dolor Crónico Cervical1

Su realización es beneficiosa para disminuir el dolor y mejorar la función cervical (A) e importante beneficio clínicamente
(B)

• Técnicas analgésicas y/o descontracturantes:

-Electrotermoterapia, TENS, Ultrasonidos, Magnetoterapia, Laser15 (C)

-Técnicas de partes blandas & TENS8-10 (2++,D)
Hay poca literatura científica actual que haya estudiado la eficacia de la electroterapia como técnica aislada. Los estudios
encontrados hablan de la combinación de la electroterapia con técnicas de partes blandas o bien estudios comparativos
entre diversos tipos de electroterapia. 

-Fibrólisis Diacutánea15 (2++,D), 
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• Técnicas descompresivas: 

-Tracción cervical (B), 2(2,ID)

-Tracción vertebral cervical combinada con terapia manual y estiramientos1 (B)

Se puede considerar el uso de tracción mecánica cervical intermitente, combinada con otras intervenciones tales como
terapia manual y ejercicios de estiramiento, para reducir el dolor y la disfunción en pacientes con dolor cervical y dolor
en miembro superior relacionado con patología cervical.

• Educación de los pacientes y Asesoramiento1 (A)

Para mejorar la recuperación en pacientes con patología cervical los profesionales sanitarios deben:
-Educar a los pacientes para un pronto retorno a la actividad habitual.
-Dar información al paciente de que, comúnmente, es una patología con buen pronóstico y recuperación. 

• Reeducación postural7,12 (2++,C)

• Punción Seca16 (2+D)
Es una técnica de abordaje eficaz en todo tipo de pacientes en la mayoría de patologías a corto plazo. El paciente refiere mejoría
clínica a partir de dos días de la aplicación.

• Liberación Miofascial17(2+,D)
En comparación con la fisioterapia manual, con la liberación miofascial se precisan menos sesiones, hay un menor coste y se
obtienen mejores resultados clínicos.

• Vendaje Neuromuscular18 (2++,C)
Eficacia en el tratamiento de la cervicalgia mecánica.

En la aplicación de las técnicas se tendrán en cuenta las posibles contraindicaciones (Anexo I del protocolo de derivación).
Los ejercicios, pautas para el domicilio y medidas de higiene postural se pueden enseñar de forma individual o en grupo

reducidos. El fisioterapeuta valora continuamente el aprendizaje correcto de los ejercicios y aumenta progresivamente el
conocimiento del problema por parte del paciente, si bien el fisioterapeuta indicará pautas específicas a cada usuario en función
de su clínica particular. Resulta imprescindible para alcanzar resultados satisfactorios conseguir una toma de conciencia de la
postura correcta.
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•Enseñaremos al usuario a adoptar posturas correctas.
•Ejercicios flexibilizantes del segmento cervical: en flexión, extensión, inclinación lateral y rotación.
•Ejercicios de autoelongación.
•Ejercicios de potenciación muscular
•Ejercicios globales involucrando toda la columna vertebral y la estática corporal.

5.3. VALORACIÓN FISIOTERAPIA FINAL
Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Consultar protocolo de derivación

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I: 

1) Tipos de Clasificación
Hay distintos tipos de clasificaciones:

A) Clasificación Estadística Internacional (International Statistical Clasificación).
B) Clasificación de Enfermedades y Problemas de Salud Relacionados (ICD: Classification of Diseases and Related Health

Problems).
C) Clasificación internacional de problemas asociados de función, discapacidad y salud (ICF: Associated International

Classification of Functioning, Disability and Health).
D) Clasificación de Wang (4 subgrupos atendiendo en base al área y origen de los síntomas).
E) Clasificación de Childs y también de Fritz y Brenan (5 subgrupos en función de la historia y el examen físico).

2) Tipos Escalas de medición
Existen 5 escalas estandarizadas para los problemas cervicales: 

1. Neck Disability Index (Índice de Discapacidad Cervical).
2. Northwick Park Neck Pain Questionnaire (Cuestionario de Dolor Cervical de Northwick Park).
3. Neck Pain and Disability Scale (Escala de Dolor y Discapacidad Cervical).
4. Patient-Specific Functional Scale Self-Reports with Neck Dysfunction (Escala funcional específica de autorregistros del

paciente con alteración cervical).
5. Copenhagen Neck Functional Disability Scale (Escala de Copenhague de Discapacidad Funcional Cervical).

De estas 5, las únicas escalas con versión española validada son las dos primeras:

- Neck Disability Index (Índice de Discapacidad Cervical).
- Northwick Park Neck Pain Questionnaire (Cuestionario de Dolor Cervical de Northwick Park).

El NDI es, por tanto, la escala específica de elección para disfunción cervical y ha sido utilizada en más de 1000 artículos
incluyendo los propios estudios de validación y medición de propiedades psicométricas. 
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ANEXO II

El Índice de Discapacidad Cervical o Neck Disability Index (NDI) 
Se recomienda rellenar el NDI el primer día de consulta para establecer la línea de base, repetirlo cada 2-4 semanas y al concluir
las sesiones de tratamiento para cuantificar la evolución del dolor y discapacidad cervical. La edad mínima para rellenar el NDI
es de 15 años.

El NDI es un cuestionario que rellena el paciente, por tanto entra en la categoría de autocuestionarios y no necesita validez
interexaminador. El tiempo medio de cumplimentación en castellano está entre los 6 y 8 minutos. Consta de 10 secciones sobre
distintas actividades.

De los 10 apartados solo el primero y la sexto hace referencia al dolor como tal, el resto hace referencia a las actividades en
relación con ese dolor, por lo que debe considerarse una escala que mide eminentemente la funcionalidad.

Cada sección puntúa de 0 a 5, siendo el cero nada de dolor y cinco el peor dolor imaginable. (máximo 50 puntos). Por tanto, en
orden de aparición, de las 6 opciones, la primera opción de cada ítem representa el 0 y la última el 5. Al igual que ocurre con
la escala Oswestry, si el paciente no rellena una pregunta, la puntuación final se estima sobre 45 puntos, y si no rellena dos
preguntas sobre 40, en vez de sobre 50. No sería valido si el paciente deja sin rellenar más de 2 items La puntuación puede
multiplicarse x2 para expresarse en un porcentaje (%).

Cambio mínimo detectable: El NDI ha mostrado ser sensible a los cambios. Se requiere
un cambio de 5 puntos (10%) respecto a la puntuación basal para considerar la
mejoría clínicamente significativa. En cambio no ha mostrado ser tan fiable para
radiculopatía [3,4,5] y el cambio mínimo detectable en esta condición debe ser de al
menos 7 puntos (14%), incluso 10 puntos (20%) para algunos autores. Conviene
tener en cuenta que, a menudo, los pacientes no puntúan los ítems con 0 estando en
tratamiento y es frecuente encontrar puntuaciones entre 5 y 15 incluso en
recuperaciones excelentes, por tanto llegar a 0 no es el objetivo con el tratamiento.

1. Intensidad del dolor
2. Cuidado personal
3. Levantamiento de peso
4. Lectura
5. Dolor de cabeza

6. Concentración
7. Trabajo (se puede reinterpretar como labores domesticas)
8. Conducir
9. Dormir
10. Actividades recreativas
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ANEXO III. TEST

1. CERVICAL ACTIVE RANGE OF MOTION (ROM Cervical):
Método de medida: todos los valores de ROM cervical son obtenidos en sedestación erguida, y se ha de controlar que se mantiene
esa posición durante toda la operación.

- Flexo-extensión cervical: para la flexión, colocamos el inclinómetro encima de la cabeza del paciente, alineado con el meato
auditorio y puesto a cero. Al paciente se le solicita flexionar la cabeza tanto como sea posible, llevando la barbilla al pecho. El
arco de movilidad en flexión se obtiene del inclinómetro. Para el ROM en extensión colocaremos el inclinómetro en la misma
posición. Al paciente le solicitaremos que extienda el cuello tanto como sea posible. El valor lo obtendremos del inclinómetro.

- Flexión lateral/inclinaciones: el inclinómetro es colocado en el plano frontal encima de la cabeza del paciente, alineado con el
meato auditorio. Para medir el ROM de flexión lateral derecha pediremos al paciente que lleve la oreja derecha hacia el hombro
derecho. El valor nos lo dará el inclinómetro. Lo mismo haríamos para valorar el ROM de flexión lateral izquierda. En ambas medidas
deberemos controlar y evitar que el paciente asocie un movimiento de rotación o flexión durante las inclinaciones laterales.

- Rotaciones cervicales: se ha de medir con un goniómetro estándar/universal. El paciente parte de una posición sedente erguida
con la mirada hacia delante y posición neutra de su columna cervical. El fulcro del goniómetro es colocado en lo alto de la
cabeza, con la rama fija alineada con el acromion y la rama móvil alineada con la nariz. Seguidamente se solicita al paciente
que rote a izquierda y derecha tanto como le sea posible y recogemos los datos del goniómetro.

2. CERVICAL AND THORACIC SEGMENTAL MOBILITY
Movilidad segmental cervical y torácica. Valoramos la movilidad de los segmentos cervicales y torácicos y el dolor que produce.
Con el paciente en decúbito prono. 

El examinador palpa con sus pulgares en las espinosas cervicales. La musculatura lateral del cuello es traccionada ligeramente
a posterior con los dedos trifalángicos. El examinador debe de colocarse encima del área a valorar con los codos extendidos, y
realizar oscilaciones suaves del tronco para transmitir un movimiento oscilante anteroposterior en las espinosa de cada segmento
a valorar. 

Posteriormente el examinador cambia sus contactos, y coloca su eminencia hipotenar (cerca del pisiforme) de una mano sobre
la espinosa y repite el movimiento oscilante anteroposterior sobre ella. 

Durante el test juzgaremos si la movilidad del segmento es normal, hipomóvil o hipermovil basándonos en la percepción del
examinador en comparación con los segmentos superiores e inferiores, en la experiencia clínica del examinador y su percepción
de normalidad. El test se consideraría positivo si reprodujera el dolor del paciente.
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3. CRANIAL CERVICAL FLEXION TEST
Test de valoración de flexion cráneo-cervical. Vamos a valorar la capacidad de realizar y mantener una flexión craneal y cervical. 
Colocamos al paciente en decúbito supino, con cabeza y cuello en una posición neutra (las líneas imaginarias que unen frente
y barbilla y trago de la oreja y cuello han de ser paralelas entre ellas y paralelas a la camilla de tratamiento). Alguna toalla ha de
ser colocada bajo el occipital para alcanzar esa posición neutra. 

Un dispositivo neumático, como los específicos para biofeedback, es colocado entre la camilla y el espacio que deja la lordosis
cervical cerca del occipital e hinchado hasta 20mm Hg.

Manteniendo el occipital estático (sin empujar ni levantar completa o parcialmente), el paciente realiza una flexión cráneo
cervical CCF, realizando 5 escalones de presión de 22,24,26,28 y 30 mmHg, y le solicitamos que mantenga 10sg en cada nivel
si es capaz, descansando otros 10 sg entre cada nivel. 

La información que le damos al paciente para que realice CCF es que debe asentir suavemente con la cabeza y la parte alta
del cuello. Este movimiento aplana la lordosis cervical, lo cual cambia la presión que se ejerce sobre el dispositivo neumático.
Mientras el paciente realiza el movimiento, el terapeuta palpa el cuello para monitorizar y controlar la actividad de músculos
superficiales como el ECM que debe de ser evitada. El paciente puede colocar su lengua en el paladar, con los labios juntos y
los dientes ligeramente separados, para disminuir la actividad del platisma y musculatura hioidea. 

El test concluye cuando la presión disminuye un 20% o cuando no puede realizar el movimiento sin estrategias de sustitución nocivas. 
Una respuesta normal al test se considera cuando el paciente es capaz de aumentar entre 26-30mm Hg y mantenerlo 10sg

sin utilizar musculatura superficial. Una respuesta anormal se considera cuando el paciente:
1.- es incapaz de aumentar al menos 6mm Hg la presión.
2.- es incapaz de mantener la presión generada 10 sg.
3.- usa musculatura superficial para realizar la flexión, o
4.- usa un movimiento repentino de mandíbula o empuja contra la camilla para aumentar la presión sobre el dispositivo
neumático. Valores obtenidos:

- Valor de activación: presión alcanzada y mantenida por 10sg
- Valor de rendimiento: aumento de la presión por numero de repeticiones

4.- NECK FLEXOR MUSCLE ENDURANCE TEST
Test de resistencia muscular los flexores del cuello. La prueba se realiza en posición supina. Con la barbilla lo máximo retraída y
manteniéndola isométricamente, el paciente levanta la cabeza y el cuello hasta que la cabeza es de aproximadamente 2,5 cm (1
pulgada) de encima de la camilla mientras se mantiene la barbilla retraída en el pecho. El clínico se centra en los pliegues de la piel
a lo largo del cuello del paciente y coloca sus manos por debajo del hueso occipital de la cabeza del paciente. Comandos verbales
(es decir. "Meter la barbilla" o "mantener la cabeza arriba"). La prueba termina si el paciente no realiza el doble mentón o la cabeza
del paciente toca la mano del terapeuta más de un segundo.
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5.- UPPER LIMB TENSION TEST
Test de puesta en Tensión de la Extremidades Superiores. Pruebas de tensión de las extremidades superiores se realizan con
el paciente en decúbito supino. Durante el desempeño de test de tracción del miembro superior se pone un sesgo para probar
la respuesta del paciente a la tensión puesta en el nervio mediano, secuencialmente examinador introduce los siguientes
movimientos de la extremidad superior sintomática:

- Depresión escapular
- Abducción del hombro hasta aproximadamente 90º con el codo flexionado
- Extensión supinación del antebrazo, muñeca y dedo
- Rotación lateral del hombro
- La extensión del codo
- Rotación contralateral e inclinación lateral cervical

Una prueba positiva se produce cuando alguno de los siguientes hallazgos están presentes:
1. Reproducción de todos o parte de los síntomas del paciente
2. De lado a lado diferencias de mayor de 10º de extensión del codo o extensión de la muñeca
3. En el lado sintomático, inclinación contralateral cervical aumenta los síntomas del paciente, o inclinación homolateral

disminuye los síntomas del paciente

6.- SPURLING TEST
Mide implicación de estructuras nerviosas. Consiste en aplicar presión axial de unos 7kg a la columna cervical, colocándola en
lateroflexion y ligera rotación del lado del dolor, para disminuir el diámetro del agujero intervertebral. Se considera positivo si
reproduce la clínica del paciente. 

7.- DISTRACTION TEST
Mide implicación de estructuras nerviosas. Consiste en, con el paciente en decúbito supino, hacer una toma desde barbilla y
occipital, y llevando el cuello a una posición confortable, aplicar una tracción de unos 14kg, para aumentar el diámetro del
agujero intervertebral. Se considera positivo si con ello se reducen o desaparecen los síntomas.

8.- VALSALVA TEST
Mide implicación de estructuras nerviosas. Con el paciente sentado se le instruye para que inspire profundamente y mantenga
el aire, al tiempo que hace un esfuerzo abdominal para exalarlo durante 2-3 segundos. Se consigue así aumentar la presión
intratecal. Se considera positivo si reproduce los síntomas del paciente.
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DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

Dolor y molestias localizadas por debajo del reborde costal y por encima de los pliegues glúteos. Puede o no estar presente dolor
en una o ambas extremidades inferiores.

El dolor lumbar es uno de los motivos más frecuentes de consulta en Atención Primaria y uno de los procesos que más so-
brecargan en costes al Sistema Nacional de Salud.1 En la mayoría de los casos es una condición auto-limitada, experimentán-
dose alivio de los síntomas con mínimas intervenciones terapéuticas en un 90% de los casos, entre cuatro y seis semanas. Sin
embargo, entre un 5 y un 10% de los pacientes, pueden desarrollar síntomas crónicos asociados a gran discapacidad.1-2

La incidencia en un año de un primer episodio de Lumbalgia se ha estimado entre un 6.3% y un 15.3%, mientras que la in-
cidencia anual de cualquier episodio de Lumbalgia se estima entre un 1.5% y un 36%. Es la primera causa de limitación de la
actividad y absentismo laboral en la mayor parte del mundo.1

No se conoce una causa determinada para la mayoría de los episodios iniciales de Lumbalgia. Se reconocen factores de riesgo
individuales, entre los que se investigan: sexo, edad, complexión física, fuerza de los músculos del tronco y flexibilidad o movi-
lidad de la columna vertebral, sin que haya una evidencia concluyente de su relación con la Lumbalgia. Factores genéticos se
relacionan con algunas patologías específicas, como la degeneración discal. La ciática se relaciona con  la hipertensión cardio-
vascular y otros factores relacionados con el estilo de vida (fumadores, sobrepeso, sedentarismo).1, 4-7

La relación entre actividad física y Lumbalgia es también multifactorial, dependiendo no sólo del tipo de actividad sino tam-
bién de su cantidad e intensidad (mayor riesgo tanto en sedentarios como en deportistas y protección en actividad física mode-
rada). 1-3,12

Muchos factores modificables físicos y psicosociales, evaluados en estudios de riesgo laboral, parecen aumentar significati-
vamente el riesgo de un episodio de Lumbalgia y pueden ser importantes en enfoques preventivos: distracción durante una tarea;
tareas manuales con personas o animales, en posturas no confortables o con objetos inestables o cargas pesadas; fatiga o can-
sancio.9 La recurrencia del dolor lumbar es común, afectando al 50% de pacientes en los 6 primeros meses y al 70% en 12
meses. Como factores pronósticos para el desarrollo de dolor recurrente se consideran: historia de episodios previos de dolor, ex-
cesiva movilidad espinal y excesiva movilidad en otras articulaciones1. 

Por otro lado, el miedo al movimiento y a que reaparezca el dolor, evitando actividades usuales o recomendadas, está rela-
cionado con la incapacidad funcional y con el desarrollo y el mantenimiento del dolor lumbar crónico. Otro de los factores es-
pecialmente implicados en la cronificación del dolor lumbar, son las conductas mal adaptadas, entendiendo como tales,
conductas de enfermedad en que la persona aumenta los síntomas (quejas, expresiones faciales, cambios posturales, búsqueda
de atención…) mediadas por procesos de aprendizaje (aprendizaje observacional, condicionamiento operante, condicionamiento
clásico) y mantenidas por conductas de refuerzo.

Factores como intensidad del dolor, experiencia previa de dolor, percepción de la severidad de la lesión, bajas expectativas de
recuperación, catastrofismo, entorno familiar y profesional, nivel cultural, estado de ánimo, alteraciones del sueño, nivel socio-
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económico… juegan un papel determinante en estadios iniciales de la enfermedad, y pueden contribuir a perpetuar el dolor lum-
bar. Factores como la satisfacción laboral y un estilo de vida activo, en cambio, están asociados a mejor recuperación.1, 87

Dada la complejidad y la naturaleza multidimensional del problema, actualmente, se intenta ver la Lumbalgia dentro de un marco
en el que se integrarían influencias biomecánicas, psicosociales y neurofisiológicas (fisiología del dolor). Ese marco influirá tanto en
la estrategia de evaluación como en la elección del tratamiento.1,8 La gran mayoría de pacientes vistos en Atención Primaria (85%)
tendrán Lumbalgia inespecífica, significando esto que el paciente tiene dolor lumbar en ausencia de una condición subyacente es-
pecífica que pueda ser identificada.21 El curso clínico del dolor lumbar puede describirse como agudo (cuatro semanas), subagudo
(entre cuatro y doce semanas), crónico (más de doce semanas desde el inicio del episodio de Lumbalgia) y recurrente.. 

2. POBLACIÓN DIANA

Usuario con dolor lumbar inespecífico, perteneciente a las Zonas Básicas de Salud adscritas a la Unidad de Fisioterapia, teniendo
en cuenta los criterios de inclusión y de exclusión que se exponen en el protocolo de derivación.

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES
•Mejorar la calidad de vida del paciente, disminuyendo los síntomas de su patología lumbar.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS
•Aumentar el rango de movilidad libre de dolor o la tolerancia al movimiento en rangos medios, rangos finales o posiciones,

según el subgrupo de Lumbalgia.
•Abolir o centralizar los síntomas del paciente, cuando haya irritabilidad alta.
•Mejorar la movilidad en los segmentos lumbares implicados.
•Mejorar la funcionalidad.
•Minimizar los efectos secundarios asociados con las modalidades de tratamiento elegidas.
•Promover un estilo de vida activo con la participación regular en un programa de ejercicio, ayudando al individuo a recuperar

movilidad y fuerza de la región lumbar
•Evitar recidivas y cronicidad del proceso. 
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4. DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia, atendiendo a criterios de ade-
cuación, validez y eficiencia.84-85

5.1 VALORACIÓN FISIOTERÁPICA INICIAL

Anamnesis
En la gran mayoría de los casos, el dolor lumbar es de naturaleza benigna. Afortunadamente, sólo entre un 1 y un 2% de los pa-
cientes con dolor lumbar podrán tener una patología grave, como puede ser un proceso inflamatorio sistémico, una infección,
un proceso tumoral, un aneurisma abdominal o una fractura espinal1. Los hallazgos clínicos que incrementan el nivel de sospe-
cha de existencia de patología de gravedad, comúnmente llamados “red flags”, han de considerarse en la valoración inicial. La
combinación de signos y síntomas es más certera que referirse a signos y síntomas aislados.1,78,103(Anexo I-2)

Otras claves en la historia clínica hacen sospechar causas específicas del dolor lumbar. Ambos son indicadores de derivación
al médico de referencia para valoración en profundidad. 1-2, 12, 21, 27, 86,103 (Anexo I-1)

•Pruebas de imagen:1,21-23,27-28,106,107

La evidencia confirma que se debería frenar el uso rutinario en primera instancia de la radiografía lumbar en la atención
primaria de pacientes con Lumbalgia inespecífica aguda o subaguda que no tengan síntomas que indiquen problemas
médicos graves1 (GR A).
La asociación entre signos clínicos y hallazgos radiológicos patológicos debe ser considerada con precaución. Los resultados
del examen radiológico tienen frecuentes falsos positivos y negativos, limitando su utilidad. Incluso cuando hay anomalías
presentes, es difícil establecer una relación directa causa-efecto entre los hallazgos radiológicos y la condición del paciente,
y en la mayoría de los casos carece de utilidad.1

En la Lumbalgia con dolor irradiado y/o déficit neurológico progresivo, sí se recomienda MRI, igual que en pacientes candidatos
a cirugía, pero ya dentro del nivel de atención especializada.
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• Historia del dolor1,108 

Inicio, localización, duración y frecuencia del dolor; poniendo atención en cualquier clave de déficit neurológico, dolor ra-
dicular, estenosis espinal o estado inflamatorio.
Cualquier estructura inervada en la columna vertebral puede emitir aferencias nociceptivas e intervenir en el problema como
una fuente de síntomas, incluyendo piel, músculos, ligamentos, duramadre, raíces nerviosas, anillo fibroso, fascia tóraco-
lumbar y vértebras.
Estudios recientes señalan la prevalencia de dolor neuropático (dolor que surge como consecuencia directa de una lesión
o enfermedad que afecta al sistema somato-sensorial) en pacientes con dolor de espalda y pierna, entre 37% y 41%.
Estos pacientes tienden a tener peores resultados, de ahí la conveniencia de hacer una evaluación exhaustiva del dolor.
El dolor nociceptivo (mecánico), el inflamatorio (químico), y el neuropático, pueden coexistir. A su vez, la sensibilización
central es un mecanismo que puede contribuir al dolor neuropático. 
Antecedentes:

Cualquier historia de lesión en la espalda, tratamientos previos y su eficacia.
Historia laboral, historia socio-familiar:1-2,21

Se debería registrar, quizás más que en otras afecciones, una amplia historia psicosocial, con énfasis en: abuso de sus-
tancias, litigios por enfermedad, compensaciones laborales, insatisfacción en el trabajo o asuntos psiquiátricos.

Escalas del dolor
Escala analógica visual (EVA)/Escalas numéricas (NRS). (Anexo I-3)

Cuestionarios funcionales10,11,14-17

Son útiles para identificar el estatus de base del paciente relativo a dolor, función y discapacidad y para monitorizar un cambio
en el estatus del paciente a través del curso del tratamiento1 (GR A)

• Escala de incapacidad debida al dolor lumbar de Oswestry. Oswestry Disability Index. (ODI Sp.2.0) (Anexo I-3).
• Roland Morris Disability Questionnaire (RMDQ) 

Examen físico1, 12 (Anexo I-3)

• Inspección local.
• Inspección general. Examen postural global.
•Rango activo de movilidad de la columna lumbar.
•Tests de movilidad segmentaria. 
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•Tests de provocación de dolor con la movilidad segmentaria.
•Tests de centralización del dolor durante las pruebas de movilidad.
•Test de inestabilidad en prono.
•Detección de la presencia de patrones anómalos de movimiento.
•Examen de fuerza y resistencia de los músculos del tronco y de la cadera.
•Tests de movilidad pasiva de cadera.

Examen neurológico

•Valoración de sensibilidad.
•Valoración de reflejos.
•Valoración de la fuerza muscular, control motor y coordinación de movimientos.
•Test de elevación de la pierna recta (EPR / SLR).
•Test de Slump.
•Prone knee bend test (PKB).
•Escala de LANSS. 83,110,111 (Anexo I-3)

Valoración factores de riesgo psicosocial1,12,104,105,109 (Anexo I-4)
Debemos enfatizar la comunicación durante nuestra anamnesis con los pacientes, para intentar detectar “señales de peligro”
provocadas por falsas creencias en relación al dolor y/o pensamientos catastrofistas y potenciar las “señales de seguridad” que
ayuden al paciente a ganar autonomía para afrontar su problema. Algunos de esos miedos son originados por los mismos pro-
fesionales de la salud, por lo que debemos tener cuidado de no influir negativamente en el afrontamiento del paciente con la
información que transmitimos.

Índice MIL83 (Anexo I-3)

Tradicionalmente, el dolor lumbar inespecífico se ha tratado como una entidad homogénea una vez que las banderas rojas y la
compresión radicular se han excluido. Sin embargo, los pacientes con Lumbalgia inespecífica representan un conjunto hetero-
géneo de patologías. La identificación de subgrupos con intervenciones asociadas a ellos puede mejorar los resultados clínicos.
El énfasis en estas clasificaciones se pone en patrones de síntomas y signos de la exploración clínica, en lugar de en clasifica-
ciones anatómicas o fisiológicas10-12,14.

Hay una gran variedad de sistemas de clasificación descritos en la literatura. El objetivo es dividir a los pacientes con dolor
lumbar en subgrupos homogéneos, de características clínicas similares, para mejorar los resultados de las intervenciones tera-
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péuticas, así como para proporcionar una herramienta útil de comunicación en investigación. Niveles altos de evidencia, sopor-
tan la identificación y el manejo de algunos de estos subgrupos particulares. Las intervenciones en terapia física basadas en gru-
pos de clasificación, son más eficaces.1(GR A)

Existen modelos de clasificación con participación en distinto grado de enfoques pato-anatómicos, biomecánicos, neurofisio-
lógicos y psicosociales.1, 10, 12.

•Un importante sistema de clasificación es el desarrollado en la Guía de Práctica Clínica de Lumbalgia de la Sección
Ortopédica de la Asociación Americana de Terapias Físicas (APTA)1. En este sistema, los diferentes subgrupos de
clasificación diagnóstica quedarían descritos con la terminología de la Clasificación Internacional de Función, Discapacidad
y Salud (ICF), ligada a las condiciones de la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y Problemas de Salud
Relacionados (ICD-10).1,18-21 (Anexo II). 
Según los resultados obtenidos en la valoración de fisioterapia y los criterios de clasificación que se exponen en el Anexo
II, la Lumbalgia se puede incluir en diferentes subgrupos, para los cuales estarían indicadas diferentes intervenciones que
se exponen en la sección de tratamiento. (Tabla-Resumen Anexo II). Hay que tener en cuenta que los déficits funcionales
y las estrategias primarias de intervención, con frecuencia cambiarán a lo largo del tratamiento del episodio de Lumbalgia,
por lo que es importante reevaluar y ajustar el programa de tratamiento. Además, al usar estos enfoques de clasificación,
los pacientes con un episodio de Lumbalgia a menudo encajan en más de una clasificación ICF o también pueden no
encajar del todo en ninguna categoría. El propósito es clasificar a la mayoría de los pacientes, no a todos. Además, estas
categorías pueden coincidir en parte con las de otros sistemas de clasificación.1

•Otro de los sistemas de clasificación más estudiado y utilizado es el sistema de clasificación basado en el tratamiento (TBC,
Delitto).10, 12,14-17

•También se pueden clasificar las lumbalgias en base a mecanismos del dolor.108.111

5.2. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA

GENERALIDADES
Las recomendaciones encontradas en la revisión bibliográfica hecha al actualizar este protocolo, se basan en realizar tratamientos
a los que respondan los subgrupos en los que se han dividido las lumbalgias, así como tratamientos con evidencia de ser eficaces
en la prevención de recurrencias y en la prevención de la progresión de la discapacidad y del dolor lumbar de estadio agudo a cró-
nico.1(GR A). Las intervenciones pasivas deben ser limitadas en el tiempo, con énfasis en los ejercicios activos1. (GR A)

Estas recomendaciones no pretenden ser un estándar de tratamiento. La decisión última con respecto a un plan de trata-
miento, debe hacerse a la luz de los datos clínicos, las opciones diagnósticas y de tratamiento disponibles, y teniendo en cuenta
los valores, expectativas y preferencias del paciente. Se debería fomentar una toma de decisiones colaborativa, informando al
paciente para permitirle comprometerse con los profesionales de la salud en su propio cuidado.1,13 
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Hay evidencia de que un tratamiento con enfoque multidisciplinar es beneficioso en general y necesario en las lumbalgias cró-
nicas.1, 21,29,42

INTERVENCIONES

1. TERAPIA MANUAL 1-2,12,28-29,31-35,79,89

Recientes estudios han demostrado que la manipulación espinal (forma de terapia manual que implica el movimiento de una ar-
ticulación cerca del final del rango clínico de movimiento) es eficaz en algunos subgrupos de pacientes y más como un compo-
nente de un tratamiento más amplio que como terapia aislada. (1++, A). La constatación de Hipomovilidad, en ausencia de
contraindicación, es suficiente para considerar el uso de la manipulación de tipo thrust como un componente de un tratamiento
más amplio1. (1+, A)

Integrar la manipulación espinal en un plan terapéutico individual, debería depender de la preferencia del paciente y del ac-
ceso a este tipo de intervención.

•Factores a favor de la inclusión en el grupo de manipulación (TBC):

Regla de predicción clínica para clasificar a los pacientes con Lumbalgia que mejoran con manipulación o regla de los 5
factores:

1. Duración de los síntomas: 16 días o menos.
2. Niveles bajos de miedo y catastrofismo: escala de kinesiofobia (FABQ-Work subscale) 19 o menos.
3. No hay síntomas por debajo de la rodilla.
4. Rotación interna de cadera >35º
5. Hipomovilidad en uno o más niveles segmentarios de la CL detectada con el test del muelle en prono

La Clasificación basada en la ICF, añade a esas 5, otras características clínicas:
- Rango de flexión lateral asimétrico o limitación del movimiento.
- Dolor lumbar unilateral sin síntomas en extremidades inferiores.
- Asimetría en puntos de referencia óseos de la pelvis.
- Pruebas de disfunción sacroilíaca positivas.

• Factores en contra de la inclusión en el grupo de manipulación:

- Síntomas por debajo de la rodilla.
- Aumento de la frecuencia de los episodios.
- Periferalización con el movimiento.
- No dolor en los tests de movilidad.
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Algunas guías de práctica clínica, sin embargo, no consideran el valor de las reglas de predicción clínica suficientemente pro-
bado, y por tanto no recomiendan su uso79.

Se debería considerar la utilización de manipulación de tipo thrust para reducir el dolor y la discapacidad en pacientes con Lum-

balgia con déficits de movimiento y Lumbalgia aguda y dolor referido a la nalga o al muslo. La manipulación de tipo thrust y la mo-

vilización non-thrust, pueden también usarse para mejorar la movilidad de la columna y de la cadera y reducir el dolor y la

discapacidad en pacientes con Lumbalgia subaguda o crónica y Lumbalgia con dolor referido a la extremidad inferior1.(GR A).

•Cuando el componente de dolor nociceptivo (articular, muscular, neural…) esté claramente implicado en el proceso, la
terapia manual está indicada para conseguir efectos analgésicos a corto y medio plazo en fases agudas de dolor lumbar.
Del mismo modo, la limitación del movimiento provocada por la rigidez de los tejidos podrá ser tratada satisfactoriamente
con las técnicas de movilización articular, para así evocar diferentes mecanismos que facilitarán el movimiento y la
función111. 

•Cuando el componente de dolor predominante sea el neurogénico, es conveniente movilizar las interfaces mecánicas, así
como del tejido neural, con el objeto de disminuir esa elevada mecanosensibilidad neural111.  

2. EJERCICIOS, DENTRO DEL CONTEXTO DE LA TERAPIA FÍSICA EN GENERAL.1,31,88,71,92

Incluirían tanto los ejercicios de autocuidado, realizados por el paciente, como ejercicios supervisados en el contexto global de
la terapia física.

Intervenciones con ejercicios progresivos, con énfasis en los ejercicios de estabilización, mejoran la discapacidad percibida y
los parámetros de salud a corto y largo plazo en pacientes con dolor lumbar recurrente1. (1+, A)

La terapia con ejercicio tiene demostrado su beneficio en lumbalgias subaguda y crónica, disminuyendo la intensidad del
dolor post-tratamiento y mejorando la funcionalidad a largo plazo, así como en la prevención de recurrencias.1,21, 26-29,31,88,92

Se recomienda, con evidencia alta, la terapia con ejercicio para el tratamiento de la Lumbalgia durante y después del emba-
razo. (1+, A)71 

El mecanismo a través del cual el ejercicio mejora los síntomas, no es claro. Los cambios tisulares causan cambios comple-
jos en el sistema nervioso central y periférico que amplifican el procesamiento del dolor desde el área lesionada. El ejercicio actúa
evitando la persistencia de estos cambios neurológicos, principal responsable de la perpetuación de los síntomas.93,94 Los be-
neficios del ejercicio son, de alguna manera, generalizados, y pueden ser inducidos con una variedad de diferentes métodos de
ejercicio, incluso ejercicios que excluyen la parte lesionada96. Los efectos del ejercicio incluirían cambios favorables en el dolor
y en los procesos neurológicos relevantes en el sistema nervioso central y periférico, que contribuirían a la producción, mante-
nimiento y resolución de la Lumbalgia95. Por otro lado, en la producción de la Lumbalgia inespecífica pueden estar implicados
tanto factores mecánicos como inflamatorios. El ejercicio también tiene un efecto anti-inflamatorio al atenuar la elevación de ci-
toquinas pro-inflamatorias y estrés oxidativo que acompañan frecuentemente a la Lumbalgia.11,97
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•Cuando exista un componente de dolor asociado al procesamiento central, deberán realizarse programas de ejercicio
específico, según alteraciones del movimiento o actividades/movimientos que provocan miedo al paciente, fomentando su
recuperación activa. 

EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO, AUMENTO DE RESISTENCIA Y COORDINACIÓN1,2, 40-42.

Están descritos también en la literatura como ejercicios de control motor, entrenamiento del transverso del abdomen, entrena-

miento de los músculos multífidos lumbares y como ejercicios de estabilización lumbar dinámica. 
Pretenden corregir alteraciones del movimiento desde un punto de vista cognitivo-funcional, para intentar restablecer nuevas

aferencias propioceptivas mediante la activación de patrones motores específicos que minimicen la nocicepción facilitadora del
“círculo vicioso del dolor.”

Intervenciones con ejercicios progresivos, con énfasis en los ejercicios de estabilización, mejoran la discapacidad percibida y
los parámetros de salud a corto y largo plazo en pacientes con dolor lumbar recurrente1. (1+, A)

• Factores a favor de ejercicios de estabilización (según TBC)

- Edad menor de 40 años.
- Test de inestabilidad en prono positivo.
- Arco doloroso o detección de movimientos aberrantes durante ROM de flexión/extensión u otros Tests de movilidad.
- Rango de movimiento en el test de elevación de la pierna extendida (SLR ROM) >91º
- Hipermovilidad en la evaluación del movimiento segmentario.
- Aumento de la frecuencia de episodios de dolor lumbar.

La presencia de al menos 3 de esos factores la hace positiva, mientras que la presencia de menos de 2 la hace negativa.1 (2++).
La clasificación basada en la ICF, añade a esos factores, los siguientes rasgos clínicos:

- Historia previa de lateral shift.
- Exacerbación aguda y recurrente del dolor lumbar que puede asociarse a dolor referido a lo largo de la extremidad inferior.
- Tratamientos pasivos previos con resultado a corto plazo.
- Trauma, embarazo o uso de anticonceptivos orales.
- Alivio con la inmovilización (por ejemplo, uso de faja abdominal).
- Disminución de la fuerza muscular y resistencia de la musculatura del tronco/pelvis.
- Empeoramiento de síntomas a lo largo del día o durante AVD.
- Los síntomas suelen aparecer durante posturas mantenidas: sedestación, bipedestación, decúbito) y mejoran con el

movimiento.
- Sensación de bloqueo y necesidad de auto-manipulación de forma habitual.
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• Factores en contra de los ejercicios de estabilización

- Síntomas con la elevación de la pierna extendida a partir de 10º.
- Puntuaciones bajas en la escala de fobia al movimiento (<9).

Se debería considerar la utilización de ejercicios de estabilización, coordinación y fortalecimiento para reducir el dolor lumbar

y la incapacidad en pacientes con Lumbalgia subaguda y crónica con déficits de coordinación de movimientos1. (1+A) 

EJERCICIOS Y PROCEDIMIENTOS DE CENTRALIZACIÓN Y PREFERENCIA DIRECCIONAL

(Comúnmente descritos como Terapia Mackenzie)
Estos ejercicios han demostrado su eficacia a corto y medio plazo en la disminución del dolor e incapacidad. Se aplican a los
pacientes teniendo en cuenta la preferencia direccional o movimiento que disminuye el dolor, con la meta principal de centra-
lizar los síntomas: flexión para los pacientes con menos dolor sentados o que mejoran en flexión y extensión para los que mejo-
ran en bipedestación o andando. Para otros, deslizamiento lateral.

•Factores a favor de ejercicios específicos

- Síntomas distales a las nalgas.
- Fuerte preferencia por sentarse o andar.
- Centralización del dolor en los test de movilidad.
- Periferalización en la dirección opuesta al movimiento de centralización.

•Factores en contra de la realización de ejercicios específicos:

- Sólo dolor lumbar (no distal).
- Todos los movimientos son sintomáticos.

Se debería considerar la utilización de movimientos repetidos, ejercicios o procedimientos para promover la centralización y

reducir síntomas en pacientes con Lumbalgia aguda con dolor referido a extremidades inferiores. Debería considerarse el uso de

ejercicios repetidos en una dirección específica determinada por la respuesta al tratamiento, para mejorar la movilidad y redu-

cir síntomas en pacientes con Lumbalgia aguda, subaguda o crónica con déficits de movilidad.1(1+, A)

EJERCICIOS DE FLEXIÓN. (También conocidos como ejercicios de flexión de Williams)
Han sido considerados durante mucho tiempo un tratamiento estándar para pacientes con estenosis lumbar. Las guías de prác-
tica clínica actuales recomiendan, dentro del tratamiento conservador de la estenosis, ejercicios repetidos de flexión en las po-
siciones: supina, sentado y de pie. Estos ejercicios basados en la flexión han sido utilizados para teóricamente abrir o expandir
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el área de sección del conducto foraminal y del canal medular, lo que potencialmente aliviaría la compresión mecánica de las
raíces nerviosas, mejorando la flexibilidad espinal y mejorando la hemodinámica1.

Se puede considerar el uso de los ejercicios de flexión, combinados con otras intervenciones como la terapia manual, los ejer-

cicios de fortalecimiento, los procedimientos de movilización neural, y la marcha progresiva, para reducir el dolor y la discapa-

cidad en pacientes ancianos con Lumbalgia crónica con dolor irradiado1. (GR C)

PROCEDIMIENTOS DE MOVILIZACIÓN NERVIOSA DEL MIEMBRO INFERIOR

Son ejercicios de movilización nerviosa de la extremidad afectada en los rangos libres de dolor (por ejemplo: flexión dorsal de
tobillo/flexión plantar, en arcos libres de dolor, variando la extensión de rodilla) y movilización de tejidos blandos o articulacio-
nes en áreas de atrapamiento potencial de los nervios espinales y periféricos. 

Se debería considerar la utilización de procedimientos de movilización neural para reducir el dolor y la discapacidad en pa-

cientes con Lumbalgia subaguda y crónica y dolor irradiado1. (GR C)

3. TRACCIÓN 1.2,12,36,44.

Hay evidencia conflictiva respecto a la eficacia de la tracción lumbar intermitente en pacientes con Lumbalgia.

• Factores a favor de la tracción:
- Dolor lumbar y sobre todo dolor radicular de tipo ciática 
- Signos y síntomas de compresión nerviosa (anormalidades en dermatoma, miotoma y/o reflejos tendinosos. 
- Se asocian mejores resultados con los pacientes que tienen periferalización de los síntomas (sobre todo con extensión)
- Mecano-sensibilidad en el test neural. Test de elevación de la pierna recta cruzado positivo.
- Oswestry >30%
- Test positivo de elevación de la pierna extendida con reproducción de los síntomas <45º.

• Factores en contra de la tracción:
- La tracción mecánica continua o intermitente, como único tratamiento, no puede ser recomendada para grupos

heterogéneos de pacientes que sufren dolor lumbar con o sin ciática1. (1+)
- Hay moderada evidencia de que no se debería utilizar la tracción intermitente o continua para reducir síntomas en

pacientes con Lumbalgia aguda o subaguda, no radicular, o en pacientes con Lumbalgia crónica.1 (GR D)

4. ASESORAMIENTO Y EDUCACIÓN AL PACIENTE 1,21,27-28,90,102

Las últimas guías de práctica clínica recomendaban ya el consejo a los pacientes de: 1. Permanecer activo. 2. Evitar el reposo
en cama y 3. Conocer la historia natural positiva de la Lumbalgia aguda.
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Las instrucciones generales de permanecer activo, son suficientes para pacientes con Lumbalgia aguda. En pacientes con Lum-
balgia subaguda o crónica, se precisa educación más específica relativa a ejercicio apropiado y actividades funcionales para pro-
mover el autocuidado activo de la Lumbalgia.1

El consejo tradicional y la información acerca de la Lumbalgia se han basado en un modelo biomédico con énfasis en anato-
mía, biomecánica y patología. Los nuevos formatos de educación, quitan énfasis a la educación en patología y en los procesos
de enfermedad, dando importancia a las probabilidades de recuperación y promoviendo actitudes positivas1. 

La conocida como terapia cognitivo-conductual, incluye muchos aspectos clave en la educación y el consejo a realizar ante pa-
cientes con Lumbalgia, entre los cuales estarían: actividad progresiva, reestructuración cognitiva, exposición gradual, terapia de me-
joría motivacional y estrategias de resolución de problemas1. Basado en la terapia cognitivo-conductual, el condicionamiento operante
puede ser integrado en la fisioterapia y es una estrategia prometedora para la prevención de la lumbalgia crónica.102-111

Expertos en terapia física, identifican como estrategia muy importante la reeducación o reentrenamiento del movimiento fun-
cional. Esto implica para el paciente identificar movimientos que se asocian con Lumbalgia (por ejemplo: excesiva flexión de la
columna lumbar al levantarse de una silla en lugar de utilizar la flexión de cadera para realizar el movimiento) y después, edu-
car en otras opciones de movimiento que posibilitan que la acción se realice con menos o ningún síntoma.1

No se deben utilizar las estrategias de educación o asesoramiento al paciente que directa o indirectamente aumenten la per-
cepción de amenaza o el miedo  asociado al dolor lumbar, como las que promueven el reposo prolongado en cama, o las que pro-
porcionan explicaciones anatomo-patológicas en profundidad acerca de la causa específica del dolor lumbar del paciente. Las
estrategias de educación y asesoramiento al paciente, por el contrario, deben hacer hincapié en: 

1. La promoción de la comprensión de la anatomía/fuerza estructural inherente a la columna vertebral humana. 
2. La neurociencia que explica la percepción del dolor. 
3. El pronóstico en general favorable de la Lumbalgia. 
4. El uso de estrategias activas de afrontamiento del dolor que disminuyan el miedo y catastrofismo. 
5. La reanudación temprana de las actividades normales o vocacionales, aunque el dolor no haya remitido por completo. 
6. La importancia de mejorar los niveles de actividad, no sólo de aliviar el dolor 1, 90. (2, B)

5. EJERCICIOS DE RESISTENCIA PROGRESIVA Y ACTIVIDADES DE MANTENIMIENTO
La mayoría de las guías actuales para pacientes con Lumbalgia crónica recomiendan ejercicio aeróbico progresivo con niveles
moderados a altos de evidencia1.

El ejercicio de alta intensidad ha demostrado también tener un efecto positivo en pacientes con Lumbalgia crónica.1 En pa-
cientes con Lumbalgia y dolor generalizado, en los que se piensa que la sensibilidad nerviosa a estímulos aferentes, incluidos
propiocepción y movimiento, está aumentada (sensibilización central), además de los factores psicosociales subyacentes, se han
descrito situaciones de desacondicionamiento físico. El acondicionamiento aeróbico, hipotéticamente, se considera un compo-
nente importante para la reducción del dolor y la mejoría/mantenimiento de la función de estos pacientes.
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El ejercicio aeróbico (ciclismo, natación, plataforma de cinta continua, elíptica) puede ser efectivo en disminuir los síntomas
de la Lumbalgia.1,98 (1+, A)

Caminar es la forma de ejercicio más simple y accesible para la Lumbalgia crónica. (1+, A)
Pilates.80,81 Esta forma de ejercicio puede ser adaptada a amplios niveles de forma física y también hay técnicas adaptadas

para Lumbalgia específicamente. Aunque no hay evidencia que demuestre que el ejercicio de tipo Pilates es más efectivo que
otra técnica de ejercicio para el tratamiento de la Lumbalgia crónica, sí la hay de que mejora el dolor y discapacidad. 80,81 (1+)
Yoga47, 50-51. No hay estudios con evidencia sobre su eficacia en Lumbalgia aguda.
Los estudios de su efecto se han focalizado en Lumbalgia crónica. Se ha encontrado fuerte evidencia para el efecto a corto plazo
y moderada evidencia para el efecto a largo plazo de esta práctica. Puede ser recomendada como terapia adicional o autocui-
dado en pacientes con Lumbalgia crónica. (1+, A)

Se debería considerar: 

1. El ejercicio de moderada a alta intensidad para pacientes con dolor crónico lumbar sin dolor generalizado. 

2. La incorporación progresiva, de baja intensidad, en actividades de acondicionamiento físico y de resistencia sub-máxima,

dentro del manejo del dolor y la promoción de estrategias de salud para el paciente con dolor lumbar crónico y dolor

generalizado1. (1+, A)

6. ACUPUNTURA /PUNCION SECA2,45,47,52,66,77

Es más eficaz para el tratamiento del dolor y mejoría funcional del paciente con Lumbalgia, que el no tratamiento o placebo.
Hay poca evidencia encontrada que soporte su uso en Lumbalgia aguda, pero sí son terapias a utilizar, junto con otras, en Lum-
balgias subaguda y crónica. Aunque la evidencia encontrada es limitada, pueden ser opciones razonables para pacientes inte-
resados en ellas y con acceso a profesionales formados en dichas técnicas.47, 52 (D) 

Los estudios sobre la punción seca, se basan en la literatura del síndrome del dolor miofascial. Se han realizado muchos es-
tudios que demuestran disminución del dolor e incapacidad a corto plazo, tras la punción de puntos gatillo (TrPs), en la espalda
o en otro lugar, aunque datos como el tipo de técnica, duración o intensidad, no están avalados por ningún ensayo clínico de
alta calidad.

Se ha encontrado evidencia para el uso de la acupuntura en la Lumbalgia relacionada con el embarazo.66 (1+, A)
En revisiones sobre este tema, se recomienda a las asociaciones de terapeutas físicos, considerar ampliar el concepto de pun-

ción seca para incluir no sólo la punción de TrPs, sino también la estimulación de tejidos neural, muscular y conectivo, teniendo
en cuenta la amplia literatura y ensayos clínicos de calidad, realizados con el mismo tipo de agujas, para acupuntura.77
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7. ELECTRO-TERMOTERAPIA
Hay pocos estudios de evidencia concluyentes, aunque sí estudios de beneficios en dolor lumbar, con la aplicación de TENS,
campos electromagnéticos pulsados, corrientes interferenciales, diadinámicas, ultrasonidos, microonda y onda corta. En gene-
ral, se recomienda más investigación en este campo para poder demostrar evidencia.

Magnetoterapia (PEMF)99,100(3, D) 

Un ensayo clínico demuestra reducción de la intensidad del dolor, mejoría funcional y disminución del consumo de fármacos con
magnetoterapia tras cirugía fallida de columna y una revisión sistemática confirma la acción de curación ósea y de alivio del dolor
en la mayoría de ensayos, sin que se haya establecido una dosimetría óptima. Método efectivo también en la disminución del
dolor y mejoría funcional en las radiculopatías lumbares causadas por prolapso discal.

Onda corta72 (3, D) Evidencia moderada de la reducción del dolor en Lumbalgias crónicas.

Interferenciales 54, 59,82. (3, D)
Mejoría estadísticamente significativa en individuos con Lumbalgia crónica inespecífica tras electro-masaje con corrientes ITF,
tras 20 sesiones de tratamiento, comparado con masaje superficial.59

En un ensayo clínico randomizado, no se encuentra diferencia significativa entre la aplicación de corrientes interferenciales
o corrientes tipo Tens en el tratamiento de la Lumbalgia crónica inespecífica. Ambas son las dos modalidades de electroterapia
más empleadas en la práctica clínica54.

Hay un ensayo clínico registrado que está estudiando la relación de la frecuencia portadora de las corrientes interferenciales
con los resultados en modulación del dolor en la Lumbalgia crónica.82

Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (TENS).56-57, 60,64. (3, D)
En revisiones sistemáticas de alta calidad, no se ha encontrado evidencia concluyente sobre la eficacia del Tens, aunque se sabe
en la actualidad que no se han considerado, en esos ensayos, variables relacionadas con la aplicación del Tens (dosificación, inter-
acciones negativas con el uso de opiáceos a largo plazo, tiempo de medida de resultados…), con lo que habría que mejorar el
diseño de esos ensayos para poder evaluar la eficacia de esta intervención64.

Algunos estudios demuestran que es una técnica efectiva en el alivio del dolor en pacientes con Lumbalgia, y que puede ser
utilizado junto con otras terapias y mejorar la calidad de vida del paciente57.

El TENS es una modalidad de tratamiento efectiva y segura en la Lumbalgia en el embarazo.56

Hay estudios que demuestran que los costes anuales en el cuidado de pacientes con Lumbalgia crónica sin implicación neu-
rológica, fueron inferiores en pacientes que fueron tratados con Tens.60



L
U

M
B

A
L
G

IA
.L

U
M

B
O

C
IA

T
IC

A

�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
69

8. ULTRASONIDOS99(4, D)
Un estudio sobre su efecto combinado con ejercicio físico en estenosis lumbar: reducía sustancialmente la ingesta de analgési-
cos.

9. MASAJE 48,61,91 (4, D) 
No hay evidencia de que el masaje ofrezca beneficios clínicos para la lumbalgia aguda, aunque hay ensayos clínicos que lo aso-
cian a aumento en la satisfacción del paciente, cuando éste lo elige como tratamiento91.
Estudiado durante mucho tiempo por sus efectos sobre el dolor en numerosas afecciones, sigue siendo objeto de estudio. Se ha
encontrado evidencia conflictiva en ocasiones, aunque evidencias recientes apoyan la eficacia del masaje como terapia para el
tratamiento de la Lumbalgia inespecífica, si bien a corto plazo48. 
En algunos estudios se ha demostrado más eficaz que la electroterapia en el tratamiento de la Lumbalgia.61

10. VENDAJE TIPO TAPE Y KINESIOTAPE. 65,76,101 (4, D)
Aplicado en el tronco, el kinesio-tape (KT) puede incrementar el rango de movimiento de flexión65. 

Puede ser usado como terapia adjunta para el tratamiento mediante terapia física de la Lumbalgia crónica, para control agudo
e inmediato del dolor101.

Hay estudios con vendaje tipo tape en músculos para-espinales, que recogen aumentos en la resistencia de dichos músculos,
si se comparan con no vendaje, aunque no significativos.76

11. TERAPIA MIOFASCIAL.62,63

La columna lumbar es una de las regiones más afectadas en el contexto del dolor miofascial. Un protocolo de tratamiento mul-
tidisciplinar, el protocolo SHARANS, se recomienda si la Lumbalgia presenta un componente de dolor miofascial. (3,4,D) 

Al aplicar las técnicas, se tendrán en cuenta las posibles contraindicaciones. (Anexo II).
Se establecerá un número de sesiones y una frecuencia de tratamiento, según el subgrupo de clasificación y la organización

de la Unidad. 
Los ejercicios y pautas para domicilio se pueden enseñar de forma individual o en grupos pequeños y el resto de las técnicas

se aplicarán de forma individual.
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5.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I-1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL LUMBALGIAS INESPECÍFICAS

Causas inflamatorias de Lumbalgia
Espondilitis anquilosante, artritis reactivas, artritis psoriásica, enfermedades inflamatorias intestinales o mielitis transversa12,79 La ri-
gidez matutina es la marca de las condiciones inflamatorias. Los pacientes pueden presentar dolor constante, aunque es más típico
el dolor que empeora por la noche y mejora con la actividad. Pueden tener problemas gastrointestinales o dermatológicos concomi-
tantes o padecer o haber padecido otras enfermedades autoinmunes. Otro factor de sospecha es el inicio del dolor antes de 20 años
y haber padecido iridociclitis o artritis periférica inexplicada. Más comunes en varones. Sospecha de enfermedad inflamatoria:

•Menor de 40 años.
•Dolor que mejora con el ejercicio.
•Tiempo de evolución mayor de 3 meses.
•Rigidez matutina de más de 60 minutos de duración.
•Tipo de inicio insidioso.
•Déficit neurológico raro.

Causas vasculares de Lumbalgia: infarto, malformación de médula espinal, hematoma epidural…

Causas metabólicas de Lumbalgia: enfermedad de Paget, osteoporosis…

Lumbalgias con afectación neurológica: la combinación del dolor de espalda y pierna, el empeoramiento del dolor con la postura
sentada, la presencia de déficit neurológicos, son todos síntomas típicos del dolor radicular o ciática proveniente de una hernia
de disco. La estenosis del canal raquídeo, puede estar presente con dolor en la pierna añadido al dolor lumbar, dolor exacerbado
con la bipedestación o la marcha, o dolor que se alivia en sedestación o flexionando la columna.12, 87

Espondilolistesis severa (grado II-IV), puede sospecharse si Inicio de los síntomas antes de 20 años. Alteración palpable del ali-
neamiento de los procesos espinosos L4-L5

Lumbalgias misceláneas: lipoma episacroiliaco (“back mouse”); herpes zoster; enfermedad de Lyme u otras enfermedades cau-
sadas por garrapatas; miopatías producidas por estatinas.



L
U

M
B

A
L
G

IA
.L

U
M

B
O

C
IA

T
IC

A ANEXO I-2
RED FLAGS PARA LA REGIÓN
LUMBAR.
Traducido y adaptado de delitto (2012)

Como una regla general, el hecho de que
un paciente no mejore, o incluso empe-
ore episódicamente, tras un tratamiento
conservador dirigido a normalizar sus dé-
ficits de función corporal, durante un pe-
riodo de tiempo no superior a 30 días,
puede ser interpretado como una ban-
dera roja o un fallo en el diagnóstico1.
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ANEXO I-3

• Valoración fisioterápica:
•Cuestionarios funcionales:1,14-17

Escala de incapacidad por el dolor lumbar: Oswestry Disability Index, versión española (ODIsp) (versión 2.O la más recomendada).
Es una prueba región-específica y registra la discapacidad percibida por el paciente con dolor lumbar. Esta prueba es reconocida desde
hace tiempo como un estándar aceptable y numerosos estudios han establecido su validez. Recomendado para pacientes con
incapacidad moderada a severa, por su efecto “suelo”. Tiene valor predictivo de cronificación del dolor, duración de la incapacidad
laboral y resultados del tratamiento, tanto conservador como quirúrgico. Contiene 10 apartados, 8 relacionados con la vida diaria y
2 con el dolor. Cada ítem se puntúa de 0 a 5, y el total se expresa en porcentaje, con altas puntuaciones correspondiendo a mayor
discapacidad. El mínimo cambio importante en resultados es de 10 puntos (sobre 100) o 30% desde la puntuación de base.
El Roland Morris Disability Questionnaire (RMDQ), es una alternativa práctica al test anterior. Más recomendado para pacientes con
incapacidad leve a moderada, por su efecto” techo”. Pregunta a los pacientes si pueden desempeñar 24 apartados que finalizan con
la frase:”debido a mi dolor de espalda”, lo que hace a esta prueba también región-específica. Como el ODI, tiene excelentes resultados
psicométricos, es fácil de administrar y ha mostrado buena respuesta en ensayos clínicos. El mínimo cambio importante en este test,
es de 5 puntos (sobre 24) o 30% sobre la puntuación de base.

•La escala analógica visual y las escalas numéricas1 de puntuación de dolor, se usan comúnmente. El mínimo cambio importante es
de 15mm usando una escala de 100mm y de 2 usando una escala de 0-10 para la escala numérica.

•Rango activo de movilidad de la columna lumbar1.
Cantidad de flexión lumbar activa, extensión e inclinación lateral, medida en grados, usando un goniómetro.

•Test de movilidad segmentaria (Test de rebote en prono, muelle en prono o Springing test).1

Paciente en decúbito prono. El examinador contacta con cada apófisis espinosa torácica inferior y lumbar con los pulgares (o
alternativamente con la eminencia hipotenar justo distal al pisiforme). El examinador se coloca directamente sobre el área de contacto,
manteniendo los codos extendidos, utilizando el tronco superior para impartir una fuerza póstero-anterior de manera oscilatoria
progresiva sobre la apófisis espinosa. Esto se repite en cada segmento inferior torácico y lumbar. La movilidad de cada segmento se
juzga como normal, hipermóvil o hipomóvil. La interpretación de movilidad se basa en la movilidad relativa de cada segmento en
relación con los segmentos por encima y por debajo, y en la experiencia del examinador y percepción de la movilidad normal

•Test de provocación de dolor con movilidad segmentaria.1

Se realiza como el test anterior, ejerciendo presiones sobre cada segmento torácico inferior y lumbar. Las presiones también pueden
dirigirse lateralmente sobre cada proceso espinoso, en la región de las articulaciones interapofisarias, en los músculos multífidos o
en las apófisis transversas. Después de valorar los niveles de dolor de base, el examinador pregunta sobre la provocación de dolor
durante la presión póstero-anterior en cada nivel espinal. La provocación del dolor se mide como presente o ausente.

•Test de centralización del dolor durante las pruebas de movilidad.1,12
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Se le pide al paciente que flexione y extienda la columna lumbar en el plano sagital, o que incline la pelvis y el tronco en el plano
frontal, de pie, en supino y en prono, con movimientos simples y repetidos de forma sistemática. Cuando lo considere apropiado, el
examinador puede guiar manualmente los movimientos del paciente, y aplicar pasivamente sobrepresión a los movimientos. Se mide
con respecto a qué movimiento, si hubiera alguno, se produce centralización de los síntomas. La centralización sucede cuando los
síntomas disminuyen de distal a proximal en respuesta a esos movimientos o posturas.

•Test de inestabilidad en prono.1,12

El paciente tumbado en prono con el cuerpo en la camilla de exploración y las piernas fuera, con los pies descansando en el suelo.
Mientras el paciente está en esta posición, el examinador aplica presión póstero-anterior sobre las apófisis espinosas de la zona
inferior de la columna lumbar. Cualquier provocación de dolor se anota. Entonces, el paciente eleva las piernas del suelo (el paciente
puede sujetarse a la camilla para mantener la posición) y se aplica de nuevo presión sobre las apófisis espinosas dolorosas. Una
disminución del dolor sustancial es considerada un resultado positivo. Si el paciente no tenía dolor con la presión aplicada en la
posición inicial, o si el dolor no disminuye sustancialmente en la segunda posición, el resultado es negativo.

•Detección de la presencia de patrones anómalos de movimiento1,12

Se incluyen como patrones anómalos: 
La presencia de arco doloroso (Painful Arc) con  flexión o retorno de flexión, positivo si el paciente refiere dolor durante el movimiento,
pero no en los rangos finales del mismo.
La captación de inestabilidad (Instability “catch”),  positiva si el paciente se desvía del plano sagital de movimiento durante la
flexión y extensión.
El signo de Gower, positivo si el paciente necesita apoyarse en los muslos al retornar de la flexión, específicamente, las manos apoyadas
contra la parte anterior de los muslos de una manera secuencial, de distal a proximal, para disminuir la carga en la espalda baja.
La inversión del ritmo lumbo-pélvico, positiva si el paciente una vez hecho el retorno desde la posición de inclinación hacia delante,
de repente dobla sus rodillas para extender las caderas, inclinando la pelvis anteriormente, mientras vuelve a la posición de
bipedestación.
Los movimientos aberrantes se evalúan como presentes o ausentes.

•Test de elevación de la pierna recta1 (Straight Leg Raise o SLR)
Paciente en supino y el terapeuta pasivamente eleva la extremidad inferior, flexionando la cadera del paciente con la rodilla extendida.
El test es positivo si reproduce el dolor irradiado/radicular de la extremidad inferior.
Determinar variación de los síntomas con la flexión y la extensión de cadera y con la flexión dorsal y la flexión plantar del tobillo.

•Test de Slump1 (Slump test).
Se le pide al paciente que se siente en una posición con la espalda relajada y las rodillas flexionadas fuera de la camilla. Se añaden
secuencialmente a la posición del paciente: flexión cervical, extensión de rodillas y dorsiflexión de tobillos, hasta el inicio de síntomas
en la extremidad inferior. Se evalúa con respecto a la reproducción de los síntomas en esta posición y al alivio de los síntomas cuando
el componente de flexión cervical es extendido o se alivia la tensión neural desde uno o más de los componentes de la pierna, como
la flexión plantar o la flexión de rodilla. Se valora como positivo o negativo.
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abdominal) y cadera  (abductores de cadera, extensores de cadera).
Hay numerosas alternativas para evaluar esos músculos.

•Test de movilidad pasiva de cadera: rotación interna, rotación externa, flexión y extensión.
•Medidas de disfunción mental1:

Evalúan la influencia psicológica en la Lumbalgia, e incluyen: detección de síntomas depresivos, medidas de sentimientos de temor-
evitación, catastrofismo y sufrimiento psicológico. Las más utilizadas son:

- Primary Care Evaluation of Mental Disorders patient questionnaire.
La evaluación de la depresión implica más que una impresión clínica. Hay evidencia de que 2 preguntas específicas de este
cuestionario pueden usarse para detectar síntomas depresivos en los entornos de la terapia física: 1. ¿Durante el mes pasado,
te has sentido a menudo deprimido, bajo de ánimo o sin esperanza? 2. ¿Durante el mes pasado has sentido a menudo poco
interés o poca satisfacción al hacer las cosas? Se evalúan de 0 a 2. El paciente responde sí o no. Una negativa a las dos
preguntas indica que la probabilidad de depresión es muy pequeña.

- Fear-Avoidance Beliefs Questionnaire (FABQ) o escala de kinesiofobia. Mide el miedo del paciente con relación al dolor lumbar
y cómo estos sentimientos pueden afectar a su actividad física o al trabajo. (Escala de 4 ítems: FABQ-PA, referida a actividad
física y de 7 ítems: FABQ-W, referida al trabajo).1,12

- Pain Catastrophizing Scale (PCS). El catastrofismo es un sentimiento negativo de que la experiencia del dolor va a tener el peor
resultado posible. Se considera al catastrofismo un constructo multidimensional, que comprende: rumiación, desvalimiento y
pesimismo. Se ha relacionado con el desarrollo y el mantenimiento de los síndromes de dolor crónico.

- Örebro Muskuloskeletal Pain Questionnaire (OMPC), tiene capacidad de predecir dolor y discapacidad a largo plazo, y ha sido
recomendado en uso clínico. Se desarrolló inicialmente para asistir en la detección en AP de banderas amarillas.

- Otro cuestionario para detectar sufrimiento psicológico el  Subgroups for Targeted Treatmet (STarT) Back Screening Tool, puede
usarse en entornos de terapia física. Se basa en identificar subgrupos de pacientes con Lumbalgia en el contexto de atención
primaria, con factores pronósticos  potencialmente modificables que pueden ser útiles en la elección de las intervenciones que
se realizan con el paciente.
De este cuestionario sale la Regla de predicción clínica de 5 ítems, desarrollada en atención primaria para identificar pacientes
con Lumbalgia en riesgo de tener limitaciones funcionales a largo plazo. Pacientes que responden positivamente a los siguientes
ítems: Todo supone un esfuerzo; dificultad para respirar; escalofríos/sensación de calor; entumecimiento/ parestesias en algunas
partes del cuerpo; dolor en el corazón/pecho.

• Indice MIL, 
Está en fase de investigación. Tiene alta fiabilidad y es adecuado para diferenciar pacientes que padecen Lumbalgia inespecífica con
síntomas de alteración mecánica o inflamatoria. Para ayudar a los clínicos a obtener resultados inmediatos, han desarrollado una apli-
cación de software: http://www.salud.uma.es/calculaMIL/webcite.11 (D)
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•Examen neurológico
El examen neurológico incluiría: 

- Valoración de sensibilidad:
L4: zona medial de la pierna.
L5: espacio interdigital dorsal.
S1: región lateral del pie (quinto metatarsiano).
Valorar región perianal si hay sospecha de afectación de la cauda equina
- Valoración de reflejos.
- Valoración de la fuerza muscular, control motor y coordinación de movimientos.

- Músculos gemelos/sóleo. (S1): Prueba de elevación sobre un talón.
Asistir al paciente agarrándole las manos.
Primero, realizar la elevación de ambos talones a la vez y anotar la flexión plantar.
Después realizar la elevación de un solo talón y determinar si se consigue la totalidad de flexión plantar.

- Tibial anterior (L4):
Se le pide al paciente que eleve el pie y el tobillo hacia arriba y hacia dentro y que lo sujete allí. Valoramos también la
capacidad de resistir a nuestra fuerza de oposición manual.

- Músculo extensor largo del dedo gordo. (L5):
Le pedimos al paciente que eleve sus dedos gordos hacia el techo y sujete ahí. Valoramos la resistencia a nuestra fuerza de
oposición manual. Podemos comparar la resistencia bilateralmente.

- Escala de LANSS (para valoración del dolor neuropático)40,83

La combinación del dolor de espalda y pierna, el empeoramiento del dolor con la postura sentada, la presencia de debilidad o
parálisis, hipoestesias o parestesias,  son todos síntomas típicos  del dolor radicular proveniente de una hernia de disco o
ciática. En ese caso habría una distribución segmentaria del dolor distal. Los signos de ese dolor en la pierna por denervación
(dolor neuropático o neural por degeneración walleriana o desmielinización) serían: disminución de sensibilidad al tacto ligero
y punzante, disminución o ausencia de reflejos, debilidad muscular, muy pocas características de sensibilización periférica,
escala LANSS<12.40

Puede distinguirse ese dolor de otro dolor en la pierna por sensibilización nerviosa periférica, ya que los síntomas de éste serían:
dolor en todas las partes de la pierna (dolor neuropático o neural por aumento de la sensibilidad del tronco nervioso), asociado
con los movimientos que estiran el nervio. Los signos serían: nervio sensible a la elongación y presión y reducción de los
movimientos activos relacionados con el estiramiento del nervio más mecano-sensible. Escala LANSS<12 también40.
Se diferencia de esos otro subgrupo de dolor en la pierna causado por sensibilización central (dolor neuropático o neural con
aumento del procesamiento del input periférico por sensibilización de las neuronas de amplio rango dinámico, desinhibición y
mediación de centros emocionales en el dolor. Los síntomas serían dolor distal, hiperalgesia, hiperestesia, alodinia, parestesias.
Los signos: Escala de LANSS>12. Estos pueden tener características del grupo de denervación y del grupo de sensibilización
periférica.40
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AANEXO I-4. BANDERAS AMARILLAS PARA LA REGIÓN LUMBAR1.12.104,105,109

Los factores de riesgo psicosocial o banderas amarillas (“yellow flags”), son fuertes predictores de cronicidad, ya que pueden al-
terar la percepción de la enfermedad, contribuyendo a comportamientos de afrontamiento inadaptados.

Factores emocionales negativos (ansiedad, depresión, catastrofismo, sentimientos de temor-evitación…) pueden jugar un papel
importante en el desarrollo de la sensibilización central en pacientes con dolor lumbar.

La presencia de estos factores, modificaría el enfoque de rehabilitación hacia la rehabilitación activa: programas graduales de
ejercicio, refuerzo positivo o exposición gradual a actividades específicas que el paciente percibe como potencialmente doloro-
sas o difíciles de realizar1.

En los subgrupos: Lumbalgia aguda y subaguda con tendencias cognitivas o afectivas relacionadas y Lumbalgia crónica con
dolor generalizado asociado, (Anexo II: Clasificación de lumbalgias según terminología de la ICD-10 ligada a la ICF) sólo se po-
drían hacer en Atención Primaria intervenciones de educación y/o consejo (no intervenciones de terapia física propiamente
dicha). En estas categorías, el dolor no guarda relación con rangos de movimientos, ni refleja estrés tisular, inflamación o irrita-
bilidad y, por tanto, las intervenciones se focalizarán en dirigir correctamente esas alteraciones cognitivo-afectivas y los com-
portamientos relacionados con el dolor, con educación y consejo.1

Algunas herramientas útiles para VALORACION DEL RIESGO PSICO-SOCIAL, son:

•Test de detección en Atención Primaria de Enfermedades Mentales (Primary Care Evaluation of Mental Disorders Patient
Questionnaire). 

•Escala de kinesiofobia (Fear-Avoidance Beliefs Questionnaire) (FABQ).12

•Escala de Catastrofismo. (Pain Catastrophizing Scale) (PCS)
•Cuestionario Start Back Screening Tool (Gusi et al., 2011)109

ANEXO II. SISTEMA DE CLASIFICACIÓN DE LA LUMBALGIA DESARROLLADO EN LA GUÍA DE PRÁCTICA
CLÍNICA DE LUMBALGIA DE LA SECCIÓN ORTOPÉDICA DE LA ASOCIACIÓN AMERICANA DE TERAPIAS FÍ-
SICAS (APTA)1.

En este sistema, los diferentes subgrupos de clasificación diagnóstica quedarían descritos con la terminología de la Clasifica-
ción Internacional de Función, Discapacidad y Salud (ICF), ligada a las condiciones de la Clasificación Estadística Internacio-
nal de Enfermedades y Problemas de Salud Relacionados (ICD-10).1,18-21

Esta clasificación se asemeja al sistema de clasificación basado en el tratamiento, con tres diferencias notables:
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1. Los subgrupos incorporan los siguientes déficits de funciones corporales, en la terminología de la ICF: 
•Lumbalgia con déficits de movilidad. 
•Lumbalgia con alteraciones de coordinación de movimientos. 
•Lumbalgia con dolor asociado en extremidades inferiores. 
•Lumbalgia con dolor irradiado. 
•Lumbalgia asociada con dolor generalizado.

2. La segunda diferencia notable es la adición de alteraciones de la función mental y alteraciones de la función sensorial, al añadir en
la clasificación las siguientes:

•Lumbalgia relacionada con alteraciones cognitivas o afectivas
•Lumbalgia con dolor generalizado.

3. La tercera diferencia es que la naturaleza recurrente del dolor lumbar requiere expandir el marco temporal tradicionalmente usado para
clasificar la Lumbalgia en aguda, subaguda y crónica. Frecuentemente asistiremos a exacerbaciones agudas de condiciones crónicas. 
En el caso de pacientes que han tenido dolor lumbar durante más de 3 meses y/o pacientes que tienen dolor lumbar recurrente,
para establecer el estadio de la Lumbalgia, se tiene en cuenta en este sistema de clasificación, no sólo el factor tiempo desde el
inicio de los síntomas, sino también un factor que relaciona movimiento/dolor. Se propone en esta clasificación categorizar la
Lumbalgia en aguda, subaguda y crónica basándonos en relaciones dolor/movimiento, más que sólo usando el tiempo transcurrido
desde el inicio del primer episodio de dolor lumbar. Las intervenciones que se basan en la relación dolor/movimiento son consis-
tentes con el concepto de irritabilidad tisular, lo cual es importante para guiar las decisiones en cuanto a frecuencia de tratamiento,
intensidad, duración y tipo, con la meta de adecuar la dosificación óptima de tratamiento con el estado del tejido a tratar1.

Las categorías a las que hace referencia la clasificación de la Lumbalgia inespecífica siguiendo la terminología de la ICF/ICD,
serían las siguientes: 

1. Lumbalgia aguda con déficits de movilidad (ICD: disfunción somática segmentaria lumbosacra):
2. Lumbalgia subaguda con déficits de movilidad (ICD: disfunción somática segmentaria lumbosacra):
3. Lumbalgia aguda con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales)
4. Lumbalgia subaguda con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales):
5. Lumbalgia crónica con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales):
6. Lumbalgia aguda con dolor referido a la extremidad inferior (ICD: “flat back” o lumbago debido a desplazamiento del disco):
7. Lumbalgia aguda con dolor irradiado (ICD: Lumbago con ciática).
8. Lumbalgia subaguda con dolor irradiado (ICD: Lumbago con ciática).
9. Lumbalgia crónica con dolor irradiado (ICD: lumbago con ciática).
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10. Lumbalgia aguda o subaguda con tendencias cognitivas o afectivas relacionadas (ICD: Lumbago/ Lumbalgia).
11. Lumbalgia crónica con dolor generalizado (ICD: Lumbalgia/Lumbago).

Los códigos ICD-10 y condiciones asociadas con Lumbalgia, son: M99.0 Disfunción somática/segmentaria lumbosacra; M53.2
Inestabilidades espinales; M40.3 Flat back síndrome; M51.2 Lumbago debido al desplazamiento del disco intervertebral; M54.1
Radiculopatía lumbar; M54.4 Lumbago con ciática; M54.5 Lumbalgia; G96.8 Trastorno del SNC especificado como sensibili-
zación central y F45.4 Trastorno del dolor somato-mórfico persistente.

Los códigos ICF de función corporal primarios, asociados con las condiciones y códigos ICD-10 expuestos arriba, serían :
b28013 Dolor en la espalda; b28018 Dolor en una parte del cuerpo, especificado como dolor en la nalga, la ingle y el muslo;
b28015 Dolor en la extremidad inferior; b2803Dolor irradiado a un dermatoma; b2703 Sensibilidad a un estímulo nocivo;
b2800 Dolor Generalizado; b7101 Movilidad de varias articulaciones; b7108 Funciones de movilidad articular, especificadas
como movilidad en un segmento vertebral; b7601 Control de movimientos voluntarios complejos; b789 Funciones de movi-
miento, especificadas como movilidad de las meninges, nervios periféricos y tejidos adyacentes; b1520 Adecuación de la emo-
ción; b1522 Rango de emoción; b1528 Funciones emocionales, especificado como la tendencia a elaborar síntomas físicos por
razones emocionales / afectivas; b1602 Contenido del pensamiento y b1608 Funciones del pensamiento, especificadas como
la tendencia a elaborar síntomas físicos por razones cognitivas o de ideación. 

Los códigos ICF de las estructuras corporales asociadas con Lumbalgia, son: s76001 Columna torácica; s76002 Columna lum-
bar; s7602 Fascias y ligamentos del tronco; s130 Estructuras meníngeas; s1201 Nervios espinales; s7601 Músculos del tronco;
s7401 Articulaciones de la región pélvica; s7402 Músculos de la región pélvica; s75001 Articulación de la cadera; s75002 Mús-
culos del muslo; s1100 Lóbulos corticales; s1101 Cerebro medio; s1102 Diencéfalo;s1103 Ganglios basales y estructuras re-
lacionadas; s1104 Tronco-encéfalo y s1200 Médula espinal

Los códigos ICF de actividades y participación, asociados con el dolor lumbar, son: d4108 Doblarse, inclinarse; d4106 Cam-
biar el centro de gravedad del cuerpo; d4158 Mantener una posición corporal; d4153 Mantener una posición sentado; d2303
Completar las rutinas diarias; d5701 Llevar a cabo dieta y estar en forma y d129 Experiencias sensoriales con propósito, espe-
cificadas como percepción repetitiva de estímulos sensoriales no dolorosos.

Dentro del dolor lumbar, sin síntomas o signos de afecciones médicas graves, los siguientes hallazgos clínicos llevarán a una
clasificación diagnóstica con un nivel de certeza razonable:

1. Lumbalgia aguda con déficits de movilidad (ICD: disfunción somática segmentaria lumbosacra):

- Dolor agudo en región lumbar, nalgas o muslo (1 mes o menos de duración).
- Restricción del rango de movilidad lumbar y de la movilidad segmentaria
- Síntomas de espalda y síntomas referidos a la extremidad inferior reproducidos con provocación en los segmentos

implicados: región torácica, lumbar o sacroilíaca.
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2. Lumbalgia subaguda con déficits de movilidad (ICD: disfunción somática segmentaria lumbosacra):

- Dolor subagudo, unilateral en zona lumbar, nalgas o muslo.
- Síntomas reproducidos en los rangos finales de movilidad espinal y con provocación de los segmentos implicados: torácico,

lumbar o región sacroilíaca.
- Presencia de déficits de movilidad (activa, segmentaria o accesoria), torácica, lumbar, de la cintura pélvica o de la cadera.

3. Lumbalgia aguda con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales):

- Reagudización de dolor lumbar recurrente, comúnmente asociado a dolor referido en la extremidad inferior.
- Síntomas reproducidos en rangos iniciales a medios de movimiento, y con provocación en los segmentos lumbares

implicados.
- Déficits de coordinación de la región lumbopélvica en los movimientos de flexión y extensión de la columna 

4. Lumbalgia subaguda con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales):

- Reagudización subaguda de dolor lumbar recurrente, comúnmente asociado a dolor referido a la extremidad inferior.
- Síntomas que aparecen en rangos medios de movimiento, empeoran en rangos finales y posiciones mantenidas y son

provocados en los segmentos lumbares implicados.
- Puede haber Hipermovilidad lumbar segmentaria.
- Puede haber déficits de movilidad en la región torácica y en pelvis/caderas.
- Disminución de la fuerza muscular y resistencia del tronco o pelvis.
- Déficits de coordinación de movimientos al realizar autocuidados y actividades de la vida diaria.

5. Lumbalgia crónica con déficits de coordinación de movimiento (ICD: inestabilidades espinales):

-Dolor lumbar crónico, recurrente, comúnmente asociado a dolor referido en extremidad inferior.
-Presencia de 1 ó más de los siguientes:

- Dolor lumbar y/o dolor referido a extremidad inferior, que empeora con movimientos o posiciones sostenidas en ran-
gos finales.
Hipermovilidad lumbar en los test de movilidad segmentaria.

- Déficits de movilidad en tórax y región lumbopélvica/ caderas.
Disminución de la fuerza muscular y resistencia del tronco o pelvis.

- Déficits de coordinación de movimientos al realizar actividades recreacionales u ocupacionales.
6. Lumbalgia aguda con dolor referido a la extremidad inferior (ICD: “flatback” o lumbago debido a desplazamiento del disco):

- Dolor lumbar, asociado frecuentemente a dolor referido a glúteo, muslo o pierna, que empeora con actividades de flexión
y sedestación.

- El dolor lumbar y el de la extremidad inferior, puede centralizarse y disminuir con posiciones, procedimientos manuales
y/o movimientos repetidos.

- Suelen estar presentes: desviación lateral del tronco, disminución de la lordosis lumbar, limitación de la extensión lumbar,
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y hallazgos clínicos asociados con las categorías de Lumbalgia subaguda o crónica con déficits de coordinación de
movimientos.

7. Lumbalgia aguda con dolor irradiado (ICD: Lumbago con ciática).

- Dolor lumbar agudo asociado a dolor irradiado a la extremidad inferior.
- Pueden referir parestesias, entumecimiento y debilidad.
- Los síntomas se reproducen o agravan en rangos iniciales a medios de movilidad lumbar y con maniobras que producen

tensión en la extremidad inferior (Test de elevación de la pierna recta (SLR) y/o Slump test).
- Pueden estar presentes signos de afectación radicular (sensitivos, motores o déficits de reflejos)

8. Lumbalgia subaguda con dolor irradiado (ICD: Lumbago con ciática):

- Dolor subagudo, recurrente, en la espalda media y/o región lumbar, con dolor irradiado asociado y déficits potenciales
sensitivos, motores o de reflejos en la extremidad inferior afectada.

- Los síntomas se reproducen o agravan en rangos medios y empeoran en rangos finales de tensión neural en de la extremidad
inferior (SLR o Slump  test).

9. Lumbalgia crónica con dolor irradiado (ICD: lumbago con ciática):

- Dolor crónico, recurrente, en espalda media o baja, con dolor irradiado asociado y déficits potenciales sensitivos, motores
o de reflejos en la extremidad inferior afectada.

- Los síntomas se reproducen o agravan en rangos finales sostenidos de tensión neural en la extremidad inferior (SLR o Slump test).
10. Lumbalgia aguda o subaguda con tendencias cognitivas o afectivas relacionadas (ICD: Lumbago/ Lumbalgia)

- Dolor lumbar agudo o subagudo o dolor referido a extremidades inferiores.
- Presencia de 1 ó más de los siguientes:

- Dos respuestas positivas para síntomas depresivos en el test de Evaluación en Atención Primaria de desórdenes mentales.
- Puntuación alta en el FABQ y comportamiento en concordancia con un individuo que tiene excesiva ansiedad o temor.
- Puntuaciones altas en la escala de catastrofismo (PCS) y procesos cognitivos del tipo de: sensación de desvali-

miento, ideas obsesivas o pesimismo acerca del dolor de espalda.
11. Lumbalgia crónica con dolor generalizado (ICD: Lumbalgia/Lumbago):

- Dolor lumbar o dolor lumbar referido a extremidad inferior con síntomas de más de 3 meses de duración.
- Dolor generalizado no consistente con los anteriores criterios de clasificación basados en las deficiencias de las funciones

corporales.
- Presencia de depresión, sentimientos de temor-evitación y/o catastrofismo. 



ICF-BASED CATEGORY

(ICD.10 ASSOCIATIONS)
DOLOR y otros síntomas

DEFICITS DE FUNCIÓN 

CORPORAL

ESTRATEGIAS PRIMARIAS 

DE INTERVENCION

1.- LUMBALGIA AGUDA
CON DÉFICITS DE MOVI-
LIDAD (ICD: disfunción so-
mática segmentaria
lumbosacra)

Dolor AGUDO, unilateral, en la re-
gión lumbar, nalgas o muslo. 
Dolor lumbar y dolor referido, re-
producidos con provocación en
el/los segmentos torácicos/lum-
bar/SI implicados.

Limitaciones del rango de movili-
dad lumbar y restricciones de la
movilidad segmentaria torácica in-
ferior y lumbar

Procedimientos de terapia manual para disminuir el dolor
y mejorar movilidad segmentaria espinal o lumbopélvica
Ejercicios terapéuticos para mejorar o mantener la movili-
dad espinal. Educación del paciente promocionando un
estilo de vida activo.

2.- LUMBALGIA SUB-
AGUDA CON DÉFICITS DE
MOVILIDAD (ICD: disfun-
ción somática segmentaria
lumbosacra)

Dolor SUBAGUDO unilateral,
en región lumbar, nalgas o muslo.
Dolor lumbar y dolor referido repro-
ducidos con provocación en el/ los
segmentos implicados:
torácico/lumbar/SI

Síntomas reproducidos en RAN-
GOS FINALES de movilidad espi-
nal. Limitaciones del rango de
movilidad torácica y/o lumbar y
movilidad segmentaria asociada y/o
limitaciones del rango de movili-
dad lumbopélvica o de cadera y
movilidad accesoria asociada.

Procedimientos de terapia manual para disminuir el dolor
y mejorar movilidad segmentaria espinal, lumbopélvica y
de cadera. Ejercicio terapéutico para mejorar o mantener
la movilidad espinal y de cadera. Enfoque en prevención
de recurrencias, añadiendo a la educación en un estilo de
vida activo, ejercicios para mejorar déficits de coordina-
ción, fuerza o resistencia.

3. LUMBALGIA AGUDA
CON DÉFICITS DE COOR-
DINACIÓN DE MOVI-
MIENTO (ICD:
inestabilidades espinales)

Reagudización AGUDA de dolor
lumbar recurrente, comúnmente
asociada con dolor referido a EI,
reproducido con provocación en el/
los segmento/s lumbar/es implica-
dos.

Dolor en rangos INICIALES A ME-
DIOS DE MOVIMIENTO o en re-
poso. Déficit de coordinación de
movimientos de la región lumbo-
pélvica en los movimientos de fle-
xión y extensión lumbar.

Reeducación neuromuscular para promover estabilidad
lumbar dinámica y mantener la región lumbopélvica en
rangos medios, menos sintomáticos. Considerar el uso de
Órtesis externas temporales con la misma finalidad.
Educar para autocuidados y entrenamiento en casa acerca
de posturas y movimientos que mantienen las estructuras
implicadas en posición neutral, menos sintomática y en
recomendaciones de seguir o mantener estilo de vida ac-
tivo.
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ICF-BASED CATEGORY

(ICD.10 ASSOCIATIONS)
DOLOR y otros síntomas

DEFICITS DE FUNCIÓN 

CORPORAL

ESTRATEGIAS PRIMARIAS 

DE INTERVENCION

4. LUMBALGIA SUB-
AGUDA CON DÉFICITS DE
COORDINACIÓN DE MO-
VIMIENTO (ICD: inestabili-
dades espinales)

Reagudización SUB-
AGUDA de dolor lumbar
recurrente, comúnmente
asociado a dolor referido
a EI, reproducido con
provocación en el/los
segmento/s lumbar/es
implicados.

Dolor en rangos MEDIOS de movimiento que
empeora en rangos finales y posiciones man-
tenidas. Puede haber hipermovilidad lumbar
segmentaria. Déficit de movilidad en región
torácica/lumbopélvica y/o caderas. Disminu-
ción de la fuerza muscular y resistencia de
las regiones torácica o pélvica. Déficit de co-
ordinación de movimientos al realizar AVD

Reeducación neuromuscular para promover estabilidad
lumbar dinámica para mantener las estructuras lumbosa-
cras implicadas en posiciones medias, menos sintomáti-
cas durante AVD. Procedimientos de terapia manual y
ejercicios terapéuticos dirigidos a mejorar los déficits de
movilidad torácica, costal, lumbopélvica o de cadera, de-
tectados. Ejercicio terapéutico dirigido a mejorar déficits
de fuerza y resistencia del tórax y región pélvica

5.-LUMBALGIA CRÓNICA
CON DÉFICITS DE COOR-
DINACIÓN DE MOVI-
MIENTO (ICD:
inestabilidades espinales

Dolor crónico, RECU-
RRENTE, comúnmente
asociado a dolor referido
a EI.

Presencia de 1 ó más de los siguientes:
- DOLOR LUMBAR Y/O DOLOR REFERIDO A
EEII que empeora con movimientos/posi-
ciones sostenidas en RANGOS FINALES.

- HIPERMOVILIDAD LUMBAR en los test de
movilidad segmentaria.

- Déficits de movilidad en tórax/región lum-
bopélvica/ caderas.

- Disminución de la fuerza muscular y resis-
tencia del tronco o pelvis.

- Déficit de coordinación de movimientos al
realizar actividades de ocio u ocupaciona-
les.

Reeducación neuromuscular para conseguir estabilidad
muscular para mantener las estructuras lumbosacras en
posiciones de rango medio, menos sintomáticas, durante
las actividades domésticas, de ocio u ocupacionales,
Procedimientos de terapia manual y ejercicios terapéuti-
cos dirigidos a mejorar los déficits de movilidad torácica,
costal, lumbopélvica o de cadera, detectados.
Ejercicio de fortalecimiento dirigido a mejorar déficits de
fuerza y resistencia del tronco y región pélvica.
Entrenamiento en estrategias de afrontamiento del dolor
al retornar a actividad laboral y comunitaria.
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ICF-BASED CATEGORY

(ICD.10 ASSOCIATIONS)
DOLOR y otros síntomas

DEFICITS DE FUNCIÓN 

CORPORAL

ESTRATEGIAS PRIMARIAS 

DE INTERVENCION

6. LUMBALGIA AGUDA
CON DOLOR REFERIDO A
LA EXTREMIDAD INFE-
RIOR (ICD: “flatback” o
lumbago debido a despla-
zamiento del disco)

Dolor LUMBAR, asociado a dolor
referido a glúteo, muslo o pierna,
que empeora con actividades de
flexión y en sedestación

El dolor lumbar y el referido a EEII,
puede centralizarse y disminuir
con posturas y/o movimientos espe-
cíficos repetidos. Suele haber: des-
viación lateral del tronco,
disminución de la lordosis lumbar,
limitación de la extensión lumbar,
y hallazgos clínicos asociados a las
categorías de Lumbalgia subaguda
o crónica con déficits de coordina-
ción de movimientos.

Ejercicios terapéuticos, terapia manual o maniobras de
tracción que promuevan la centralización y mejoren la
movilidad en extensión lumbar.
Educar al paciente en las posiciones que promueven la
centralización.
Progresar a las estrategias de intervención de las lumbal-
gias subaguda o crónica con déficits de coordinación de
movimientos.

7. LUMBALGIA AGUDA
CON DOLOR IRRADIADO
(ICD: Lumbago con ciá-
tica).

Dolor lumbar AGUDO asociado a
dolor IRRADIADO a la extremidad
inferior implicada. 
Pueden referir parestesias, entu-
mecimiento y debilidad en la EI
afectada

Los síntomas están presentes en
reposo o se reproducen en rangos
INICIALES A MEDIOS de movili-
dad lumbar y con test de tensión
neural (SLR y/o Slump test)
Pueden estar presentes signos de
afectación radicular.
Son comunes síntomas presentes
en la Lumbalgia aguda con dolor
referido a la extremidad inferior.

Educar al paciente en las posiciones que reducen la ten-
sión o compresión de las raíces o nervios afectados.
Tracción mecánica o manual.
Terapia manual para movilizar las articulaciones y tejidos
blandos adyacentes a la raíz(s) o nervio(s) implicados, con
déficits de movilidad.
Ejercicios de movilización neural en el arco libre de dolor,
rangos asintomáticos, para mejorar la movilidad de los
elementos neurales centrales y periféricos.

8. LUMBALGIA SUB-
AGUDA CON DOLOR
IRRADIADO (ICD: Lum-
bago con ciática)

Dolor SUBAGUDO, RECURRENTE,
en la espalda media y/o región
lumbar, asociado a dolor IRRA-
DIADO a la extremidad inferior im-
plicada. 
Pueden referir parestesias, entu-
mecimiento y debilidad en la EI.

Síntomas que se reproducen o
agravan en rangos medios y empe-
oran en rangos finales de tensión
en los test de tensión neural de
EEII(SLR o Slump tes.)
Puede haber déficits sensitivos,
motores y de reflejos en la EI, aso-
ciados a nervio(s) implicado.

Terapia manual para movilizar las articulaciones y tejidos
blandos adyacentes a la raíz(s) o nervio(s) implicada, con
déficits de movilidad
Tracción mecánica o manual.
Ejercicios de movilización neural en rangos medios a fina-
les para mejorar la movilidad de los elementos neurales
centrales (dural) y periféricos.
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ICF-BASED CATEGORY

(ICD.10 ASSOCIATIONS)
DOLOR y otros síntomas

DEFICITS DE FUNCIÓN 

CORPORAL

ESTRATEGIAS PRIMARIAS 

DE INTERVENCION

9. LUMBALGIA CRÓNICA
CON DOLOR IRRADIADO
(ICD: lumbago con ciática)

Dolor CRÓNICO, RECU-
RRENTE, en espalda
media y/o baja, con
DOLOR IRRADIADO a la
extremidad inferior im-
plicada.
Pueden referir pareste-
sias, entumecimiento y
debilidad en la EI.

Dolor o parestesias reproducidos en rangos finales
sostenidos en los test de tensión neural de EEII y/o
test de Slump.
Pueden estar presentes signos de afectación radicu-
lar.

Terapia manual y ejercicios terapéuticos dirigidos a
mejorar los déficits de movilidad tóraco-lumbar y
de los nervios del cuarto inferior.
Educación al paciente en estrategias de afronta-
miento del dolor.

10.LUMBALGIA AGUDA O
SUBAGUDA CON TENDEN-
CIAS COGNITIVAS O AFEC-
TIVAS RELACIONADAS 
(ICD: Lumbago/Lumbal-
gia/Desórdenes del sistema
nervioso central, especifi-
cados como sensibiliza-
ción central)

Dolor lumbar AGUDO O
SUBAGUDO y/o DOLOR
REFERIDO A EEII.

Presencia de 1 ó más de los siguientes:
- Dos respuestas positivas para síntomas depresivos
en el Test de detección de desórdenes mentales
en Atención Primaria.  

- Puntuación alta en el FABQ y comportamiento
compatible  con los de un individuo que tiene ex-
cesiva ansiedad o temor.

- Puntuaciones altas en la escala de catastrofismo
(PCS) y procesos cognitivos compatibles con sen-
sación de desvalimiento, ideas obsesivas o pesi-
mismo acerca del dolor lumbar.

Educación y consejo al paciente dirigidas según
clasificación específica de cada paciente (depre-
sión, temor-evitación, catastrofismo…)

11.LUMBALGIA CRÓNICA
CON DOLOR GENERALI-
ZADO (ICD:
Lumbalgia/Lumbago/ Des-
órdenes del sistema ner-
vioso central/ Trastorno del
dolor somato-mórfico per-
sistente)

Dolor LUMBAR y/o dolor
REFERIDO a EEII con
duración de síntomas
mayor de 3 MESES.
Dolor GENERALIZADO,
no compatible con los
criterios de clasificación
basados en los déficits
de función corporal

Presencia de 1 ó más de los siguientes:
- Dos respuestas positivas para síntomas depresivos
en el Test de detección de desórdenes mentales
en Atención Primaria.  

- Puntuación alta en el FABQ y comportamiento
compatible  con los de un individuo que tiene ex-
cesiva ansiedad o temor.

- Puntuaciones altas en la escala de catastrofismo
(PCS) y procesos cognitivos compatibles con sen-
sación de desvalimiento, ideas obsesivas o pesi-
mismo.

Educación y consejo al paciente dirigidas a la clasi-
ficación específica de cada paciente (depresión,
temor-evitación, catastrofismo…).
Ejercicio de baja intensidad, prolongado (aeróbico)
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

Las lesiones relacionadas con el complejo articular del hombro son las patologías más frecuentes en fisioterapia de Atención Pri-
maria, con alrededor del 30% de las consultas (este porcentaje puede subir en Áreas cuya población es más joven, dado que es
una articulación que está relacionada con la practica profesional y deportiva).

Dada la gran complejidad anatómica característica de la articulación del hombro hace que esté predispuesta a muchas pato-
logías, en la que el síntoma fundamental es el dolor, aunque puede haber otros síntomas como la limitación articular, puntos ga-
tillos y debilidad muscular que pueden afectar a cada una de las 5 articulaciones de las que consta el complejo articular del
hombro. Debido a la gran movilidad que presenta esta articulación es frecuente, también, que presente problemas de inestabi-
lidad.

El dolor de hombro tiene una alta prevalencia, ocupa el segundo lugar tras la lumbalgia, y afecta aproximadamente al 16-21%
de la población .

En España se han descrito cifras de prevalencia de 78 casos por 1.000 habitantes, y los estudios de revisión relatan varia-
ciones en prevalencia entre 70 y 200 por 1.000 adultos, sólo el 40-50% de los afectados acuden a la consulta médica por el
dolor y, de éstos, en la mitad, los síntomas persisten un año después de la primera consulta, lo que conlleva un importante con-
sumo de recursos asistenciales y pérdidas productivas por absentismo laboral .

Las patologías más frecuentes en Atención Primaria son:

•Tendinopatía; Supraespinoso, Bíceps Braquial y Bursitis Subacromial.
•Patología degenerativa acromioclavicular.
•Puntos gatillos o contracturas musculares.
• Inestabilidades funcionales glenohumerales.
•Calcificaciones de los tendones del hombro.

Tendinopatía del hombro
La Tendinopatía del Supraespinoso (75.1 en ICD-10) es la patología más común del complejo articular del hombro, está provo-
cada por sobreuso en tareas repetitivas, que incluyen movimientos del brazo por encima de 60º. Es más común en adultos; en
todos los estratos sociales, en todas las ocupaciones, y actividades deportivas sobre todo las que demandan su uso por encima
de la cabeza. Mantener frecuentemente el brazo elevado a 60º, o por encima, en cualquier plano durante la realización de acti-
vidades, se ha identificado como un factor común para el desarrollo de tendinopatías o dolor de hombro, y es aún más frecuente
si dichas actividades implican la sujeción de instrumentos con la mano . 

Por frecuencia le siguen la tendinopatía de la porción larga del bíceps (75.2 en ICD-10) y la bursitis subacromial (75.5 en
ICD-10). Estas tres patologías son las que más frecuentemente forman lo que se da en llamar síndrome del espacio subacromial
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(SIS).
Existen múltiples teorías sobre la etiología primaria del SIS, como la deformidad anatómica de las estructuras que forman el

arco coracoacromial, la tensión por sobrecarga e isquemia del tendón, la alteración de la biomecánica de la articulación del
hombro, o la degeneración de los tendones del manguito rotador .

La clínica cursa con dolor en zona lateral y anterior de la articulación glenohumeral, con signo de la mano positivo y arco do-
loroso 80-120º de abducción. Dolor eminentemente nocturno.

Diagnóstico diferencial ver Anexo III.

Patología degenerativa acromioclavicular
La degeneración de la articulación acromioclavicular (M19.019 en ICD-10) es una causa frecuente de dolor en la zona antero-
superior de la articulación del hombro, con actividades que involucran movimientos de la extremidad superior cruzados y por en-
cima de la cabeza (en los últimos grados de movilidad), muy frecuente en el trabajo de levantamiento de pesos y entrenamiento
en gimnasios. Generalmente aparece en hombres y mujeres de mediana edad y su diagnóstico de sospecha se basa en la histo-
ria clínica, la exploración física y las pruebas radiológicas donde se muestra una clara afectación acromioclavicular .

Diagnóstico diferencial en Anexo III.

Inestabilidades funcionales glenohumerales
Cualquier patología que afecte a estructuras estabilizadoras puede ocasionar una inestabilidad glenohumeral, que de ser grande
puede originar en luxaciones o osteoartritis glenohumeral. Dentro de las inestabilidades la más frecuente de todas es la anterior,
ya que es la parte débil de la articulación glenohumeral. Los componentes que participan en el mecanismo capsular anterior son:
aspecto anterior de la cápsula fibrosa, ligamentos glenohumerales, membrana sinovial y sus recesos, el labrum glenoideo ante-
rior, músculo y tendón subescapular y periostio anterior de la escápula. El desgarro del Labrum es una de las lesiones más fre-
cuentes del hombro, sobretodo en deportistas, que pueden originar una inestabilidad crónica en la articulación glenohumeral.
Por lo tanto la clínica va a ser dolor y limitación de la movilidad en los últimos grados .

Puntos gatillos miofasciales (PMG) / contracturas
Hay muchos PGM que pueden dar dolor en la zona del hombro, el diagnóstico y el tratamiento son detallados en el protocolo de
partes blandas.

Calcificaciones de tendones del hombro
El más frecuente es el del supraespinoso. Pero son patologías que se deberían de atender en el segundo nivel asistencial.
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2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios diagnosticados de patología del complejo articular del hombro. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta
serán los expuestos en el protocolo de derivación.

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVO GENERAL

•Mejorar la calidad de vida del paciente, aumentando su capacidad funcional y disminuyendo los síntomas de la patología
del complejo articular del hombro.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

•Mejorar/normalizar el rango de movimiento y el balance muscular de la cintura escapular.
•Evitar recidivas.
•Mejorar la propiocepción.
•Disminuir el dolor.
•Normalizar PGM.
•Proporcionar pautas de autocuidado y medidas de higiene postural para las AVD, especialmente en casos crónicos.

4. DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación
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5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de ade-
cuación, validez y eficiencia . 

5.1. VALORACIÓN INICIAL
Anamnesis

•Datos subjetivos:
- Historia Laboral (tipo de trabajo).
- Historia Sociofamiliar.
- Historia del dolor (localización, irradiación, intensidad, cronología). Se puede usar la Escala Visual Analógica (EAV). 
- Actividades deportivas y ocio.

•Datos objetivos:
- Inspección y palpación.
- Pruebas de movilidad.
- Examen postural.
- Balance muscular.
- Valoración de la sensibilidad.
- Test específicos: diagnóstico diferencial en el ANEXO IV.



C
O

M
P

L
E

J
O

 A
R

T
IC

U
L
A

R
 D

E
L
 H

O
M

B
R

0�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
101

FIABILIDAD Y UTILIDAD DIAGNÓSTICA DE LOS TEST DEL COMPLEJO ARTICULARA DEL HOMBRO: Basados en el libro ex-
ploración clínica en ortopedia de Netter.

•Características clínicas del dolor:
Reconocimiento del tipo o tipos de dolor que presenta el paciente 
- Características clínicas: descripción (quemazón, pulsátil, descarga):
- Intensidad del dolor. Para su registro nos podemos ayudar de escalas unidimensionales de dolor (Escala Visual Analógica,

Escala Numérica, etc.).
- Localización: ¿dónde?; constante o variable en localización y tiempo; circunstancias, etc. Uso de mapas de dolor como

registro
- Aparición: fecha de inicio (semanas, meses, años), inicio súbito o progresivo, factores desencadenantes
- Aspecto temporal: permanente, períodos de remisión, diurno o nocturno. 
- Factores agravantes (cambio de postura, tos, posición) o de alivio del dolor (reposo, sueño, tranquilidad).
- Episodios previos de dolor.
- Efectos y resultados de los tratamientos utilizados anteriormente (fármacos, tratamientos físicos y quirúrgicos).
- Historia familiar de dolores similares.
- Accidentes previos o lesiones que afectan al área dolorosa.
- Comorbilidad.

TEST TEJIDO EN LESIÓN SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
RAZÓN DE PROBABI-
LIAD POSITIVA

RAZÓN DE PROBABI-
LIAD NEGATIVA

NEER Pinzamiento subacromial 0,89 0,31 1,29 0,35

HAWKINS Pinzamiento subacromial 0,92 0,25 1,23 1,23

ADUCCIÓN 
HORIZONTAL

Pinzamiento subacromial 0,82 0,28 1,14 0,64

YOCUM Pinzamiento subacromial 0,65 0,73 2,41 0,48

YERGASON Bíceps braquial 0,37 0,86 2,67 0,73

ARCO DOLOROSO Cualquier patología 0,33 0,81 1,74 0,83

COMPRESIÓN 
ACTIVA (O´BRIEN)

Acromioclavicular 1,0 0,97 33,3 0,0

JOBE Supraespinoso 0,79 0,50 1,58 0,42

PATTES Infraespinoso 0,71 0,90 7,1 0,32
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5.2. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA

TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO SEGÚN LA EVIDENCIA CIENTÍFICA
Las medidas que se pueden utilizar en el tratamiento con terapias físicas son muy variadas. Para ello se llevaron a cabo bús-
quedas en las siguientes fuentes de información:
Cochrane, PEDro, PubMed. En esta búsqueda se seleccionaron meta-análisis y estudios lo más recientes posibles de las distin-
tas técnicas de fisioterapia.

Termoterapia analgésica:

TERMOTERAPIA SUPERFICIAL (IV-D): Estudios ya clásicos, aunque no relacionados con el hombro, concluyen que mejora el
rango articular y el dolor a nivel general.
CRIOTERAPIA (IV-D): Aunque por su efecto analgésico puede ser útil y la experiencia clínica hace que se recomiende, no se en-
cuentra evidencia concreta para su recomendación en este protocolo aunque si en distintas lesiones de partes blandas. 
MICROONDAS (2+C): Como fuente de termoterapia profunda; combinándola con estiramientos es mejor que la termoterapia su-
perficial o sólo estiramientos . Los efectos en comparación con las infiltraciones con corticoides son los mismos en tendinopa-
tía crónica del hombro .
ULTRASONIDOS (2+C): En la literatura científica existe controversia respecto a su efectividad, en los parámetros a aplicar y pa-
tologías a tratar. La mejora del dolor es parecido al TENS y mejor que la acupuntura . 
SONOFORESIS (2+C): Evidencia conflictiva. En los pinzamientos subacromiales, hay mejores resultados en combinación con ejer-
cicios que si los comparamos con la iontoforesis por si sola. 

Electroterapia de baja frecuencia

IONTOFORESIS (2++ B): En el tratamiento de la calcificación tendinosa en el hombro se suele usar la iontoforesis con acético
pero hay evidencia conflictiva en cuanto añadir o no ejercicios . Unido a los antinflamatorios potencia el efecto analgésico. 
TENS (IV-D): Hay evidencia demostrada de su efectividad en el tratamiento del dolor crónico y agudo, pero no hay estudios es-
pecíficos para el hombro en patología que pueda ser susceptible de tratamiento en Atención Primaria.
TERAPIA COMBINADA: TENS + US (2+C): Hay poca evidencia, pero la conclusión es que reduce el dolor más que sólo ejerci-
cios. 

Electroterapia de media frecuencia

CORRIENTES DE MEDIA FRECUENCIA (2+ C): Hay poca evidencia que demuestre la efectividad de las en el dolor crónico del
hombro. Encontramos evidencia de su eficacia en el hombro doloroso del hemipléjico. .
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Masoterapia
MASOTERAPIA (2+ C): puede proporcionar efectos inmediatos en el dolor  y sobre la musculatura posterior favorece la movili-
dad y aumenta el espacio subacromial. .

Terapia manual
TERAPIA MANUAL (2+ C): Tiene una evidencia moderada que puede ayudar en la reducción del dolor, no siendo tan concretos
los resultados respecto a su funcionalidad . La mejoría es mayor en lesiones agudas. 
Técnica de MULLIGAN´S (2+ C): Es más efectiva que los estiramientos para ganar amplitud y mejorar el dolor en patología sub-
acromial.26-27

Cinesiterapia
EJERCICIO TERAPEÚTICO (1++A): Hay una fuerte evidencia que demuestra que el ejercicio es nuestra mejor herramienta ante
una patología en el hombro . Junto a la terapia manual tiene una gran efectividad en las lesiones del complejo articular del hom-
bro. 
EJERCICIOs EXCÉNTRICOS (2+C): Los ejercicios excéntricos de abducción de hombro mejoran el dolor y la función en pacien-
tes con patología subacromial. - 
EJERCICIOS DE ESTABILIZACIÓN ESCAPULAR (2++B): Tienen efectos positivos sobre el alivio del dolor y la ganancia de am-
plitud articular en patología subacromial, así como en el tratamiento de la tendinopatía del manguito de los rotadores .

Técnicas propioceptivas
EJERCICIOS de FACILITACIÓN NEUROMUSCULAR PROPIOCEPTIVA (KABAT) (2+C): Pueden mejorar la sintomatología de los
pacientes con pinzamiento subacromial .
VENDAJE NEUROMUSCULAR (2++B): Es una técnica que puede ayudar al tratamiento de las lesiones de hombro, sobretodo
durante la primera semana de tratamiento - . Tiene iguales resultados que el uso de infiltraciones durante el tratamiento .
VENDAJE DE McCONNEL (IV-D): Es una técnica que permite poner el hombro en el plano perfecto para que la movilidad y el
dolor mejoren. No hay evidencia científica encontrada.

Tratamiento de puntos gatillo 
PUNCIÓN SECA (2+C): Hay mejora a corto y medio plazo en el dolor de hombro - . Hay evidencia en patología de especializada
en cuanto a hombros postoperados en la mejoría de la función con una sola sesión. Otros estudios igualan el efecto de la pun-
ción seca con las infiltraciones con Lidocaina.
TÉCNICAS NO INVASIVAS (1+A): Hay buena evidencia del tratamiento de puntos gatillo miofasciales en relación a patologías
crónicas , así como de las técnicas de compresión.
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MASAJE TRANSVERSO PROFUNDO (2++B): La evidencia es moderada y produce una mejora en la movilidad y en el dolor .

RESUMEN DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA ENCONTRADA:

TÉCNICA DE FISIOTERAPIA TIPO DE INTERVENCIÓN PROCEDIMIENTO
RECOMENDACIÓN 

Y EVIDENCIA

TERMOTERAPIA

CRIOTERAPIA AIRE FRÍO Y COLD PACKS 4D

TERMOTERAPIA 
SUPERFICIAL

INFRARROJOS O CALOR LOCAL 4D

PROFUNDA MICROONDAS 2+C

ULTRASONIDOS
CONVENCIONAL 2+C

SONOFORESIS 2+C

ELECTROTERAPIA
BAJA FRECUENCIA

TENS 4D

TERAPIA COMBINADA 2+C

IONTOFORESIS 2++B

MEDIA FRECUENCIA INTERFERENCIALES 2+C

CINESITERAPIA

EJERCICIOS

TABLA 1++A

EXCÉNTRICOS 2+B

ESTABILIZACIÓN ESCAPULAR 2++B

MASOTERAPIA
CONVENCIONAL 2+C

MASAJE TRANSVERSO PROFUNDO 2++B

PROPIOCEPCCIÓN

KABAT 2+C

VENDAJE NEURO MUSCULAR 2++B

VENDAJE DE McCONNELL 4D

TERAPIA MANUAL

CONJUNTO DE TÉCNICAS
CONTRACCIÓN-RELAJACIÓN 
Y ESTIRAMIENTOS MANUALES

2+C

MANIPULACIÓN
CERVICAL Y HOMBRO 2+C

MULLIGAN´S 2+C

TRATAMIENTO
DE PUNTOS GATILLOS

NO INVASIVA 1+A

PUNCIÓN SECA 2+C
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Posibilidad de enfocarlo como una actividad grupal
Se ha realizado una revisión sistemática que analiza los estudios que han evaluado la adherencia al tratamiento y estos establecen
un beneficio mayor cuando la supervisión es personalizada y el trabajo se hace en grupos.
Sería por tanto útil valorar una intervención grupal para afectados por una misma patología con los mismos objetivos, y los mis-
mos contenidos en cuanto a actividad física terapéutica y la enseñanza en autocuidados que en un tratamiento individual.

La elección del tratamiento según la fase de la patología y su desarrollo también es importante para la eficiencia del trata-
miento de las patologías del hombro. Se propone uno en el Anexo I.

Se tendrán en cuenta las contraindicaciones de las técnicas a utilizar. (Anexo II del protocolo de derivación).
Se propone un Algoritmo de tratamiento en el Anexo II.

5.3 VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I TRATAMIENTO SEGÚN LAS FASES DE EVOLUCIÓN

FASE DE DOLOR

Período agudo:

• Reposo relativo, el paciente debe mover el hombro siempre en el arco no doloroso
• Aplicación de crioterapia (el paciente en su domicilio).

Periodo subagudo: a las indicaciones anteriores se añadirá:
• Termoterapia (infrarrojos, microondas, bolsas de calor, etc.).
• Ejercicios de relajación de la musculatura periarticular.
• Movilizaciones activo-asistidas.

Periodo de resolución: reforzamos el tratamiento anterior y preparamos para la fase siguiente.

FASE DE LIMITACIÓN FUNCIONAL

Periodo de instalación y rigidez.

• Termoterapia / ultrasonidos.
• Movilizaciones pasivas no dolorosas.
• Ejercicios estáticos de la musculatura no dañada.
• Tonificación muscular ligera.

PERIODO DE RECUPERACIÓN:

• Termoterapia.
• Movilizaciones activas libres y activas resistidas (o autorresistidas)
• Mecanoterapia, poleoterapia y adaptación para el esfuerzo.

En todos los casos se deberá insistir siempre en el aprendizaje de pautas e indicaciones a seguir por el paciente en su domici-
lio y/o en su medio laboral y/o social (actividades de Educación para la Salud).

La aplicación de las sesiones se interrumpe cuando:
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• Se reagudiza el cuadro.
• Aparece patología asociada que afecta al proceso fisioterápico.
• El usuario se niega a seguir tratamiento o lo abandona.

En estos casos no se podrá realizar la valoración de los resultados obtenidos con la terapia aplicada, pero se informará al mé-
dico del E.A.P. del plan terapéutico adoptado, así como de la razón de la interrupción del mismo.

DESARROLLO DEL TRATAMIENTO
La aplicación de la electro-termoterapia y termoterapia, en caso de ser necesarias, se aplicarán antes de la cinesiterapia, con el
objetivo de obtener un efecto analgésico y relajante para incrementar la amplitud de los movimientos.

Los ejercicios (cinesiterapia) se inician en la segunda fase del tratamiento, pasada la fase aguda, mejorando la flexibilidad, el
tono muscular y la postura.

Resulta imprescindible para alcanzar resultados satisfactorios conseguir una toma de conciencia de la postura correcta.
• Enseñaremos al usuario a adoptar posturas correctas.

Es necesario siempre empezar por los ejercicios de movilización de la columna cervical, y en su caso también de la dorsal y es-
cápulas.

• Ejercicios flexibilizantes del segmento cervical: en flexión, extensión, inclinación lateral y rotación.
• Ejercicios de autoelongación cervical.
• Ejercicios de movilidad de las escápulas.

Continuar luego por los ejercicios de potenciación de la musculatura fijadora de la escápula para proteger la articulación gleno-
humeral.

• Ejercicios de potenciación muscular de la musculatura de la escápula.

Finalizar con los ejercicios propios de la articulación glenohumeral.
• Ejercicios activo-asistidos de la articulación glenohumeral.
• Ejercicios resistidos de la articulación glenohumeral.

Al final se puede enseñar unos ejercicios de higiene postural para evitar futuras lesiones de dicha articulación.
Los ejercicios se realizarán frente a un espejo en grupos de 5 a 7 personas, si bien el fisioterapeuta indicará pautas específi-

cas a cada usuario en función de su clínica particular. O en el caso especial, debido al carácter del paciente o de la patología
se le podrá enseñar de forma individual.



ANEXO II. ALGORITMO DE FISIOTERAPIA EN PATOLOGÍA DEL HOMBRO
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ANEXO III

MANIOBRAS POSITIVAS CLÍNICA DIAGNÓSTICO

Variación de la tabla de Exploración del hombro doloroso de A. Tejedor Varillas y J.L. Miraflores Carpio

MANIOBRAS POSITIVAS CLÍNICA DIAGNÓSTICO

Movimientos activos y pasivos limitados y dolo-
rosos

Dolor de hombro generalizado

Con signos inflamatorios Artritis glenohumeral

Limitación de movimientos activos y pasivos
Mujeres en la edad media con enfermedades
asociadas (diabetes, enfermedades tiroides) 

Capsulitis adhesiva

Hombro congelado

Maniobra de bostezo de la articulación acromio-
clavicular dolorosa (Compresión activa) y signo
dedo +

Dolor, en los ultimos grados de movilidad, en la
parte superior del hombro y al palpar la articula-
ción acromioclavilar

Artritis acromioclavicular

Maniobra de impingement supraespinoso y
bursa(+) (Hawkins +, Neer +)

Dolor muy intenso en todo el hombro, con sig-
nos inflamatorios y dolor a la presiónen espacio
subacromial

Bursitis subacromial

Maniobra de impingement del supraespinoso +, 
maniobra de Jobe +

Dolor en la cara lateral del hombro, sobre todo
nocturno

Tendinopatías del supraespinoso

Maniobra de Jobe +(el brazo cae con facilidad
con una presión mínima o claudicación)

Antecedentes de traumatismo violento en pa-
cientes jóvenes.En mayores de 40 años co-
mienzo gradual con hombro doloroso crónico y
debilidad para la abducción

Rotura del supraespinoso

Maniobra de Patte y rotación externa + Dolor en la cara lateral del hombro Tendinopatías del infraespinoso

Maniobra de rotación interna resistida + Dolor de localización poco específica Tendinopatías del subescapular

Maniobra de Speed y Yergason + Dolor en la cara anterior del hombro Tendinopatías del bicipital

Mano a la zona lumbar + en los primeros grados
Dolor a la flexión y antepulsión, en zona anterior
de deltoides.

Deltoiditis
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Es importante tener en cuenta, tras la exploración, qué tipo de dolor tiene, y si se debe o no tratar en este nivel asistencial; es
decir, si cumple los criterios de inclusión en estos protocolos.
Las alteraciones más frecuentes causantes de dolor de hombro, serían:

• Dolor de origen neurológico: Plexopatía braquial, síndrome doloroso regional complejo, neuropatías periféricas.
• Dolor secundario a afecciones serias: fracturas, luxaciones, tumores, infección, artropatías inflamatorias.
• Dolor referido secundario a patología no osteomuscular.
• Dolor de origen mecánico: desgarros menores, síndrome de pinzamiento, bursitis subacromial, lesiones del manguito rota-

dor, tendinopatías del supraespinoso, inestabilidad glenohumeral, capsulitis adhesiva.

Los dolores de origen neurológico y secundarios a otro tipo de patología más seria, se consideran banderas rojas y se tendrán que
atender en el segundo nivel asistencial. Algunos dolores de origen mecánico, como la capsulitis adhesiva (M.75.0 en ICD-10) y
las tendinopatías calcificantes (M.75.3), tampoco están incluidos en estos protocolos y se deben tratar en otro nivel asistencial.
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DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

La principal función del codo está en el correcto posicionamiento de la mano en el espacio, por lo que su patología puede im-
plicar tanto una alteración de la función de la mano como de la propia funcionalidad del codo.
Los principales síntomas que podemos encontrar en la patología del codo son: dolor, deformidad, pérdida de movimiento, blo-
queo y pérdida de fuerza.

Se debe realizar siempre una valoración del hombro y de la mano en cualquier afección del codo debido a la posibilidad de
patología conjunta o dolores referidos, como en el caso de la radiculopatía C6-C7 por enfermedad degenerativa cervical.

Las epicondilalgias constituyen las lesiones más habituales que encontramos en las Unidades de Fisioterapia de Atención Pri-
maria, no obstante existen otras patologías que si bien en nuestro ámbito no son tan frecuentes no debemos olvidar mencionar1.

ARTROPATIA DE CODO
La causa más frecuente de las artropatías es la artritis reumatoide, seguida de la postraumática y la osteoartritis. Produce dolor
en todo el rango de movimiento y rigidez articular. También puede ocasionar debilidad por el dolor e inestabilidad.

La osteoartritis es un proceso raro, generalmente secundario a un proceso inflamatorio postraumático. Produce dolor difuso
en toda la articulación y suele acompañarse de limitación en la flexoextensión y pronosupinación. También suele ser frecuente
la deformidad articular. 

TENDINOPATÍA BICIPITAL
Produce dolor bien definido sobre la inserción del bíceps en el radio. El dolor se puede provocar con la flexión resistida y la su-
pinación.

LESION DEL MÚSCULO BRAQUIAL
Dolor menos definido en cara anterior del codo provocado por la flexión resistida de codo. Puede llegar a provocar una miositis
osificante.

EPICONDILALGIAS
Las epicondilalgias, durante mucho tiempo llamadas epicondilitis y epitrocleítis, han sido recientemente renombradas, debido
a que se sabe que lo que se produce en ellas no es una reacción inflamatoria, sino que en la mayoría de los casos lo que se 
observa es una alteración de las propiedades del tejido conjuntivo de los tendones, produciendo tendinopatías eminentemente
degenerativas3,4. C
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TIPOS
-Epicondilalgia interna o “codo de golfista” (epitrocleítis).
-Epicondilalgia externa o “codo de tenista” (epicondilitis).

La epicondilalgia externa es, de 5 a 8 veces más frecuente que la interna. Estas tendinosis aparecen tras un largo período de
tiempo en el que las fuerzas repetidas provocan cambios estructurales en el tendón, ocasionando microrroturas de la unión mus-
culotendinosa de los músculos que se insertan en el epicóndilo.

Solo se produce una lesión aguda en el 20% de los casos, en la cual aparece una inflamación tras someter de forma brusca
al codo a una posición forzada en valgo con estiramiento de la musculatura medial y compresión de la lateral, como por ejem-
plo tras una caída.

SINTOMATOLOGÍA Y DIAGNOSTICO DE LA EPICONDILALGIAS
La epicondilalgia externa se manifiesta con dolor epicondíleo que aumenta con los movimientos de extensión de mano y dedos.
La fuerza de prensión con la mano puede estar disminuida o producir dolor en epicóndilo. 

MANIOBRAS DIAGNÓSTICAS
Maniobra de Thomson: dolor al realizar la extensión contra resistencia de la muñeca con el puño cerrado y el codo en extensión
completa.
Maniobra de Mill: con el codo flexionado y pronado, el paciente intenta la supinación del antebrazo contra la resistencia del fi-
sioterapeuta.
Maniobra de Cozen: con el codo en flexión, se pide al paciente que realice una extensión de la muñeca contra resistencia.

2 POBLACIÓN DIANA

Usuarios diagnosticados de patología de codo. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta serán los expuestos en el
protocolo de derivación.
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3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES

• Restaurar funcionalidad del codo buscando la prevención de recidivas.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

• Aliviar el dolor
• Restaurar movilidad
• Recuperar fuerza muscular
• Enseñar al paciente ejercicios y técnicas de protección para evitar recaídas proporcionándole pautas de autocuidado.

4. DERIVACIÓN

Consultar el protocolo de derivación.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

El Fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención 
de fisioterapia, atendiendo a criterios de adecuación, validez y eficiencia.6

5.1 VALORACIÓN INICIAL

• Anamnesis.
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• Datos subjetivos:
- Historia laboral (tipo de trabajo).
- Historia sociofamiliar (antecedentes familiares).
- Historia del dolor (localización, irradiación, intensidad, tipo, cronología).
- Actividades deportivas y de ocio.

• Datos objetivos:
-Inspección y palpación.
-Pruebas de movilidad.
-Examen postural.
-Balance muscular.
-Valoración sensibilidad.
-Test específicos (Thomson, Mill, Cozen) ya descritos.
-Escala de funcionalidad para el paciente con codo de tenista7(Anexo 1).

5.2 TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO

Procesos en los que se han encontrado técnicas con cierto grado de evidencia:

ARTROPATIA DE CODO EN FASE SUBAGUDA
Se ha encontrado evidencia de técnicas de tratamiento relacionadas con la artropatía de codo en pacientes con fibromialgia y la
artritis reumatoide.

- Ejercicios de resistencia progresiva relacionada con la artritis de codo en pacientes con fibromialgia. El ejercicio de re-
sistencia progresiva mejora en mujeres con fibromialgia la fuerza, el estado de salud y el dolor8(B)

- Ejercicios de educación, autogestión y programa de eficacia global de la extremidad superior (Programa EXTRA).
Diseñado para pacientes con artritis reumatoide. Incluye técnicas de educación, autogestión supervisada y un programa
global de entrenamiento para extremidades superiores, que se complementa con ejercicios que el paciente realiza en su
domicilio. Mejora la discapacidad de la extremidad superior, la función, la prensión y la autoeficacia9(B).

EPICONDILALGIAS
- Ortesis codo16 (B).Efectivas en el alivio del dolor, la mejoría en la fuerza de prensión y en la mejora de la función.   
- Vendaje neuromuscular17-19 (C).Produce beneficios en la mejoría del dolor, fuerza de prensión y de extensión de muñeca.
- Educación: enseñar al paciente medidas de protección y modificación de las actividades que puedan contribuir a perpetuar

el proceso20(B).
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- Ejercicio21-23,35(B)34(D).Un programa de ejercicios supervisados es más eficaz que la terapia Cyriax21.Dentro del programa de
ejercicios se deben incluir estiramientos34-35. El ejercicio combinado con ultrasonidos es eficaz en el tratamiento de las epi-
condilalgias22.

- Ejercicio excéntrico22-23(B). Todos los estudios apuntan al ejercicio excéntrico como el más indicado y eficaz en el tratamiento
de este proceso.

- Terapia manual-manipulación25(A). La terapia manual-manipulación es efectiva siempre en combinación con otras técnicas
fisioterápicas (ultrasonidos, ejercicio…)

- Técnicas miofasciales24(1+B). Mejoría del dolor y de la funcionalidad en combinación con otras técnicas.
- Tratamiento–manipulación a nivel cervical27(C).Este estudio pone de manifiesto la evidencia de disfunción cervical en indi-

viduos con epicondilalgia lateral y sin síntomas evidentes de dolor a nivel cervical, pudiendo reflejar mecanismos de sensi-
bilización central.

- Ultrasonidos22-28(B)25(A).La terapia con ultrasonidos es eficaz en el tratamiento del proceso en combinación con otras técni-
cas.

- Láser28(B)29(C)30-31(A). El láser es efectivo en el tratamiento de epicondilalgias, en combinación con otras técnicas.
- Acupuntura con láser31(A).Refiere precisar más estudios pero pone de referencia las ventajas sobre la acupuntura tradicional

en cuanto a su carácter indoloro y aséptico.
- Ondas de choque30(A)32-33(D) Efectivas en epicondilitis de más de 6 meses de evolución y ante el fracaso de otros métodos

conservadores.
- Electrolisis percutánea intratisular-EPI-34(D)35(B). Terapia eficaz siempre en combinación de ejercicios excéntricos y estira-

mientos.
- Otras técnicas, como es el caso de la Punción seca en la que la experiencia clínica parece justificar su uso aunque no haya

estudios lo suficientemente concluyentes que demuestren su eficacia.

En todos los casos se deberá insistir siempre en el aprendizaje de pautas e indicaciones a seguir por el paciente en su domici-
lio y/o en su medio laboral y/o social (actividades de Educación para la Salud).

La frecuencia y la duración del tratamiento la determinará el fisioterapeuta en función de las características de la patología y
la evolución del paciente.

El fisioterapeuta valora continuamente el correcto aprendizaje de los ejercicios y aumenta progresivamente el conocimiento
del problema por parte del paciente.
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5.3 VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I. 
AUTOEVALUACIÓN 
DEL PACIENTE CON CODO
DE TENISTA
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

El tratamiento fisioterápico de la mano, recuperar su función y disminuir el dolor forman parte de las tareas del fisioterapeuta
de Atención Primaria (AP).

Dentro de las patologías a tratar en el ámbito de la AP de salud se encuentran, la osteoartritis, las tendinopatías en las que
destacamos la de D'Quervain, el síndrome de túnel carpiano en su primer estadío y los esguinces osteoligamentosos.

La osteoartritis es la causa más común de dolor en las manos y suele ir acompañada de rigidez, inflamación y deformidad en
las articulaciones afectadas, provocando un impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes.

Se presenta sobre todo en adultos y mujeres postmenopáusicas y según la Sociedad Española de Reumatología (SER) tiene
una prevalencia de 6,19% en nuestro país.1

Clínicamente se puede clasificar en nodular, generalizada, erosiva y osteoartritis de la articulación trapeciometacarpiana (co-
múnmente conocida como rizartrosis).

En las manos la distribución de la osteoartritis sigue un patrón característico y afecta a las articulaciones interfalángicas pro-
ximales, interfalángicas distales y trapeciometacarpiana. En relación a la articulación interfalángica, existe al principio inflama-
ción articular a nivel posterolateral de las articulaciones proximales y distales que coincide con la fase sintomática de dolor y
rigidez, para desarrollarse posteriormente nódulos firmes a nivel interfalángico proximal o nódulos de Bouchard y a nivel inter-
falángico distal o nódulos de Heberden. Cuando estos nódulos terminan de formarse, termina también la fase de dolor y rigidez.
En fases más avanzadas pueden aparecer luxaciones (dedos en serpiente).2

Una variable es la osteoartritis nodal erosiva que cursa con erosiones subcondrales (visibles en Rx) y en ocasiones puede pro-
ducir anquilosis.

La afectación metacarpofalángica es rara y suele estar relacionada con sobrecarga funcional o con algunas profesiones.
La osteoartritis trapeciometacarpiana es la más frecuente a nivel del carpo, y se caracteriza por producir inflamación, dolor y

deformidad, y presenta una evolución en brotes. Suele aparecer bilateralmente.
Los factores influyentes son edad, predisposición genética, hipermovilidad articular, lateralidad, obesidad, sexo y traumatis-

mos previos.
Las tendinopatías son otra patología de la mano en las Unidades de Fisioterapia, siendo la tenosinovitis de De Quervain una

de las más frecuentes. Afecta a los músculos abductor largo y extensor corto del pulgar.
La tenosinovitis de Quervain se presenta clínicamente con la aparición gradual de dolor, y ocasionalmente inflamación, en el

área de la apófisis estiloides del radio y del primer compartimiento extensor, el dolor se exagera por la flexión simultánea del pul-
gar y la desviación cubital de la muñeca. Esta maniobra es la base para la llamada prueba de Finkelstein. Frecuentemente se
puede apreciar un engrosamiento palpable de la tenosinovial en la entrada al primer compartimiento. En ocasiones puede ob-
servarse dedo en gatillo o crepitación en la extensión activa y la flexión pasiva durante la posición de prueba. Es posible que la
resistencia a la abducción del pulgar reproduzca los síntomas.3
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Los esguinces osteoligamentosos son la lesión de los ligamentos por distensión que puede ir acompañada de hematoma e infla-
mación de la articulación afectada y produce dolor, limitación de la movilidad y de la función.

Los esguinces de las articulaciones de la mano y la muñeca son también tratados en las Unidades de fisioterapia de AP, siem-
pre que sean de grado I ó II.

2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios diagnosticados de patología en las manos. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta serán los expues-
tos en el protocolo de derivación

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES

Mejorar la calidad de vida del paciente, disminuyendo los síntomas de la patología de las manos.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

• Educar al paciente en técnicas de protección articular para las manos.
• Enseñar un plan de ejercicios para la mejoría y el mantenimiento de la movilidad, fuerza y funcionalidad.
• Aliviar el dolor.
• Evitar recidivas.

4. CAPTACIÓN – DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación.
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5. PLAN DE ACTUACIÓN 

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia, atendiendo a criterios de
adecuación, validez y eficiencia.5

5.1 VALORACIÓN INICIAL

• Anamnesis.

• Datos subjetivos:
- Laboral (tipo de trabajo).
- Actividad deportiva y ocio (actividades con las manos).
- Socio familiar (antecedentes familiares).
- Dolor (localización, tipo, intensidad, historia del dolor, cronología)
- Intensidad del dolor: El fisioterapeuta puede emplear una Escala Visual Analógica (EAV). (anexo 1
- Test de Funcionalidad: Para valorar la funcionalidad el fisioterapeuta puede emplear el cuestionario AUSCAN 7 (anexo 2)

• Datos objetivos:
- Inspección y palpación.
- Examen de la movilidad.
- Balance muscular.
- Valoración Sensibilidad.
- Articulaciones afectadas y existencia de nódulos.
- Prueba de Muckard. (enfermedad de Quervain).
- Signo de Finkelstein (enfermedad de Quervain).
- Pruebas funcionales motoras (sostenimiento de aguja, sostenimiento de llave, sujeción grosera, sujeción de la palma

de la mano, prensión del manguito).
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5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO

OSTEOARTRITIS
En el año 2006 la Liga Europea contra las Enfermedades Reumáticas (EULAR) publicó unas recomendaciones basadas en evi-
dencia para el tratamiento de la OA en la mano.7

Así mismo, el Colegio Americano de Reumatología en el año 2012 publica sus recomendaciones para el uso de terapias far-
macológicas y no-farmacológicas en la OA de la mano, cadera y rodilla.8

En el año 2013 la Sociedad Italiana de Reumatología revisa estas recomendaciones con el objetivo de actualizar el nivel de
evidencia de las mismas. (Tabla 1).9

Estas recomendaciones son tanto farmacológicas como no farmacológicas. Entre estas últimas se encuentran la educación,
los ejercicios y la aplicación de calor. 

• Información: Informar al paciente en qué consiste la osteoartritis de la mano de la que ha sido diagnosticado y explicar el
plan de actuación que se va a realizar con los objetivos, técnicas a aplicar y duración del tratamiento.

• Educación en técnicas de protección articular. (IVD).7-10 La intervención terapéutica a través del análisis de la actividad y la
modificación en el uso de los patrones funcionales es importante realizarla para que el paciente comprenda cómo el cam-
bio en la ejecución de las actividades diarias ayuda a mantener una adecuada funcionalidad, mientras que los movimientos
y patrones de ejecución que causan estrés excesivo en la articulación mantiene o aumenta el dolor lo que conlleva proble-
mas de funcionalidad.

• Ejercicios: Enseñar un programa de ejercicios de movilidad y fuerza para las manos. Este programa puede realizarse en la
sala de fisioterapia durante el tratamiento y continuar en el domicilio del paciente. (2A)8-11

• Parafina: es eficaz para reducir la rigidez, el dolor y mantener la fuerza muscular.(IbA)7-10,13-14

• Ultrasonido (IVD).7,8,16 Recomendado por EULAR y el Colegio Americano de Reumatología.
• Infrarrojo (IVD). 7-9

• Magnetoterapia: produce cambios en el dolor, la función y la calidad de vida en los pacientes con OA de las manos. (IVD) 7,8,15

• TENS (IVD) 16 

• Ortesis. (II-B) 18 Férulas indicadas en osteoartritis trapeciometacarpiana, mejoran la función y disminuyen el dolor. (IV)7,8,10,16

• Terapia manual (IbA) 16,17,20-23 La combinación de movilización articular, movilización neural y ejercicio, reduce el dolor en
la OA de la mano.
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TENDINOPATÍA DE D'QUERVAIN

• Ultrasonido24(IbA)
• Fonoforesis24 (IbA) Un ensayo clínico aleatorio en mujeres embarazadas presenta una mayor evidencia al ultrasonido com-

binado con ketoprofeno que a la terapia sólo con ultrasonido.
• Vendaje neuromuscular25 (IbA). Los resultados de un estudio clínico aleatorizado prospectivo que comparaba la aplicación

de vendaje neuromuscular frente a otras técnicas como Tens, ultrasonido, parafina y masaje de fricción, revelaron que los
paciente responden mejor al vendaje neuromuscular.

• Terapia manual. (IVD)
• Ejercicios y técnicas de protección articular. (IVD)
• Ortesis.24 (IbA)
• Laser.

PATOLOGIA CAPSULO-LIGAMENTOSA
Ante la falta de publicaciones y evidencias científicas sobre esta patología, el grupo de trabajo de estos protocolos indica por
consenso los siguientes tratamientos y remite al protocolo de partes blandas para obtener más información.

• Vendaje funcional. 
• Vendaje neuromuscular. 
• Ultrasonidos. 
• Parafina. 
• Ejercicios y técnicas de protección articular. 
• Terapia Manual. 

La duración y la frecuencia de tratamiento serán determinadas por el fisioterapeuta según las características de la patología. La
aplicación de las sesiones se interrumpe en caso de aparición de patología asociada que afecte a este proceso, como:

• Reagudización del dolor.
• Inflamación articular aguda.
• Herida abierta o alteración dérmica que contraindica la aplicación del tratamiento.
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5.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Lo reflejado en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I. TEST DE VALORACION 

A) INTENSIDAD DEL DOLOR
El fisioterapeuta puede emplear una Escala Visual Analógica (EAV) para la intensidad del dolor
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NINGUNA LEVE MODERADA GRAVE EXTREMA

Cuánto dolor tuvo en sus manos 
la semana pasada al… 
1. Descansar (en reposo)

2. Sujetar objetos

3. Levantar objetos

4. Girar objetos 

5. Apretar objetos

6. ¿Cuánta rigidez ha tenido en las 
últimas 48 horas por las mañanas?
¿Qué grado de dificultad ha tenido en la última 
semana debido al problema de sus manos para… 

7. Abrir y cerrar grifos

8. Girar la manilla de las puertas

9. Abrocharse los botones

10. Abrochar/desabrochar joyas

11. Abrir un frasco cerrado (nuevo)

12. Coger una olla llena

13. Pelar frutas y verduras

14. levantar objetos grandes y pesados

15. Escurrir ropa, esponjas mojadas o trapos

136����������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��

B) FUNCIONALIDAD: 
Para valorar la funcionalidad el fisioterapeuta puede emplear el cuestionario AUSCAN:



RECOMENDACIONES SIR PARA LA MANO CON OSTEOARTRITIS

PROPOSICIÓN VAS 100 A-B(%) N. E.

El tratamiento óptimo para la osteoartritis de la mano requiere una combinación de tratamiento no-farmacológico y farma-
cológico individualizado según las necesidades de los pacientes.

97 (95-99) 100 IV

El tratamiento de la OA de la mano debería ser individualizado en función de la localización, factores de riesgo (edad,
sexo, factores mecánicos adversos), tipo de OA (nodal, erosiva o traumática), severidad de los cambios estructurales, nivel
de dolor, pérdida de función o restricción de la calidad de vida, medicación o enfermedades simultaneas (incluyendo OA
en otras localizaciones), y los deseos y expectativas del paciente.

95 (93 - 98) 100 III;IV

La educación en referencia a la protección articular (cómo evitar factores mecánicos adversos) junto con un régimen de
ejercicios (incluyendo movilidad y fuerza), son recomendaciones para todos los pacientes con OA de la mano.

80 (73 -78) 65 IV

La aplicación local de calor (parafina o hot pack) especialmente antes del ejercicio y ultrasonidos son tratamientos 
beneficiosos. 

71 (63 -80) 35 Ib; IV

Férulas para la base del primer dedo con OA para prevenir o corregir la angulación lateral y deformación en flexión son
recomendadas.

73 (65 -81) 35 Ib;IV

Tratamientos locales son preferibles a los sistémicos especialmente para el dolor de medio a moderado o cuando sólo
están afectadas unas pocas articulaciones. Los AINES tópicos y la capsaicina son tratamientos eficaces y seguros para la
mano con OA.

71 (62 - 80) 53 IIb;IV

Debido a su eficacia y seguridad el paracetamol (más de 4g/día) es el analgésico oral de elección y si es exitoso, es la
elección analgésica a largo plazo.

79 (68 -90) 76 IV

Los AINES orales deberían utilizarse a la mínima dosis eficaz y el menor tiempo posible para pacientes que no responden
adecuadamente al paracetamol. Los pacientes deberían ser reevaluados periódicamente. En pacientes con riesgo gas-
trointestinal, los AINES no selectivos y un protector gástrico o un inhibidor selectivo COX-2 (coxib) deberían ser emplea-
dos. En pacientes con riesgo cardiovascular, los coxibs están contraindicados y los AINES no selectivos deberían usarse
con precaución.

86 (82 - 90) 88 Ia; IV

SYSADOA pueden generar beneficios con baja toxicidad, pero los efectos son pequeños, los pacientes adecuados no están
definidos y la relevancia clínica de modificación estructural y beneficios farmacológicos no han sido establecidos.

72 (65 -79) 29 Ib-IV

Inyecciones intraarticulares con un corticoesteroide de acción prolongada son efectivas en los brotes de dolor de OA, 
especialmente en la articulación trapeciometacarpiana.

82 (77-88) 71 III

Cirugía (artroplastia, osteotomía, artrodesis) es un tratamiento efectivo para la osteoartritis del primer dedo y debería ser
considerado en pacientes con marcado dolor o disfunción cuando los tratamientos conservadores han fracasado.

85 (78-92) 88 III
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

La articulación de la cadera une el miembro inferior con la pelvis, concretamente, la parte proximal del fémur con el cotilo o ace-
tábulo del coxal. La cabeza del fémur está revestida por cartílago articular y rodeada de un gran número de músculos y tendo-
nes que proporcionan soporte, estabilidad y facilitan el movimiento(1, 2). Las patologías que afectan a esta articulación pueden
localizarse, pues, tanto en partes óseas como en partes blandas.

1.1. PATOLOGÍAS PARTES OSEAS

OSTEOARTRITIS (OA) DE CADERA
Artropatía degenerativa que afecta a la unidad mecánica de la articulación: hueso y cartílago. El cartílago se va erosionando hasta llegar a
desaparecer, dejando el hueso sin cobertura; en el hueso aparecen osteofitos y exóstosis e irregularidades en la superficie articular.(1-4) .     

En la osteoartritis de cadera toda la estructura articular se ve afectada, tanto el cartílago articular (degeneración), como el hueso
(esclerosis subcondral). Otros cambios serán la debilidad muscular periarticular, específicamente de los abductores de cadera(1). 

Clínicamente se caracteriza por dolor y limitación de la movilidad y radiológicamente por la presencia de osteofitos y dismi-
nución de la línea interarticular (1,5-7).                        

El dolor asociado a la osteoartritis es la causa más común de dolor de cadera en personas mayores, con una frecuencia entre
el 0,4% y el 27%. La progresión de la enfermedad suele ser lenta, siendo el punto final la sustitución de cadera (prótesis total
de cadera) (1,5,7).                        

La osteoartritis de cadera tiene un importante impacto en la población, tanto en términos de morbilidad como de coste, siendo
su repercusión económica enorme por el altísimo consumo de recursos que conlleva: consultas (tanto de A.P. como de A.E.), prue-
bas diagnósticas, fármacos, intervenciones quirúrgicas e incapacidades laborales de los pacientes afectados(8).

La evidencia encontrada recomienda comenzar el tratamiento con medidas conservadoras, tales como la fisioterapia antes de
valorar la cirugía (9 recomendación fuerte, 10).

Etiología. Es difícil de determinar, por los múltiples factores que intervienen aumentando el riesgo de desarrollar osteoartritis
de cadera(1,2, 11):                                                

• Edad. El factor predisponente más común. La osteoartritis de cadera suele aparecer a partir de los 50 años y es frecuente
partir de los 60 años.(I)(A)

• Sexo, siendo algo más frecuente en hombres (3.2/3.0). Además parece haber diferentes patrones de osteoartritis de cadera
entre los dos sexos (I).

• Genéticos. Se apunta hacia una influencia genética tanto en el desarrollo de osteoartritis como en la reducción de riesgo de
padecerla (II).
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• Lesiones ó patologías previas de cadera (I)(A).
• Raza, con más prevalencia en raza caucásica (III).
• Trastornos de desarrollo, como Legg-Calve-Perthes, displasias congénitas, etc..(I)(A)
• Sobrepeso.(III)
• Sobrecarga mecánica (actividad laboral)(III), deportes de impacto. (II)
• Traumatismos, sobre todo repetitivos. 
• Factores endocrinos, metabólicos e inflamatorios

Sintomatología(1-3) 

• El síntoma fundamental es el dolor, que en un principio sólo aparece al caminar y al subir y bajar escaleras. También al ini-
cio del movimiento tras el reposo y después de una caminata prolongada. Con el tiempo va aumentando.(A)

• Deformidad en la articulación.
• Rigidez, sobre todo matinal y de duración inferior a una hora.(A)
• Disminución del rango de movimiento, especialmente rotación interna y flexión.(A)
• Incapacidad funcional. 

*ANEXO 1: INTERVENCION PREOPERATORIA

1.2. PATOLOGÍAS PARTES BLANDAS

1.2.1. BURSITIS TROCANTÉREA/TROCANTERITIS
La bursitis trocantérea, y la trocanteritis, son las causas más frecuente de dolor procedente de las estructuras periarticulares de
la cadera(12). La bursitis trocantérea es la inflamación de las bolsas serosas que se sitúan en la extremidad proximal del fémur,
recubriendo el trocánter(12), denominando trocanteritis a la tendinopatía degenerativa de los abductores de cadera(13). El dolor se
localiza por tanto en cara lateral del muslo, sobre el trocánter y se irradia por la cara lateral del mismo(13-15).                                 

El proceso, con una prevalencia de un 1,8/1000 por año, puede afectar a ambos sexos y a todas las edades, pero existe un
marcado predominio en las mujeres (3/1) y de mediana edad(12,13, 15).El tratamiento es de inicio no quirúrgico, multimodal(14, 16),
resolviéndose así el 90% de los casos(17) . 

Etiología(12,13):                
• Patologías artrósicas de columna lumbar, cadera o rodilla, o prótesis de rodilla. 
• Obesidad
• Patologías musculatura pelvitrocantérea (tendinitis o debilidad).
• Otras causas menos frecuentes son los traumatismos directos sobre la zona o por alteraciones de la biomecánica de la ex-

tremidad inferior. 
• Existe también un pequeño porcentaje de origen infeccioso.C
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Sintomatología.(12, 14, 15) 

• Dolor en cara externa de cadera. El dolor irradia desde la cadera por el muslo en dirección a la rodilla. Es posible que se note
más al levantarse de una silla o de la cama, al estar sentado durante mucho tiempo y al dormir sobre el lado afectado. 

• Dolor en la rotación externa, abducción, aducción y test de Patrick-Fabere positivo (flexión, abducción, rotación externa y
extensión de la pierna). 

• Dolor a la presión en el borde del trocánter mayor
• Inflamación y sensación de calor alrededor del área afectada. 

1.2.2. PUBALGIA
La pubalgia, osteítis de pubis o hernia deportiva, es la inflamación de la sínfisis púbica y la tendinopatía de los músculos que
se insertan en ella, especialmente, aductores, abdominales y psoas. Es una lesión producida por sobre-solicitación o por una ac-
tividad repetitiva de contracción de la musculatura aductora y flexora de la cadera y la musculatura abdominal(18 -20). 

Este mecanismo de producción es la razón de que aparezca sobre todo en deportistas (con una prevalencia de alrededor del
1/1000(18)), cuya actividad implique cambios bruscos de dirección, pivotar sobre una pierna o correr (sprintar), por lo que los
deportes más afectados serán: fútbol, atletismo, boxeo, corredores de maratón, y hockey(18, 20). La pubalgia lleva a periodos pro-
longados de inactividad al deportista y sobre todo, a jugar con dolor(18, 21, 22), considerándose su incidencia desde un 20%(20) hasta
más de un 70%, solo entre los jugadores de fútbol(18).                      

El tratamiento es casi siempre conservador, comenzando por reposo para descargar pelvis y aplicación local de termoterapia,
utilizando posteriormente un enfoque multidisciplinar(22-24).

Etiología. No está clara, pudiendo influir:(18, 20)

• La edad, 
• La existencia de lesiones previas.
• La estabilidad de la propia sínfisis púbica.
• Parece haber también relación entre su aparición y una baja movilidad de cadera (en movimientos de abducción y rotación

interna). 

Sintomatología. Se resume en(19,20): 
• Dolor localizado sobre la sínfisis, que aumenta a la palpación y que puede irradiarse a la cadera y a la zona inferior del ab-

domen. 
• Dolor en el aductor, y al aducir la pierna contra resistencia.
• Dolor exacerbado con actividades que impliquen giros y cambios de dirección y en el golpeo.
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1.2.3. SÍNDROME DEL PIRAMIDAL
El Síndrome del Músculo Piramidal está causado por la compresión del nervio ciático en el canal infrapiriforme debido a la con-
tractura del músculo piramidal (25- 28). El síndrome puede simular una radiculopatía de L5-S1 o pseudociática(27-29) y con mucha
frecuencia se confunde con esta, (se considera que un 6% de casos de ciática se deben al síndrome piramidal(28)) e incluso se
le llega a atribuir un porcentaje del 65% del total de casos de lumbalgias crónicas no discales(30). 

Tratamiento conservador inicialmente, porque en un 64% de los casos(27) soluciona el problema, sin necesidad de recurrir a
terapias más invasivas(31).                

Es más frecuente en mujeres que en hombres, en una proporción 3/1, y de alrededor de 30 – 50 años.

Etiología. Puede ser muy variada(27, 28, 32): 
• Hiperlordosis.
• Hipertrofia del piramidal.
• Actividad física elevada.
• Postraumatica, asociada a fibrosis generadas tras traumatismos directos.
• Dismetrías en extremidades inferiores, hiperlordosis u otras alteraciones biomecánicas.
• Origen idiopático.

Sintomatología(27,28,31) El diagnóstico es fundamentalmente clínico.
• Dolor a la presión en la zona del músculo piramidal.
• Dolor en región glútea, dolor lumbar o lumbociático.
• Dolor en sedestación prolongada.
• Signo positivo en Escala de Pace, de Freiberg o de Beatty.
• Dolor en sedestación.

Estas tres patologías de partes blandas hacen imprescindible un exacto y afinado diagnóstico diferencial, ya que sus sínto-
mas son controvertidos, no solo por las similitudes entre ellas o por afectar a estructuras tendino-ligamentosas y óseas simul-
táneamente, sino también por la relación de todos ellos con síntomas de trastornos de sistemas tan dispares como
ginecológicos, gastro-intestinales, reumatológicos, miofasciales o génito-urinarios.  

La diagnosis basada en hallazgos clínicos, la falta de acuerdo científico sobre los síntomas y la poca investigación tampoco
ayudan. Esto hace que sean desórdenes infradiagnosticados y que se cronifiquen al no aplicar de inicio un tratamiento ade-
cuado.12, 14, 15, 17, 22, 25 -28, 31, 33 -38. 
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2. POBLACIÓN DIANA

Actividad dirigida al usuario con dolor de cadera. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta serán los expuestos en
el protocolo de derivación.

3. DEFINICION DE ACTIVIDAD

3.1 OBJETIVOS GENERALES

• Mejorar la calidad de vida del paciente, aumentando su capacidad funcional y disminuyendo los síntomas de su patología
de cadera.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

• Aliviar dolor.
• Mantener y mejorar amplitud articular.
• Mantener y mejorar balance muscular.
• Mantener y mejorar flexibilidad. 
• Corregir y retrasar la aparición de posiciones viciosas ó lesivas y retracciones.
• Educación sanitaria del paciente para autogestionar su tratamiento.
• Fomentar tanto cambios en el estilo de vida como la adherencia al tratamiento.

4. DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación
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5. PLAN DE ACTUACIÓN

El Fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia, atendiendo a criterios de ade-
cuación, validez y eficiencia.

5.1.VALORACIÓN INICIAL

VALORACIÓN FISIOTERÁPICA: ANAMNESIS

A) Datos subjetivos 
• Historia del dolor

*ANEXO 2: TESTS MEDICION DE DOLOR (ICF)

DOLOR CUANDO APARECE DÓNDE APARECE DOLOR REFERIDO 

PROBABLE ARTROSICO Al caminar o subir escaleras Cara lateral y anterior de cadera Hacia ingle

PROBABLE TROCANTERITIS

Al levantarse tras sedestación y
a la presión en trocánter. A la
rotación externa, abducción,
aducción

Cara externa cadera y muslo
Por el lateral externo del muslo
hacia rodilla

PROBABLE PUBALGIA
Al girar y a los cambios de di-
rección

Sínfisis púbica y adductor A zona inferior del abdomen

PROBABLE S. PIRAMIDAL
A la presión (glúteo) y sedesta-
ción prolongada

Gluteo, piramidal y lumbar Territorio lumbociática
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• Historia laboral: El tipo de trabajo o la manera de ejecutarlo puede dar información interesante sobre la patología. Además,
algunas ocupaciones constituyen por sí mismas un factor de riesgo: 

- Trabajadores con cargas pesadas: probable artrósico
- Deportistas: probable pubalgia o artrósico 
- Trabajo sedestación prolongada: probable S. piramidal

• Historia socio-familiar: AVD.  
• Actividades deportivas y de ocio   

B) Datos objetivos  
• Inspección y palpación: Aportará datos, como la observación de deformidades en la articulación (osteoartritis) o la presen-

cia de hinchazón o inflamación (trocanteritis).
• Examen de la movilidad articular: limitaciones de rango de movimiento, rigidez
• Examen de la marcha: alteraciones de la marcha, cojeras, uso de bastones u otros elementos de ayuda.
• Examen del balance muscular: disminución de fuerza muscular.
• Actitud postural.
• Examen sensibilidad

*ANEXO 3: TESTS RENDIMIENTO FÍSICO /LIMITACION ACTIVIDAD /IMPEDIMENTO FÍSICO/RESTRICCIÓN DE PARTICIPACIÓN (ICF)

5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO

Las técnicas a aplicar dependerán de la patología, del estadío de ésta y de las condiciones del paciente:

A. OSTEOARTRITIS DE CADERA

• EJERCICIOS: programas de ejercicio terapéutico reducen el dolor, la debilidad muscular y la incapacidad funcional, au-
mentando la capacidad anaeróbica, la potencia muscular, la propiocepción, la flexibilidad, el equilibrio y la resistencia. Por
todo ello, los ejercicios deberían constituir la primera línea de intervención terapéutica y el núcleo del tratamiento no quirúrgico
y no farmacológico de la osteoartritis de cadera.(1(II) (B),2, 5, 6 recomendación fuerte,, 7, 11, 39, recomendación fuerte, 42- 51). La ACR considera que el en-
trenamiento debería ser el núcleo del tratamiento de la osteoartritis de cadera, independientemente de la edad, dolor, grado de
discapacidad o comorbilidad de los pacientes con osteoartritis; este debería incluir fortalecimiento muscular local y ejercicio ae-
róbico. 
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-Sería necesaria más investigación para determinar dosis, intensidad y programas (4, 39), aunque la APTA pauta ejercicios ae-
róbicos para proporcionar una carga de trabajo para el sistema cardiovascular y pulmonar de un 60% a 80% de la capaci-
dad máxima y sostenida por la duración de al menos 20 minutos.                    
Ejercicios que mejoren el rango de movimiento y la elasticidad de los tejidos periarticulares: son necesarios para la nutri-
ción del cartílago y la protección de las estructuras articulares frente al daño por impacto. Se consiguen con rutinas de baja
intensidad y movimientos controlados que no causen dolor.(1 II B )

• ESTIRAMIENTOS: El énfasis del estiramiento se centra en músculos de la cadera, incluyendo el psoas ilíaco, recto femoral
y aductores. Antes del estiramiento se recomienda calentar el músculo específico y después estirar suavemente y sin fuerza
excesiva durante 15-30 segundos (1 II B). La ACR considera el estiramiento un tratamiento adjunto al núcleo del tratamiento,
particularmente en la osteoartritis de cadera (6, recomendación fuerte) adecuándolo a la edad, motivación, facilidades y ne-
cesidades del paciente.

• EDUCACION DEL PACIENTE: Los estudios han demostrado el beneficio de la educación del paciente en la autogestión de
su patología: con una disminución del dolor (el 20% más alivio del dolor promedio en comparación a los AINE solos, en pa-
cientes con osteoartritis de cadera), con una mejora de la funcionalidad, lo que reduce la rigidez y la fatiga, y con una re-
ducción de la demanda médica(6, 43, 50, 52 condicionalmente recomendado). El tratamiento tiene que dirigirse inicialmente a este objetivo:
autoayuda y automanejo, más que al tratamiento pasivo.

- Ofrecer información al paciente sobre qué terapia es efectiva y cual no, sobre los objetivos de su tratamiento, mejorar la com-
prensión de su enfermedad y la autogestión de ésta, y, especialmente, hacerle entender la importanciade preservar la movi-
lidad y la función muscular, serán las técnicas básicas a utilizar en el tratamiento no quirúrgico de la osteoartritis de cadera.(41)

• TERAPIA MANUAL: Existe evidencia de que la terapia manual aumenta la movilidad y reduce el dolor a corto plazo en pa-
cientes con osteoartritis de cadera no muy severa (1 I B). Así mismo, preservar la movilidad y la función muscular, serían las
técnicas básicas a utilizar en el tratamiento no quirúrgico de la osteoartritis de cadera(43). 

- También es imprescindible un cambio en los hábitos de salud y de los estilos de vida poco saludables, eliminar sedentarismo
e incorporar ejercicio a la vida diaria.   

- La pérdida de peso, necesaria con mucha frecuencia, es una de las claves del tratamiento; educar, insistir y animar al pa-
ciente para lograrlo se hace imprescindible.(1 I, B, 5 recomendación fuerte, 6, 9, 44, 46, 51-54 ).

- Aumentar la adherencia de los pacientes al ejercicio como garantía de éxito (5 IA, 11, 41, 55) 

- Efectividad de la terapia manual combinada con la educación del paciente y/o con un programa de ejercicios (6 recomendación fuerte)

para disminuir dolor, mejorar la funcionalidad y la amplitud articular (5, 9 B, 10, 44, 50, 54) También recomendada añadida a es-
trategias pasivas de electroterapia(44). 
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• TERMOTERAPIA/CRIOTERAPIA Y ELECTROTERAPIA: La termoterapia se incluye como modalidad de tratamiento en las oste-
oartritis de cadera(6 condicionalmente recomendado, 7), diatermia y packs de calor. También crioterapia con packs de frío (5 IA).
- El uso del TENS está fuertemente recomendado(5 IA, 6, 7, 56) para aliviar dolor y disminuir rigidez.
- U.S, con un efecto positivo en el dolor, funcionalidad y calidad de vida(7, 57). 
- Láser(7).
- Corrientes Interferenciales, que pese los pocos estudios existentes, parecen ser efectivas para disminuir dolor, manteniéndose

el efecto a los tres meses(58).

• AYUDAS EXTERNAS Y OTROS TRATAMIENTOS: Ofrecer elementos de ayuda asistida para las osteoartritis de cadera 6, 7),como
bastones, muletas o calzado apropiado, añadido al tratamiento e indicado y supervisado por el terapeuta (9, 52).                  
- Ofrecer asesoramiento sobre calzado que amortigüe pisada, plantillas, sticks para caminar (6). 
- Parece no haber suficiente evidencia a favor o en contra de la utilización de acupuntura o quiropraxia para tratar osteoartritis

de cadera(5, 6 , 9, 46).    
- Recomendar hidroterapia y yoga.
- No recomendar tai-chi(52).    

B.TROCANTERITIS

• EJERCICIO TERAPEUTICO: Se recomienda el ejercicio terapéutico (34) para conseguir el fortalecimiento de la musculatura le-
sionada; también ejercicios excéntricos tras el estiramiento. Una vez que la longitud adecuada del músculo se ha alcanzado y
su fuerza ha sido restaurada, la adición de la actividad y los ejercicios específicos del deporte completan la rehabilitación.
Atención al estiramiento y fortalecimiento de todos los tejidos peripélvicos de los grupos musculares opuestos (13, 33). 

• ESTIRAMIENTOS

- Estiramientos del tensor de la fascia lata y banda ileotibial, rotadores externos. y flexores cadera (33, 59).
- Realizar también estiramientos de la musculatura de la articulación sacroiliaca y lumbar baja (60) y estiramiento del obturador

interno y músculos pelvitrocantéreos (61).

• EDUCACION DEL PACIENTE: 

- Educación para evitación de posturas y actividades lesivas (13, 14, 15, 33).                                               
- Cambios en la técnica de movimiento (62).                      
- Pérdida de peso (15).
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• TERAPIA MANUAL 

- Masaje de tejidos blandos (59).                              
- Aducción pasiva de cadera sobrepasando la línea media y manteniendo 20´´-30´´, con distintos grados de flexión de cadera

y realizada de manera suave, controlada y sostenida.(59). 
- Manipulación de la sínfisis del pubis y las articulaciones.

• TERMOTERAPIA/CRIOTERAPIA Y ELECTROTERAPIA: 

- Ondas de choque (14, 16 , 34 ).                               
- TENS (59) 

- U.S. (33, 59, 62) 

- Hielo en fase aguda: 20´ ó 30´ cada 2-3 horas (33, 59, 62) 

- Estimulación corrientes Galvánicas (33)

• AYUDAS EXTERNAS Y OTROS TRATAMIENTOS: Correcciones con alzas en dismetrías superiores a 1 cm (33).

C.PUBALGIA

• EJERCICIO TERAPEUTICO   

- El entrenamiento de la musculatura estabilizadora de pelvis y tronco y de aductores es el tratamiento que mejor resultado
consigue (19, 20, 24, 49).              

- El fortalecimiento de la musculatura de cadera y abdominales en deportistas mejora el retorno al deporte frente a modalidades
de tratamiento más pasivas, (22) (aunque son resultados con poca validez, ya que se obtuvieron con una muestra pequeña).

• ESTIRAMIENTOS: Estiramientos de la musculatura de la cadera (22) y siempre que se añadan a programas de fortalecimiento
muscular (20).

• EDUCACION DEL PACIENTE: Instruir al paciente sobre la importancia de permanecer en reposo (un reto en el mundo de-
portivo).

• TERAPIA MANUAL:

- Terapia manual (24).
- Técnicas de estabilización dinámica. En algunos casos se realiza una manipulación para corregir la traslación anterior de la

sínfisis (19, 24).
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• TERMOTERAPIA/CRIOTERAPIA Y ELECTROTERAPIA:

- Calor o hielo para alivio sintomático (19).
- Láser de baja intensidad (830 nm), ayuda a la recuperación muscular trás ejercicio intenso (63).

• AYUDAS EXTERNAS Y OTROS TRATAMIENTOS: Elementos de asistencia como bastones o muletas y posibles ortesis como cor-
sés lumbares o sacros que descarguen la pelvis para el alivio del dolor (19). 

D.SINDROME PIRAMIDAL

• EJERCICIO TERAPEUTICO

• ESTIRAMIENTOS

- Estiramiento del músculo piramidal (26 -29).
- También estiramientos del tensor de la fascia lata, psoasilíaco, isquiotibiales y musculatura glútea (29, 36) . Insistir al paciente en

que el estiramiento debe ser suave y progresivo para evitar dolor e inflamación posterior, manteniendo entre 5 y 7 segundos (36). 
- En fase aguda repetir estiramientos cada 2 o 3 horas (28).

• EDUCACION DEL PACIENTE

- Ofrecer instrucción al paciente para evitar actividades que irriten el nervio (36).

• TERAPIA MANUAL

Masaje de tejidos blandos: glúteo y zona lumbosacra para disminuir la tensión de la musculatura afectada y reducir la irritación
sobre el nervio ciático (27, 28, 36). 

- Parecen obtenerse buenos resultados con técnicas de neurodinamia, todavía con poca investigación.

• TERMOTERAPIA/CRIOTERAPIA Y ELECTROTERAPIA  

- U.S (27) y también aunado con termoterapia, especialmente antes de proceder a realizar estiramientos; posteriormente a
estos, hielo para reducir la posible irritación (28, 36).

- TENS (27).
- Ondas de choque (33). 

• AYUDAS EXTERNAS Y OTROS TRATAMIENTOS   

- Acupuntura (64). 
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- Otras técnicas como la punción seca (63) o vendajes neuromusculares necesitan más investigación, pero en la práctica pare-
cen dar buenos resultados

* ANEXO 4: EJERCICIOS TERAPEUTICOS
* ANEXO 5 : ESTIRAMIENTOS

5.3.VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Los reflejados en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO 1. INTERVENCION PREOPERATORIA
Existe evidencia de que la intervención terapéutica previa a la cirugía de cadera (prótesis) reporta importantes beneficios, no solo
terapéuticos, sino también económicos. Dichos beneficios se reflejan en distintos aspectos y en diferentes estadíos evolutivos de
la enfermedad: 

1. DURANTE EL TIEMPO DE ESPERA POR LA INTERVENCIÓN
Los programas de ejercicios prequirúrgicos aumentan la fuerza muscular, reducen el dolor y mejoran la funcionalidad y la capa-
cidad física en los pacientes en lista de espera quirúrgica(66, 67), incluso en los pacientes más severamente comprometidos que
esperan por una prótesis de cadera(68).El ejercicio cardiovascular y el entrenamiento en flexibilidad y fuerza mejoran la calidad
de vida del paciente. Esto es especialmente importante dada la relación entre el estado previo a la intervención con los resulta-
dos de esta(66).

2. ACORTANDO LA RECUPERACIÓN POSTERIOR
La terapia preoperatoria consigue un tiempo menor de recuperación posterior, más corta estancia hospitalaria y aumenta el rango
de movilidad y la funcionalidad(69) asociándose con un 29% de descenso de cuidados postquirúrgicos(70).                        

Un programa de terapia física y educación del paciente previo a la intervención mejora los resultados postquirúrgicos redu-
ciendo el dolor y aumentando la satisfacción del paciente(71) y contribuye a reducir el tiempo de estancia en cuidados intensivos
y de ingreso hospitalario(66, 72), disminuyendo así evidentemente los costes. 

3. EVITANDO LA INTERVENCIÓN EN ALGÚN PORCENTAJE DE CASOS
El ejercicio terapéutico, combinado con la educación de los pacientes reducen la necesidad de protetizar en un 50% de los
casos(73) y también mejora la autoevaluación de la funcionalidad antes de la intervención.

ANEXO 2. TESTS MEDICION DOLOR

• WOMAC (I)(A)
Consiste en 24 items divididos en 3 subescalas que miden:
- Dolor (5 items): caminando, utilizando escaleras, en la cama, sentado o acostado y permaneciendo de pié.
- Rigidez (2 items): antes de comenzar a caminar en el día y al final de este
- Funcionalidad (17 items). Uso de escaleras, levantarse de estar sentado, de pie, agacharse, caminar, levantarse para en-

trar/salir de un coche, ir de compras, ponerse/quitarse los calcetines, levantarse de la cama, acostado en la cama, entrar/salir
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del baño, sentado, sentarse/levantarse WC, tareas domésticas pesadas.

• THE FABER (PATRICK’S) TEST
Medición del deterioro de la función del cuerpo: dolor en las articulaciones. 

• THE SCOUR TEST
Medición del deterioro de la función del cuerpo: dolor en las articulaciones.

ANEXO 3. ESCALAS DE RENDIMIENTO FISICO. 
MEDIDAS DE LIMITACIÓN DE ACTIVIDAD Y RESTRICCIÓN DE PARTICIPACIÓN

• 6-MINUTE WALK TEST
Medición de la limitación de la actividad: caminar largas distancias

• SELF-PACED WALK TEST
Medición de la limitación de la actividad: caminar distancias cortas

• STAIR MEASURE
Medición de la limitación de la actividad: subiendo escaleras

• TIMED UP AND GO TEST 
Medición de limitaciones de la actividad: levantarse de estar sentado, caminar distancias cortas

MEDIDAS DE IMPEDIMENTO FÍSICO

• PASSIVE HIP INTERNAL AND EXTERNAL ROTATION AND HIP FLEXION. 
Medición del deterioro de la funcionalidad: movilidad de una sola articulación

• HIP ABDUCTOR MUSCLES STRENGTH TEST. 

Medición del deterioro de la funcionalidad: potencia de músculos aislados y grupos de músculos
• HARRIS HIP SCORE(I) (A). 

Medición de diferentes variables como dolor, arcos de movimiento, funcionalidad, AVD, distancia de paso y deformidad
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ANEXO 4. EJERCICIOS/ENTRENAMIENTO TERAPEUTICO

EJERCICIOS PARA OSTEOARTRITIS DE CADERA
EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO DE CADERA
Los siguientes ejercicios están diseñados para fortalecer los músculos de la cadera. Es importante trabajar  sin llegar al límite
del dolor. Es normal sentir ciertas molestias después del ejercicio, pero el paciente debe detenerse y consultar a su médico si el
dolor permanece más de unos días. 

Guías de práctica clínica basadas en la evidencia del "Ottawa Panel”. Se resumen a continuación. 

1. Recomendaciones del Ottawa Panel sobre el Entrenamiento de Fuerza (EF) en el manejo de la OA, con nivel IA: 

a)Fortalecimiento isotónico e isométrico de miembros inferiores, principalmente del cuadriceps y los isquiotibiales, para
el dolor al levantarse y acostarse y el estado funcional. 

b)Entrenamiento de Fuerza (EF) concéntrico para el dolor en reposo y durante las actividades. 
c)EF concéntrico-excéntrico para el dolor en reposo y durante actividades funcionales específicas: caminar 15-m y tiempo

para subir y bajar. 
d)EF ambulatorio para el dolor, estado funcional, nivel de energía y arco de movimiento en flexión. 
e)EF general de miembros inferiores (incluida la fuerza muscular, la flexibilidad y la movilidad/coordinación) para el dolor

nocturno y la habilidad en las escaleras. 
f) EF de miembros inferiores con progresión de cargas para el dolor en reposo y arcos de movimiento. 

2. Recomendaciones de la actividad física general, Fitness y ejercicio aeróbico según el Ottawa Panel: 

a)Ejercicios funcionales de todo el cuerpo para el dolor y estado funcional (movilidad, caminar, trabajo, actividades diarias). 
b)Programas de caminata para el dolor, estado funcional, la longitud de la zancada, funcionalidad para ir a la cama y el

baño, capacidad aeróbica, nivel de energía y el uso de medicamentos. 
c)Correr en el agua para la actividad física y la capacidad aeróbica. 
d)Yoga para el dolor durante la actividad y arcos de movimiento. 
e)Terapia manual con ejercicio para el dolor. 

Las recomendaciones anteriores relacionadas con el entrenamiento de fuerza están avaladas por una RS (revisión sistemática) y RCTs
(ensayos aleatorios controlados) recientes que reportan que este ejercicio optimiza la fuerza muscular, el balance y activación mus-
cular, y mejora el dolor, la función, el tiempo de caminata y el par de torsión muscular del paciente con OA de rodilla. 

En resumen, y demostrado con nuevos RCTs, los pacientes con OA de rodilla obtienen beneficios uniformes en el funciona-
miento físico, con reducción del dolor y la discapacidad, mediante el ejercicio aeróbico, de fuerza muscular, acuático, o del ba-
sado en fisioterapia. 
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• EJERCICIOS PARA OSTEOARTRITIS DE CADERA CADERA:
- Flexion /extensión / abducción cadera.
- Flexión rodilla
- Pseudo-Sentadillas.
- Potenciación cuádriceps.
- Estabilización pélvica y refuerzo lumbo-pélvico.

• EJERCICIOS TROCÁNTERITIS: 
- Rotación interna / externa pierna.
- Separación pierna
- Extensión cadera.

• EJERCICIOS PUBALGIA: 
- Trabajo isométrico de los aductores / abductores.
- Trabajo isométrico de los rectos del abdomen y oblicuos.
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ANEXO 5. ESTIRAMIENTOS

• ESTIRAMIENTOS OSTEOARTRITIS
- Estiramiento rotadores externos cadera.
- Estiramiento isquitibiales.
- Estiramiento psoas y recto anterior.
- Estiramiento flexores de cadera (de pie / prono).
- Estiramiento cuádriceps.

• ESTIRAMIENTOS TROCANTERITIS: 
- Estiramiento cintilla ileotibial / tensor fascia lata (de pié / sentado).
- Estiramiento glúteo.
- Estiramiento lumbosacro en suelo.
- Estiramiento de rotadores externos mano-rodilla

• ESTIRAMIENTOS PUBALGIA 
Tratamiento por posturas excéntricas 
Realizado después del trabajo isométrico, es soportado mucho mejor por el paciente y la recuperación es más rápida. Los mús-
culos puestos en tensión durante varios minutos de manera constante se fatigan y abandonan su tensión excesiva. La vaina del
músculo podrá, a partir de ese instante, alargarse y el músculo recuperará su longitud
- Estiramiento cadena posterior.
- Estiramiento psoas.
- Estiramientos cuadriceps.
- Estiramientos abdominales.
- Estiramientos adductores

• ESTIRAMIENTOS SINDROME PIRAMIDAL: 
- Estiramiento piramidal.
- Estiramiento glúteo.
- Estiramiento isquiotibial.
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DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

La patología de la rodilla es una de las principales  causas de consulta para el facultativo especialista en medicina de fami-
lia (MF). Debido a las múltiples estructuras que la componen, la variabilidad de lesiones es elevada, y su abordaje varía en fun-
ción de la patología. 

La más común entre ellas es la  gonartrosis también denominada osteoartritis de rodilla (OAR). Constituye una de las patolo-
gías más frecuentes en las consultas de atención primaria (AP). En la osteoartritis en general se observa una prevalencia global
en nuestro país en torno al 23%1, y si hablamos de la OAR, la prevalencia es de un 10,35%2 de la población en general y tiene
una prevalencia de un 29% en mayores de 60 años. En la actualidad, se considera un problema grave de salud pública por las
consecuencias sociosanitarias que entraña. Así, en el estudio ARTROCAD3, se pudo constatar que un tercio de los pacientes con
osteoartritis estaba de baja laboral y que la calidad de vida estaba seriamente afectada por la limitación funcional4 en la deam-
bulación, especialmente de las personas mayores. El progresivo envejecimiento de la población y la obesidad implican un au-
mento exponencial de su prevalencia, alcanzando tasas del 50% en edades superiores a los 65 años5.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la Osteoartritis (OA) es la enfermedad reumática más frecuente ya que afecta al
80% de la población mayor de 65 años en los países industrializados. Aproximadamente afecta a un 9,6% de los hombres y un 18% de
las mujeres > 60 años. Además, el 70% de los mayores de 50 años tienen signos radiológicos de osteoartritis en alguna localización6.

La prevalencia de OA aumenta con la edad; según la OMS el aumento de la esperanza de vida y el envejecimiento de la po-
blación harán de la osteoartritis la cuarta causa de discapacidad en el año 2020. 

La prevalencia de OA aumenta con la edad; según la OMS el aumento de la esperanza de vida y el envejecimiento de la po-
blación harán de la osteoartritis la cuarta causa de discapacidad en el año 2020. 

Por otro lado, dentro del complejo articular de la rodilla, nos encontramos con la patología del tendón. No hay datos epide-
miológicos recientes de patología tendinosa en nuestro país, con lo que nos valemos de datos de los Estados Unidos para decir
que la incidencia de las tendinopatías es de 30-50% de todas las lesiones deportivas7. Su prevalencia e incidencia es infinita-
mente variada en función de la población objeto de estudio8. En los últimos años son multitud los autores que abogan por el cam-
bio de la denominación de las lesiones tendinosas, atendiendo a la naturaleza de los hallazgos en anatomía patológica, debiéndose
llamar tendinopatías a todas aquellas patologías que se producen en el tendón. La más frecuente a nivel de la rodilla es la ro-
tuliana, aunque existen otras como la de la pata de ganso, la cuadricipital o el síndrome de la cintilla iliotibial, que son también
importantes. Los procesos inflamatorios ocurren en zonas que rodean al tendón correspondiente, donde en un inicio se produce
un proceso irritativo, con acumulo de sustancia fundamental (provocando el aumento del grosor del tendón, lo que anterior-
mente se confundía con un proceso inflamatorio), a partir del cual evoluciona a un problema doloroso crónico y degenerativo en
una parte sensible del tendón, sin la existencia de signos inflamatorios por prostaglandinas9 todos estos procesos junto con la
inflamación de la envoltura del tendón se han pasado a llamar tendinopatía. 

Este tipo de patología, es más común que aparezca entre practicantes de actividad físico-deportiva, aunque también es posi-
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ble que aparezca en individuos físicamente inactivos y que el sobreuso y determinados factores individuales provocan su apari-
ción10. Para tendinopatía localizada en el complejo articular de la rodilla, existen factores intrínsecos como sexo, edad, defec-
tos en la alineación de la extremidad inferior como la existencia de un pie hiperpronado o hipopronado, genu valgo/varo y/o
anteversión del cuello femoral, dismetría de miembros inferiores (MMII), debilidades musculares, desequilibrios musculares la-
xitud articular, disminución de la flexibilidad11, y/o extrínsecos como métodos de entrenamiento, duración o intensidad excesiva,
déficit de adaptación fisiológica, inadaptación a la especificidad del entrenamiento, incrementos súbitos en el programa de en-
trenamiento, errores en la adaptación individual al entrenamiento, cambios de superficie de entrenamiento/juego, calentamiento
insuficiente, entrenamiento general inadecuado, recuperación insuficiente, problemas derivados del material12, se encuentran
como causa habitual de aparición de tendinopatías. 

Continuando con las lesiones que nos encontramos en el complejo articular de la rodilla, lo hacemos con las lesiones capsulo-liga-
mentosas, que debido a la heterogeneidad de los ligamentos en esta zona y a las diferentes funciones y estructuras que tienen estos,
es complicado un abordaje específico. Su morbilidad vuelve a variar en función del escenario donde se realiza el estudio epidemioló-
gico. Al ser una patología traumática los estudios tienen como objetivo analizar el riesgo en determinados deportes. Por ejemplo estu-
dios en deportes de nieve  los datos epidemiológicos nos dicen que es el esquí y el snowboard tienen una susceptibilidad elevada a la
hora de provocar un esguince de rodilla. Según datos de Sociedad Matritense de Cirugía Ortopédica y Traumatológica (SOMACOT), ac-
tualmente en España se producen unas 3,2 lesiones diarias por cada 1000 esquiadores. En Snowboard,  el esguince de rodilla tiene
una incidencia de 10,2% y en esquí un 36,9%. Por otro lado en futbol, en un estudio de la temporada 2007/08 se constató que se
producían 8-9 lesiones /1.000 horas de exposición, valor que asciende ligeramente en competición europea (9-10lesiones/1.000
horas de exposición), los estudios muestran que al menos el 75% de los jugadores sufre una lesión de rodilla por temporada13.

En líneas generales podemos decir que hay factores predisponentes intrínsecos como  laxitud, índice de masa corporal, an-
chura de la tróclea femoral14, y extrínsecos como la superficie del suelo donde se realiza la actividad y patrones de carga de esta15.  

Otra alteración susceptible de tratarse en las Unidades de Fisioterapia de Atención Primaria (UFAP), es la entidad denomi-
nada síndrome de dolor femoropatelar (SDFP) o dolor anterior de la rodilla, que se presenta como una de las más frecuentes pa-
tologías del complejo articular de la rodilla, siendo también una de las más habituales consultas de atención primaria.

El  SDFP tiene una incidencia que se sitúa alrededor del 10% en la población general y del 28% en la población con altos
niveles de actividad física. Diversos estudios determinan que en el SDFP hay una elevada aparición de nuevos casos en perso-
nas comprendidas en un rango de edad de entre 10 y 35 años, y que acontece alrededor 2 a 3 veces más en mujeres que en
hombres16 siendo su incidencia anual de 22/1,000 personas17. Por otro lado, no hay diferencias significativas en la prevalen-
cia en mujeres con respecto a hombres, presentando estas un 25% más. En cambio, el género en la incidencia de esta patolo-
gía, sí parece ser correlativo, ya que se desarrolla 2.23 veces más en mujeres que en hombres18.

Por consenso abarca una entidad dolorosa sin daño condral aunque si con alguna alteración funcional. Nos encontramos de
nuevo ante un desarrollo multifactorial19 entre los que hallamos una inadecuada mecánica rotuliana con cambios en el ángulo
Q, valgo de miembro inferior y/o apoyo plantar inadecuado sobre todo en valgo o pronado. Además esta asociado a desequilibrio
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vasto medial/lateral, tensión de isquiosurales o cintilla iliotibial. El hecho de que no haya daño estructural hace que esta enti-
dad sea más susceptible al tratamiento funcional que a la cirugía artroscópica.

En esta revisión se han tenido en cuenta las siguientes premisas:
La nomenclatura tomada como referencia es la propuesta por la OMS a través de la Clasificación Internacional de Enferme-

dades (International Classification of Diseases, ICD-10) y de la Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapa-
cidad y de la Salud (International Classification of Functioning, Disability and Health, ICF). 

Los niveles de evidencia y los grados de recomendación de las intervenciones propuestas han sido determinados mediante el
uso de la escala SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network).

Las recomendaciones para la práctica clínica han sido establecidas de acuerdo a la clasificación de la evidencia del Instituto
Joanna Briggs.

Los estudios utilizados para establecer el nivel de evidencia y las recomendaciones derivadas de él, son ensayos clínicos ale-
atorizados (ECAS), revisiones o metaanálisis puntuados en la escala de la “Physioterapy evidence Database” (PeDro) de 6-10/10,
con preferencia a los realizados desde el año 2006 hasta la actualidad.

Los estudios de los que se extraen las razones de probabilidad de las pruebas funcionales  poseen una puntuación “Quality
Assesment of Diagnostic Accuracy  Studies” (QUADAS) de más de 9.

2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios diagnosticados de patología de rodilla (en el ANEXO 1 se incluyen los criterios diagnósticos). Los criterios de inclu-
sión y exclusión a tener en cuenta serán los expuestos en el protocolo de derivación (en el ANEXO 2 se especifican las bande-
ras rojas para patología de rodilla).

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES
•Mejorar la calidad de vida del paciente, disminuyendo o evitando la evolución de los síntomas en la patología de la rodilla.
•Restaurar la funcionalidad de la rodilla y del individuo, buscando la prevención de las recidivas.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS
•Disminuir el dolor.
•Restaurar la movilidad.
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•Recuperar el tono, fuerza o potencia muscular.
•Prevenir la incapacidad y la pérdida de función, conservando la independencia del usuario fomentando su

responsabilidad en el autocuidado, en pacientes con patología de rodilla. 
•Disminuir  la sintomatología y las adaptaciones al nivel funcional, mediante la actividad terapéutica.
•Educar al paciente en ejercicios y técnicas de protección articular para las rodillas.
•Si así lo requiriera la patología, enseñar un plan de ejercicios para la mejoría y el mantenimiento de la movilidad, fuerza

y funcionalidad.

4. DERIVACIÓN

Consultar el protocolo de derivación.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realizará la valoración, y diseñará y llevará a cabo el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a crite-
rios de adecuación, validez y eficiencia20. 

5.1 VALORACIÓN FISIOTERÁPICA INICIAL 

La valoración de fisioterapia inicial se encaminará a obtener un diagnóstico fisioterápico para establecer el plan fisioterápico a
seguir y para evaluar resultados en posteriores valoraciones de seguimiento, que garanticen la calidad final del procedimiento.
La valoración inicial incluirá al menos objetivos fisioterápicos iniciales. En caso de emplear cuestionarios específicos, se reali-
zará un registro de los datos obtenidos en los mismos. En la valoración de fisioterapia podemos distinguir: 

- Anamnesis.
- Exploración física o examen clínico.
- Evaluación biopsicosocial en el caso en que los datos recogidos anteriormente nos lleven a pensar en la existencia de

una cronificación del dolor–ver protocolo de actuación en dolor crónico-.

La anamnesis deberá incluir información transmitida por el paciente o su entorno sobre: Antecedentes. Mecanismo y fecha de
producción, localización de la lesión, el carácter de primer episodio o el hecho de que sea recidivante. Duración y frecuencia
del dolor, poniendo atención en cualquier clave de déficit neurológico, dolor radicular -en especial raíces L3,L4 y L5 para la
cara anterior de la rodilla y S1 y S2 para la cara posterior-, estenosis espinal o estado inflamatorio. Características del dolor
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como fecha de inicio, distribución anatómica, intensidad. Sensaciones de inestabilidad. Existencia de factores de riesgo, pre-
disponentes y/o perpetuantes para patología de rodilla

En la exploración física o examen clínico, se valorará de manera general:

- Exploración visual incidiendo en deformaciones y alteraciones ortopédicas evidentes centradas en la rodilla y de la
actitud postural y patrones de movimiento y de marcha. Búsqueda de rubor, alteraciones circulatorias, edema y
equimosis en miembros inferiores.

- Arco articular medido por goniometría, según rango de movimiento o usando el Sistema Internacional Neutral Cero. Se
valorará la flexión y la extensión pasiva y activa, así como la sensación del final del movimiento.

- Fuerza muscular, especialmente de cuadriceps, según escala Modificada de Medical Research Council21.
- Intensidad del dolor: El fisioterapeuta puede emplear una Escala Visual Analógica (EAV).
- Perímetro de ambos muslos. Medición del ángulo Q.
- AIVD (Actividades Instrumentales de la Vida Diaria).
- Palpación en busca de información sobre la calidad de los tejidos, calor o frio, localización y provocación de dolor.

Bandas tensas musculares, puntos gatillos miofasciales sobre todo de aquellos músculos que dan dolor referido hacia
zona de la rodilla. 

- Valorar dolores referidos de los músculos vasto interno, recto anterior del cuadriceps, vasto externo, semitendinoso,
semimembranoso, bíceps crural, poplíteo.

- Investigación de  soluciones de continuidad en el vientre muscular.

Y de manera específica:

- Pruebas y cuestionarios correspondientes dependiendo el tipo de patología.
- Para la extremidad inferior en general la “The Lower Extremity-Specific Measures of Disability (LEFS)”22

- Para la discapacidad presente centrada en la rodilla “knee Injury and osteoarthritis Score Outcome y Survey-
Activities of Dayli Living Scale (KOOS-ADLS)23

- Para la OAR:
· Cuestionario WOMAC24

· La Escala de Öberg25 para la osteoartritis de rodilla: valorada tanto en la visita inicial, como al final del periodo
de control y en la primera visita de seguimiento. 

- Tendinopatía
· VISA-P26 . Para tendinopatía de rotuliano.

- Síndrome fémoro-patelar.

173



R
O

D
IL

L
A

174����������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��

· Kujala Patelofemoral Score 
- Dolor crónico.

· Escala del catastrofismo28

· Cuestionario de vigilancia y conciencia del dolor29

· Cuestionario de percepción de la enfermedad30

- Dolor neuropático periférico.
· Escala de dolor de Lanss31

- Pruebas funcionales correspondientes dependiendo del tipo de patología32

- General 
· Test del bamboleo (RP+ 1.6/RP- 0.30)33

· Asociación test bamboleo con sensación subjetiva de inflamación de la rodilla por parte del paciente (RP+ of 3.6)34

- Osteoartritis
· Test de hipersensibilidad de las interlineas articulares35

- Tendinopatía
· Signo de Bassett para tendinopatía rotuliana. (S 0.97, E 0.70)36

· Test de Ober37 y test de Noble para la cintilla iliotibial.
- Lesiones cápsulo-ligamentosas: 

· Lachman (RP+ 0.12/ RP- 0.83)38

· Test de cajón anterior. (RP+ 8.20/ RP- 0.62)39

· Test de cambio de pivote (RP+ 0.41/ RP- 0.18) 
· "Jerk test" de Hughston (RP+ 36.5/ RP- 0.77)40

· Test de cajón posterior (RP+ 0.90/ RP- 0.10) 
· Test de estrés en varo a 0º y a 30º. (Sensibilidad 0.25) 
· Test de estrés en valgo a 30º (dolor RP+ 2.3/ RP- 0.30 y laxitud LR+ 1.8/020)41.

- Meniscopatía
· Test de McMurray42

· Test de Apley (RP+ 1.3/ RP- 0.97)43

· Test de Thessaly a 20º (RP+ 1.3/ RP- 0.51)44

- Síndrome de dolor fémoro-patelar
· Test del bamboleo (RP+ 1.6/ RP- 0.30) 
· Test de choque rotuliano 
· Test contracción isométrica del cuadriceps



R
O

D
IL

L
A

�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��

· Test de aprehensión fémoro-patelar (RP+ 2.3/ RP- 0.79)45

· Báscula patelar mediolateral, anteroposterior (RP±2.8)46

- Dolor neuropático periférico localizado en rodilla. Tests neurodinámicos:
· En decúbito lateral.
· Flexión de la rodilla en decúbito prono. PKB.
· Elevación de la pierna extendida. SLR.
· Slump test.
· Slump test sentado en plano.

5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO

A. OSTEOARTRITIS DE RODILLA
Técnicas y métodos fisioterápicos

Ejercicio terapéutico. (I++ A)47 48 49 50

Es la terapéutica más estudiada y con mejores resultados. Estos  inciden directa o indirectamente sobre prácticamente la ma-
yoría de los aspectos valorados. Su objetivo es mantener y/o mejorar la estabilidad, equilibrar estructuras contráctiles, fortalecer
globalmente y mejorar la marcha. Tanto el ejercicio aeróbico general como el trabajo individualizado de fortalecimiento centrado
en el complejo articular de la rodilla reducen el dolor y la incapacidad producida por la OAR, ya sean realizados de manera in-
dividual, grupal o domiciliaria. 

Las modalidades de ejercicios a emplear son: isométricos, isotónicos, estiramientos, técnicas de facilitación neuromuscular
propioceptiva (FNP), reeducación de la marcha y equilibrio. Las técnicas serán adaptadas suave y progresivamente, y se reali-
zarán preferentemente en posiciones de descarga articular intentando integrar la rodilla en el esquema motor del miembro in-
ferior. La regularidad en su realización es un factor positivo. Es aconsejable que se paute su realización según la tolerancia del
paciente, de forma progresiva y gradual, con una frecuencia de 3 ó más veces por semana, y una duración de no menos de 20
a 30 minutos. (GR B)51

La musculatura a tener en cuenta será: cuadriceps, isquiosurales, tríceps sural, tensor de la fascia lata, y los propios de la ca-
dera. Focalizando especial atención a la rótula y a las deformidades de la rodilla.

Una variante de cinesiterapia es la realizada en el medio acuático, que será aconsejable pautar siempre y cuando el paciente
domine este medio. Se encuentran de pequeñas a moderadas mejorías en la función, escasas mejorías en el dolor y calidad de
vida y sin efectos en la calidad de la deambulación y fuerza del miembro inferior (II+ B)52

El ejercicio aeróbico (paseo, bicicleta, Tai Chi, natación o ejercicios en el agua con carácter de trabajo aeróbico),  tanto de
alta como de baja intensidad, parecen ser efectivos en la mejora del estado funcional, la marcha y el dolor en el paciente con
osteoartritis de rodilla. También mejora el pronóstico en situaciones de dolor crónico -ver “Protocolo de Actuación en Dolor Cró-
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nico”. Se intentará educar al paciente en que realice dicho trabajo con una frecuencia de ≥3días/semana, ≥ 20-30 minutos y
según la tolerancia individual53.  

La mejoría en la propiocepción y en la fuerza muscular conseguida con los ejercicios puede reducir la progresión de la osteoartritis.

Intervenciones pasivas

•Magnetoterapia pulsátil (I++A)54,55,56,67

•Láser (I++A)58

•Ultrasonidos(I+A)59,60,61 se han encontrado beneficios para el dolor, en osteoartritis leve, con significación estadística para una
aplicación de baja intensidad, pulsado, y a una dosis <150 J/cm2, Dosis Mínima Eficaz (DME) (IC 95%) -0.85 (-1.16, -0.54)

•Tratamiento por ondas de choque. Aunque no es habitual que nos las encontremos en nuestras unidades existen ECAs que
muestran su beneficio 

•Hipertermia profunda por microondas o diatermia (I+A). Para una OAR moderada existen estudios clínicos de alta calidad que
evidencian mejoras en el dolor y la funcionalidad.63,64

•Termo-crioterapia superficial. Tiene efecto analgésico, y disminuyen la inflamación y los espasmos musculares. Presentan
evidencia moderada (I-B)38, existen pocos estudios de buena calidad. Aún así, y debido a su posibilidad de aplicación
domiciliaria, su uso es beneficioso para intentar disminuir el dolor en la osteoartritis de rodilla, eligiendo su modo de aplicación
en función de las posibilidades y preferencias del usuario. La termoterapia se aplicará, bien en domicilio o en la Unidad, antes
de los ejercicios y la crioterapia después de estos (sólo en el caso de que generen respuesta inflamatoria). Cualquiera de ambas
terapias, se utilizarán en fases álgicas.

- Termoterapia superficial (Bolsa de agua caliente, almohadilla eléctrica, secador de pelo) (I- B) . Deberá de estar forrada
o se colocará un paño entre la piel y la bolsa. Se mantendrá la aplicación durante 15-20 minutos.

- Crioterapia (I-B)66,67 bien con los bloques herméticos de contenido líquido no tóxico y reutilizable, o bien con cubitos
de hielo en bolsa de plástico. La aplicación es seca, utilizando un paño entre la piel y el hielo. Se aplicará durante 15
a 20 minutos, respetando la sensibilidad del individuo. Se aconseja no utilizar crioterapia por un tiempo superior a 20
minutos por la aparición de la “hunting reaction”. Las bolsas de hielo están contraindicadas en pacientes con riesgo
de vaso-espasmo o isquemia. El frío aplicado mediante masaje con hielo durante tres semanas, en sesiones de 20
minutos cinco veces por semana supone un beneficio en la amplitud de movimiento y la fuerza de la rodilla en los
pacientes sin riesgo de isquemia.(I A)68

•Baños de contraste. Se utilizará cuando exista edema persistente y/o recidivante y en problemas de insuficiencia venosa. 
•Acupuntura (I-B) . Cada vez son más los estudios que consideran a la acupuntura como uno de los tratamientos más efectivos

en la OAR  y recientes revisiones de Guías de Práctica Clínicas ponen de manifiesto que su recomendación está generalizada70.
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•Baja frecuencia.
- Analgésicas: TENS, galvánicas, diadinámicas (I+A) , 
- Electroestimulación muscular. Aunque ésta, aumenta la fuerza muscular del cuadriceps, la baja calidad metodológica

de los ensayos clínicos realizados y resultados contradictorios no permiten establecer conclusiones ni recomendaciones
sobre la posible mejoría sintomática en pacientes con osteoartritis de rodilla, aunque por experiencia es útil utilizarla
en pacientes que no son capaces de realizar una contracción muscular de calidad (GR D)72.

•Corrientes interferenciales (I B)73, Aunque la heterogeneidad y escaso número de ECAS nos hacen ser cautelosos en su grado
de recomendación, es cierto que se presenta como uno de los tratamientos más efectivos contra el dolor en la OAR74,75

•Balneoterapia (II B). Los baños minerales aportan beneficios en relación con el dolor, reducción del consumo de analgésicos y la
calidad de vida al final de un tratamiento de tres meses. Para el resto de modalidades de balneoterapia no existes estudios clínicos
lo valoren. Aunque la calidad metodológica de los estudios es deficiente y carente de análisis estadístico, el posible
aprovechamiento de las instalaciones de agua para realizar ejercicio terapéutico nos hacen elevar el grado de recomendación a B.

•La masoterapia en un tratamiento de ocho semanas con dos sesiones semanales de una hora de duración disminuye el dolor y
mejora la función. Los beneficios persisten tras finalizar el tratamiento. (I A) 

Enseñanza en el uso de ayudas ortopédicas y modificaciones del entorno

• Calzado adecuado, preferiblemente horma ancha, poco tacón (2-3 cm.), suela gruesa y blanda.
•Bastón en la mano contraria a la rodilla más afectada. Marcha en 2-3-3 y 1-4 puntos. Requiere un ángulo de 20-30º de flexión

de codo cuando se pretende asistir la extremidad inferior contralateral.
•Andador. Marcha en 2-3-3 y 1-4 puntos.
• Rodilleras y ortesis de uso temporal, para rodillas inestables. La colocación de cinchas no ha tenido mejoras estadísticamente

significativas en cuanto al dolor y la funcionalidad76

•Medias elásticas. Colocación y uso correcto en caso de edema.
•Vendajes funcionales, para limitar parcialmente el movimiento que interese.

Habilidades a adquirir por el usuario. Recomendaciones al paciente

Se han demostrado los beneficios de distintas técnicas educacionales77 en la reducción del dolor y en el incremento de las ha-
bilidades físicas, así como para conseguir una disminución en la frecuentación al MF79. Se pretende enseñar aquellos conoci-
mientos y habilidades mínimas que permitan el automanejo domiciliario del usuario con su OAR. Para ello, las principales
recomendaciones deberán ser:
•Reforzar los conocimientos en higiene postural.
•Manejo correcto del reposo y actividad y pérdida de peso.
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• Actividad física moderada y sana, según el estado físico y las limitaciones, evitando el sedentarismo.
•Constancia en el automanejo terapéutico.
•Paseos diarios cortos (“andar sin que duela”).
• Identificar la importancia de su colaboración.
• Identificar las características de la articulación de carga y las alteraciones que sufre con la osteoartritis.
• Informar al paciente sobre las adaptaciones de su casa.
•Procurar estirar las piernas, cambiando frecuentemente de postura.
•Elevar la pierna si esta inflamada.
• Identificar posturas no generadoras de flexos u otras alteraciones.
• Informar en cuanto a que debe evitar caminar por terreno irregular y/o con peso, estar de pie durante periodos prolongados,

sentarse en sofás bajos, subir y bajar escaleras y arrodillarse y ponerse de cuclillas.
•Manejar las técnicas analgésicas domiciliarias.
•Dominar patrones de marcha ergonómicos con o sin ayudas técnicas.

Los conocimientos que en la Guía Clínica del Sacyl se consideran que se deben proporcionar a los pacientes en el ámbito de
la actividad física y el movimiento, serán impartidos por el fisioterapeuta:
• Mantenimiento de la función articular y la fuerza muscular (programa de ejercicios básicos).
• Controlar las contracciones isométricas en diferentes posiciones.
• Saber ejecutar correctamente los ejercicios terapéuticos.
• Enseñar a identificar y relacionar las molestias con la actividad/sobrecarga.

Posibilidad de enfocarlo como una actividad grupal

Se ha realizado una revisión sistemática que analiza los  estudios que han evaluado la adherencia al tratamiento y estos esta-
blecen un beneficio mayor cuando la supervisión es personalizada y el trabajo se hace en grupos80.

Sería por tanto útil valorar una intervención grupal para afectados por OAR con los mismos objetivos, y los mismos conteni-
dos en cuanto a actividad física terapéutica y la enseñaza en autocuidados que en un tratamiento individual. 

Una propuesta organizativa basada en Fisher81, podría ser la siguiente:
La valoración inicial se realiza individualmente y el resto de las actividades se realiza en grupo de cuatro personas (máximo 5). 

•Visitas de valoración inicial (1) y de seguimiento: atención individual. 
•Visitas de control: atención grupal (con 4-5 usuarios).

Grado I 5 visitas.
Grado II 8 visitas.
Grado III 6 visitas.
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La distribución y duración de las visitas varía en función del grado de OAR
•Grado I o Incipiente: durante 4 semanas, con un total de 6 (5+1) visitas. La primera visita durante la primera semana, dos visitas

durante la segunda semana, otras dos en la tercera y la sexta en la cuarta semana.
•Grado II o Instaurada: durante 5 semanas, con un total de 9 (8+1) visitas. La distribución es: una en la primera semana y dos

en cada una de las cuatro semanas restantes.
•Grado III o Evolucionada: durante 5 semanas, con un total de 7 (6+1) visitas. La primera durante la primera semana, dos

visitas en cada una de las dos semanas siguientes; y una visita tanto en la cuarta como quinta semana.

Se estima que el protocolo permite flexibilidad en el número de visitas hasta un incremento del 40% de las previstas en cada
grado (aproximadamente dos más), por la posible existencia de dificultad en la adquisición de habilidades motrices u otras.

Es posible establecer una fase de control y otra de seguimiento con dos visitas durante el primer año, a los 4 meses del inicio y a
los 12 de la fase de control.

Cada visita será individualizada. La actitud del fisioterapeuta se dirigirá hacia la participación activa y la adhesión terapéutica.
La información más relevante sobre la valoración que se realice en cada visita y la actualización del plan terapéutico se harán cons-

tar en la Historia Clínica.

B. TENDINOPATÍA EN RODILLA

Técnicas y métodos fisioterápicos
En el protocolo de lesiones en partes blandas se analiza  el modelo EduReP82 que tomamos como referencia para nuestra pro-
puesta de intervención en tendinopatías. La educación del paciente en el manejo de cargas se torna, por tanto, fundamental en
la recuperación de cualquier tendón; y es esencial en la primera fase de la recuperación, fase reactiva y/o de descanso activo83.

Aquí analizaremos específicamente la evidencia en cuanto a estrategias terapéuticas para patología tendinosa localizada  en
la rodilla:

Ejercicio terapéutico (I++ A) es la intervención con mayor nivel de evidencia

•Existen estudios que avalan el uso de excéntricos en tendinopatía rotuliana84,85 sobre todo por los cambios en los mecanismos
de adaptación neural y del sistema nervioso central86 que provoca su utilización. Aunque no existe consenso en el protocolo a
seguir87, sí se acepta que en la fase reactiva de la patología se deben limitar las cargas en flexión máxima de rodilla88, sobre
todo, para disminuir espacios de compresión. El ejercicio básico es la zancada unipodal. Este ejercicio en la fase reactiva, se
realiza con los pies apoyados en un plano horizontal. En caso de patología degenerativa o en fase de mejora de fuerza en la
recuperación, el apoyo de los pies se realiza sobre un plano declinado de 30º89 ó 25º90, ya que este posicionamiento hace
incidir la fuerza sobre el tendón rotuliano y no tanto sobre el cuadricipital. Se acepta, por otro lado, que se debe realizar con
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una sensación de incomodidad y que la carga de trabajo será de 3 series de 15 repeticiones dos veces al día92,93 y no más de
60º-70º de flexión de la rodilla94. Por otro lado y después de una revisión sistemática, se ha encontrado mejoría en cuanto al
grosor y la neovascularización con el uso del  “Heavy slow resistance training” (HSRT) en tendinopatía rotuliana95,96. En el
ANEXO 3 mostramos un programa de manejo de cargas y actividades terapéuticas para un proceso de tendinopatía rotuliana.

•Para el síndrome de la cintilla iliotibial (SCIT), se recomienda el estiramiento de la musculatura abductora de la cadera, y la
modificación de factores biomecánicos de tronco inferior, coxofemorales y pies97; así como el fortalecimiento y reeducación
muscular de la musculatura glútea, utilizando trabajo excéntrico en todos los planos de movimiento98. 

•Si hablamos del resto de tendinopatías habituales en el complejo articular de la rodilla, como son las de los tendones distales
de semitendinoso  y  semimembranoso, y tendón del músculo poplíteo99, hemos de decir que no existen ensayos clínicos que
analicen el efecto del ejercicio terapéutico en estas patologías, con  lo que nos remitimos al protocolo general de partes blandas. 

Intervenciones pasivas
•Láser de baja potencia (I++A)
Para el de CO2, hay estudios que objetivan mejoría100 para el tendón rotuliano. La escasez de ECAs específicos para tendón de ro-
dilla nos obliga a establecer recomendaciones extrapolando evidencia de otras tendinopatías (ver protocolo de partes blandas).
•Ultrasonidos (I+ B)
Se han encontrado efectos en la estimulación de la síntesis y la mejora de la alineación de las fibras de colágeno; y se le han
atribuido beneficios en la estimulación de la división celular en la fase de proliferación101 en la recuperación general del tendón.
Si hablamos del tendón rotuliano  el resultado de los estudios no es uniforme y el grado de evidencia es controvertido en algu-
nas revisiones101,102 aunque su uso está extendido. Para el resto de tendones ver protocolo de partes blandas.
•Terapia por ondas de choque (II+ B)
Es necesario investigar más antes de aconsejar su uso en tendinopatía rotuliana, sobre todo con respecto al protocolo de trata-
miento104, puesto que habiendo ECAs que aconsejen su uso105 en dicho tendón, hay revisiones que no le asignan un mayor efecto
que el placebo106.  
•Iontoforesis (II+C)
Aunque se han evidenciado mejorías en determinados ECAs, los resultados para tendinopatía del rotuliano son contradictorios107.
Para el resto de tendones ver protocolo de partes blandas.
•Magnetoterapia. (IV D)
No existen ensayos clínicos para ningún tendón de la rodilla sobre la efectividad de los campos magnéticos en su recuperación,
aunque si algún ensayo “in Vitro” de tendón rotuliano que indica posibles mejoras en la proliferación de los fibroblastos108. 
•Hipertermia por microondas/diatermia (IV D)
Aunque existen algunos ensayos clínicos que evalúan su efecto en el tendón rotuliano109,110 creemos que en el diseño de  estos
estudios hay que tener en cuenta el estadio en que se encuentra la tendinopatía y su nivel de angiogénesis. 
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•Electrolisis (III B)
En los últimos años se ha establecido la electrolisis percutánea como técnica de elección para el tratamiento de tendinopatías,
siendo sus resultados muy satisfactorios en el rotuliano, combinados con trabajo excéntrico111,112. En contra, tiene la necesidad
de realizar la técnica ecoguiada para su correcta aplicación y la posibilidad de aparición de síntomas vasovagales113, aunque ya
hay formaciones que establecen la posibilidad de ir a ciegas en los puntos de más dolor. 
•Masaje transverso profundo/Terapia manual (IV D)
En rodilla sólo se ha evaluado el síndrome de la cintilla iliotibial y la conclusión es que se necesitan más estudios antes de afir-
mar que sus efectos son beneficiosos clínica y estadísticamente significativos114. Para el resto de tendones ver protocolo de par-
tes blandas.

C. LESIÓN CÁPSULO-LIGAMENTOSA DE RODILLA

Englobamos en el tratamiento los grados I y II susceptibles de ser tratados en las UFAP, ya que la sintomatología es similar pero
en intensidades diferentes –dolor, tumefacción, edema e impotencia funcional, y lo dividimos en función de la fase fisiopatoló-
gica y de recuperación en la que se encuentre:

Fase de movimiento protegido (aguda o inflamatoria)

El objetivo es controlar los procesos inflamatorios y de dolor, evitando secuelas innecesarias. Para el tratamiento de los esguin-
ces en la fase aguda, seguimos el acrónico en lengua inglesa “POLICE” (protección, carga óptima, hielo, compresión y eleva-
ción) por opinión de expertos todavía sin evidencia (√).

•Crioterapia (1+A) compresión y elevación (II+C).-Protocolo de partes blandas-.
•Descarga y carga progresiva durante 3 ó 4 días (√1). Para el  ligamento colateral medial no hay estudios específicos que evalúen

la carga precoz cuando existe afectación de dicho ligamento115, aunque extrapolando otros estudios sobre articulaciones de
carga116, y por consenso de los expertos117 se recomienda un comienzo progresivo en función del dolor.

•Utilización de ortesis y Vendaje funcional (III) de protección del ligamento en cuestión, si precisara y si no hubiera
contraindicación. Este tipo de intervención se ha mostrado efectiva en el abordaje de la rodilla118. Para lesiones del LCA después
de 12 semanas de recuperación el resultado final es el mismo; aunque la sensación de inestabilidad y el dolor fue menor en
fases anteriores119. Para ligamento cruzado posterior (LCP) en etapa inicial también se recomienda120(√1)

• Ejercicio terapéutico (I+ A). No existen ECAs de la mayor o menor efectividad de un tipo de cinesiterapia u otro, para ninguna
lesión de ligamento de rodilla grados I o II en esta fase,  ver por tanto las indicaciones generales en el protocolo de partes
blandas.

•Terapia manual. Moderada evidencia en los estudios que existen para terapia manipulativa en lesión de rodilla (II+ B)121
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•Otras técnicas pasivas
- Estimulación eléctrica (II+ B). Se ha mostrado efectiva en la recuperación tras cirugía de reconstrucción ligamentosa122

de rodilla por lo que extrapolamos sus resultados a grados I y II, no sin antes señalar que se necesita mejorar la calidad
de los ensayos123

- Láser (I+ A)124

- Diatermia (II+ B). –Protocolo partes blandas-.

Fase tardía (carga progresiva y entrenamiento sensoriomotor) 

El trabajo en esta fase, guía los procesos de proliferación y remodelación del ligamento, se valorará la utilización de:
•Ortesis (√1). Para grado II de esguince de LLI se recomienda de 4 a 6 semanas , comenzando su retirada después de esas 6

semanas125. No se recomienda para etapa tardía de esguince de LCP127. 
•Vendaje funcional. En caso de insuficiencia crónica de LCA (III C), su utilización preventiva reduce las posibilidades de daño

articular128. En ocasiones se han descrito mejoría en esguinces de grado II de LLI utilizando la técnica de McConnell de tape
patelar. (IV D)

•Ejercicio terapéutico (I+A). Se ha mostrado efectivo en insuficiencia del LCA existiendo evidencia conflictiva en cuanto si el
trabajo más efectivo es en cadena abierta o cerrada129,130 siendo eso si, más efectiva, la combinación de ambos . Destaca entre
sus variantes el entrenamiento excéntrico con mejorías en recuperación de lesiones del LCA132,133,  y del  LCP134 En general,
para la rodilla se debe  valorar la estabilidad de esta y la coordinación motriz de los elementos musculares, mostrándose muy
interesante la realización de ejercicios generales de los miembros inferiores para la co-activación de la musculatura flexora y
extensora de la rodilla135. Se debe vitar la deambulación o carrera sobre superficies irregulares durante 2-3 semanas desde el
comienzo de la carga. En los casos en los que existe una disminución del arco del movimiento, se han descrito efectos positivos
con ejercicios de elasticidad de la musculatura acortada136.

•Entrenamiento sensoriomotor (I+A). Los ECAs en LCA se encaminan a valorar diferencias entre grupos  con recuperación
mediante ejercicios de fuerza tradicionales y grupos que utilizan entrenamiento propioceptivo encontrándose mejoría en los dos,
pero de mayor intensidad en el grupo de entrenamiento neuromuscular137,138. Si se combina con crioterapia139, debemos tener
mayor vigilancia en la realización de los ejercicios.-ver protocolo de partes blandas-.

•Electroanalgesia, estimulación eléctrica neuromuscular, ultrasonidos o crioterapia (II+C). No existen estudios específicos para
patología ligamentosa de la rodilla -protocolo de partes blandas-.

Una vez finalizado el proceso de recuperación, es interesante sobre todo en el caso de patología recidivante, instruir en un pro-
grama neuromuscular de prevención (I+A) de recidiva del proceso, que se ha mostrado eficaz140, sobre todo en el caso del
LCA141,142,143 y que englobe entrenamiento pliométrico y propioceptivo144.
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D. SÍNDROME DEL DOLOR FÉMORO-PATELAR

Este síndrome es multifactorial, como resultado de una compleja interacción entre factores anatómicos y factores externos145,
por lo que es complicado aislar la evidencia para cada una de las etiologías. No obstante y de forma general nos encontramos
que:
El ejercicio terapéutico (I+ A) con programas de estiramiento y fortalecimiento de musculatura de rodilla y cadera (cuadriceps y
abductores de cadera) se muestra como el más eficaz, tanto en reducción de la sintomatología, como en el cambio de paráme-
tros biomecánicos146,147,148. No en vano se han encontrado disminución de la actividad de los estabilizadores laterales de la ro-
tula en pacientes con SDFP149. En este sentido no se establecen diferencias significativas entre el trabajo en cadena cerrada o
cadena abierta150; ni tampoco se encuentra una evidencia contrastada en cuanto a qué modalidad de ejercicio terapéutico es
mejor151,152. Se acepta también que es interesante el trabajo de control neuromuscular153.
El Láser154, el uso de ortesis155,156 la acupuntura, la movilización, y el “taping”157,158 (III C) poseen evidencia limitada159 y cuando
la tienen es asociada a ejercicio terapeutico160

Con respecto al vendaje Mc Connel  (II+ B) para el SDFP se ha evidenciado que funciona en cuanto a la disminución del dolor
aunque el mecanismo no esta claro, puesto que la corrección biomecánica es de corta duración en el tiempo161, quedando sólo
después su efecto neuromodelador162.
Si la actividad del individuo es la carrera, el cambio de la biomecánica de esta a una fase recepción con el antepié y no con el
retropié, disminuye el dolor163 en la cara anterior de la rotula.
Ultrasonidos164, hielo, iontoforesis y sonoforesis (III D) los estudios son escasos, de calidad baja165,166 y con minima evidencia
para su uso en esta patología.
El uso del Biofeedback (IV D) promueve la participación activa y aumenta la motivación, mejorando el trabajo selectivo muscu-
lar167, pero se necesitan más estudios para saber si su utilización es efectiva en la disminución del dolor168,169.
La electroestimulación (IV D) selectiva de vasto interno ha sido ampliamente utilizada, aunque los estudios que hay sobre su uti-
lidad son siempre combinados con otra técnica, con lo que su efecto aislado es desconocido. 
Con respecto al TENS (II+C), Existen muy pocos estudios en los que se analicen aisladamente sus efectos y en los que así se
hacen, la ventaja que aporta es a corto plazo, igualándose a largo plazo. 

E. DOLOR NEUROPÁTICO-MECANOSENSIBILIDAD NEURAL- LOCALIZADO EN RODILLA

La movilización neurodinámica (II+C) se ha establecido en los últimos años como tratamiento de elección cuando existe altera-
ción funcional radicular. En una revisión de la efectividad en una neuropatía170 se ha constatado una alta heterogeneidad en los
estudios, que habitualmente son multimodales y en los que la definición del problema abarca un rango elevado de desórdenes
neurogénicos. Para el trabajo con neurodinamia y movilización neural sólo hay limitada evidencia que respalde su uso, y nece-

183



R
O

D
IL

L
A

184����������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��

sita estudios más homogéneos171,172. En ellos se establece que se consiguen mejores resultados si a la termoterapia, ejercicio
terapéutico de estabilización lumbar173, y tracción pélvica174 se le añade una técnica de movilización neural.
Para ultrasonidos, microondas, onda corta (IV D) no hay ECAs que apoyen su uso en casos de mecanosensibilidad neural. –Ver
protocolo de Patología Lumbar-.

F.DOLOR CRÓNICO

Si el tiempo de evolución en la patología de rodilla se alarga por más de 12 semanas, autoperpetuandose incluso en ausencia
de lesión tisular y produciéndose cambios en el terreno biopsicosocial del paciente, podemos encontrarnos ante aparición de dolor
crónico175. En este caso el dolor deja de pertenecer a la zona anatómica concreta de la rodilla y se establecen fenómenos de sen-
sibilización central en los cuales se alteran los sistemas neurofisiológicos, bioquímicos y psíquicos del organismo. Es necesario,
por lo tanto, introducir un apartado en el interrogatorio clínico que pueda ayudarnos a diferenciar el componente predominante
de dolor en cada paciente y localizar el correspondiente al dolor crónico y sus principales características: 
•Dolor de origen central caracterizado por:

- Dolor desproporcionado al daño o la patología, y de tipo no mecánico.
- Patrón de dolor impredecible.
- Dolor difuso sin áreas relacionadas anatómicamente.
- Respuesta dolorosa aumentada que podría perpetuar el dolor en el tiempo

•Existencia de cogniciones mal-adaptativas sobre el dolor.
•Posibilidad de aparición de sentimientos de catastrofismo asociados al dolor.
•Aparición de factores psicosociales mal-adaptados como emociones negativas  alteración de la vida social laboral y familiar y/o

conflicto médico.
•La percepción de enfermedad (o incapacidad) es elevada. 
• Inadecuadas estrategias de afrontamiento. Aparición de la espiral miedo/evitación176.

Los pacientes en fase aguda pueden no cumplir estas condiciones inicialmente, pero pueden hacerlo más adelante durante el
tratamiento.

Si nos encontramos ante esta situación las estrategias terapéuticas deben cambiar-ver protocolo de “Actuación fisioterapéu-
tica en Dolor Crónico”.

5.3. VALORACIÓN FINAL. CONTROL Y SEGUIMIENTO DURANTE Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO

Consultar protocolo de derivación.
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6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.

8. ANEXOS

ANEXO 1

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA OSTEOARTRITIS DE RODILLA

•Personas mayores de 50 años.
•Con algunos de los siguientes síntomas en la rodilla: dolor de características mecánicas, rigidez articular, limitación de la

movilidad, crepitación e inestabilidad (Grado mayor o igual a 5 en la Escala de Ambulación del Sistema de Conferencia y
Evaluación del Paciente) (SCEP).

•Según la Sociedad Española de Reumatología (SER)177 basado en el Colegio Americano de Reumatología178:
- Clínica y Laboratorio: Sensibilidad 92% Especificidad 75% Dolor en rodilla.-

· Y al menos 5 de las manifestaciones siguientes: 
· Edad > 50 años.
· Rigidez menor de 30 minutos.
· Crepitación a la movilización articular activa.
· Hipersensibilidad ósea.
· Aumento óseo.
· No aumento de temperatura local.
· VSG < 40 mm/hora. 8. Factor reumatoide < 1:40. 9. Signos de osteoartritis en líquido sinovial (claro, viscoso y

recuento de cels. blancas < 2000).
- Clínica y Radiología: Sensibilidad 91% Especificidad 86%
- Dolor en rodilla.- Y al menos 1 de los 3 siguientes:

· Edad > 50 años.
· Rigidez menor de 30 minutos.
· Crepitación más osteofitos.

•La probabilidad estimada de una OAR radiográfica cuando los 6 signos/síntomas estaban presentes es del 99%179. evidencia
radiológica de osteoartritis de rodilla (Grado 1) kellgren y Laurence.
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0 Grado 0: normal

1 Grado 1: dudoso

Dudoso estrechamiento del espacio articular
Posible osteofitosis

2 Grado 2: leve

Posible estrechamiento del espacio articular
Osteofitosis.

3 Grado 3: moderado

Estrechamiento del espacio articular
Osteofitosis moderada múltiple
Leve esclerosis
Posible deformidad de los extremos de los huesos

4 Grado 4: grave

Marcado estrechamiento del espacio articular
Abundante osteofitosis
Esclerosis grave
Deformidad de los extremos de los huesos

Grado I Incipiente Grado II Instaurada Grado III Evolucionada

Dolor Intermitente Mecánico Persistente

Limitación de movimiento
Flexión 
Extensión

> 10º Normal
> 90º (90º - 110º) 
< -10º (0º - 10º)

< 90º (0º - 90º) 
> -10º

Deformidad 
•Varo 
•Valgo

3 – 9º 
3 – 9º

< 3º 
> 9º

> -25º 
> 15º

Inestabilidad Normal Unidireccional Rotatoria

Limitación funcional 
• Manten. sobre 1 pie 
• Altura que sube

> 40 s. 
> 45 cm.

> 25 s. 
> 40 cm.

< 25 s. 
< 40 cm.

Tabla I. 
Clasificación 
fisioterápica de 
la Gonartrosis
(Xhardez).
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Método de valoración radiológica Kellgren y Lawrence

Con la información recogida en la valoración inicial, clasificaremos al usuario en alguno de los tipos de OA establecidos en la
Clasificación Fisioterápica de la Gonartrosis de Yves Xhardez (Tabla I):
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A la clasificación inicial definida por Yves Xhardez se ha realizado por consenso una adaptación con parámetros más objetivos y
cuantificables. La mayoría de estos valores corresponden a los utilizados en la Escala de Öberg.

Como metodología para la clasificación, se ha decidido por consenso que la presencia de un solo valor, de cualquiera de los
aspectos valorados, que sitúe al individuo en un grado determinado (aunque el resto corresponda a un grado inferior) se consi-
dera suficiente para clasificarlo en él.

Ejemplo: si tiene una limitación al movimiento de flexión mayor de 90º, independientemente de los otros aspectos valorados,
se le considerará de Grado III.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA TENDINOPATIA DE RODILLA

•Historia de dolor de manera espontánea en el tendón correspondiente en uno u otro momento de la actividad deportiva o laboral
y de mayor o menor tiempo de evolución en función del tipo de patología que presenta el tendón.

- Para el tendón rotuliano localizado en la cara anterior de la rodilla de tipo sordo/agudo, dolor a la palpación en el polo
inferior de la rotula y/o en el cuerpo del tendón. Dolor a la extensión resistida de rodilla. Aumenta con flexión máxima de
rodillas, al bajar escaleras, al correr cuesta abajo. 

- Para los tendones de la pata de ganso dolor a la flexión resistida con dolor a la palpación de la cara antero-interna del
platillo tibial.

- Para el tendón del poplíteo sensibilidad en la cara póstero-externa de la interlinea articular, que aumenta en carga
excéntrica190.

•Dolor dependiente de la carga soportado por el mismo.
•Dolor diferido191.
•Fuerza muscular de cuádriceps y flexores de rodilla mayor o igual a 4. Con fallo ocasional por inhibición muscular.
•Posibilidad de tumefacción y crepitación en el tendón.

Es muy importante la evaluación de factores predisponentes182,183,184. 
Se debe sospechar  tendinopatía con más de 6 semanas de evolución, importante la valoración sintomática por la “Blazina's

knee scale”185 ó la de “Kennedy's scale”186.
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FASES BLAZINA JUMPER'S KNEE SCALE KENNEDY TENDINOPATHY STAGES

FASE 1 Dolor solo después de la actividad Dolor después de la actividad

FASE 2
Dolor / malestar durante y después de la actividad.
El sujeto sigue siendo capaz de rendir a un nivel
satisfactorio (no interfiere en la participación).

Dolor al comienzo y al final de la actividad

FASE 3

Dolor durante y después de la actividad, de dura-
ción más prolongada. Aumenta progresivamente la
dificultad de la realización de la actividad a un
nivel satisfactorio (si influye en la competición)

Dolor al inicio, durante y después de la activi-
dad, pero el rendimiento no se ve afectado.

FASE 4 Interrupción completa del tendón.
Dolor al inicio, durante y después 
de la actividad y el rendimiento se ve afectado.
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Escalas para el manejo de la evaluación de la tendinopatía rotuliana187,188

Sería aconsejable corroborar toda anamnesis e historia, junto con los resultados de las pruebas clínicas con una prueba eco-
gráfica con el fin de evaluar el grosor del tendón, las zonas de inflamación o de acúmulo de sustancia fundamental intratendi-
nosa (ecogeneidad de la imagen) o presencia de neovascularización.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA PATOLOGÍA CÁPSULO LIGAMENTOSA  DE RODILLA

• Historia de dolor tras un movimiento de estiramiento o torsión de la rodilla
• Dolor a la palpación (si fuera posible) en el ligamento correspondiente
• Fuerza muscular de cuádriceps y flexores de rodilla mayor o igual a 4.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA PATOLOGÍA FEMOROPATELAR

Dolor en la cara anterior de la rodilla o posterior de la rótula, de comienzo insidioso (sordo), sin estar asociado a ningún antece-
dente de tipo traumático. Además deberá confirmarse que este dolor no se acompaña de ningún otro tipo de daño estructural
grave a nivel de dicha articulación. 
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Estudio/hallazgo clínico Sensibilidad Especificad LR+ LR- QUADAS (0-14)

Cook et al Sedestación prolongada 72 57 1,7 0,50 10

Naslund et al. 82 57 1,91 0,32 9

Histórico de Elton et al. 9

(Dolor peripatelar 58 98 19,0 0,43

Dolor al bajar-subir los escaleras 58

ó en flexión prolongada 95 11,6 0,44

Dolor en posición en cuclillas) 27 95 5,4 0,66

Indicado por el paciente Sensibilidad Especificidad LR+ LR-

Hinchazón (desgarro del LCM) .80 .45 1.5 .40
Trauma externo sobre la pierna (desga-
rro del LLCM )

.21 .89 2.0 .90

Trauma en rotación (desgarro del LCM) .62 .63 1.7 .60

Edad  > 40 años (Desgarro meniscal o
del LCM)

.70 .64 2.0 .50

Imposibilidad de seguir las actividades
(desgarro meniscal)

.64 .55 1.4 .70

Traumatismo con la pierna en carga
(desgarro meniscal)

.85 .35 1.3 .40
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Debe tener  más de 6 semanas de duración y desencadenado por, al menos, dos de las siguientes maniobras: estar sentado,
de rodillas o en cuclillas durante un período prolongado, correr, saltar o uso de escaleras, dolor a la palpación de la rótula, bajar
escaleras o ponerse en cuclillas; y dolor referido189.

Un buen apoyo plantar mejora el síndrome fémoro-patelar
Es de origen multifactorial  ángulo Q anómalo , laxitud ligamentosa generalizada , hipomovilidad o hipermovilidad y sensibi-

lidad del retináculo patelar lateral , inclinación de la rótula o el desplazamiento medio lateral , disminución de la flexibilidad de
la banda iliotibial y el cuádriceps , y la debilidad del cuádriceps , abductores de la cadera , y de los rotadores externos.

En una imagen por resonancia magnética, puede que no haya diferencia entre un sujeto con SDFP y otro sano191.
En el siguiente cuadro se muestran las características de los posibles hallazgos para el SDFP.
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA DOLOR NEUROPÁTICO PERIFÉRICO LEVE

Historia de lesión en el nervio correspondiente, compromiso patológico o mecánico192. 
Dolor tipo quemante de intensidad elevada y descrito como eléctrico.
Dolor en cara anterior del muslo, cara anterior y lateral interna de la rodilla y de la pierna, afectación del plexo lumbosacro y

sobre todo, del nervio crural (L2-L4) por carga neural (tensión/compresión).
Dolor referido a la cara anterior del muslo y rodilla, patología discal y vertebral L3 y L4 que  afecta a la IV  raíz lumbar.
Aumento de sintomatología con los test de provocación, ortopédicos y neurodinámicos  –patrón mecánico-.
Aumento de dolor con la palpación de los tejidos neurales.
Posibilidad de asociación a otros signos de afectación radicular como parestesias o pérdidas de fuerza en la musculatura asociada.
El dolor empeora por la noche y produce alteraciones del sueño.

ANEXO 2. BANDERAS ROJAS

• ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO
- Sensaciones de picaduras de agujas o entumecimiento bilateral de los miembros inferiores. 
- Problemas de sensibilidad intestinal y vesical, el paciente no se da cuenta de que debe ir a al baño.
- Incontinencia. 
- Parestesia en la región de la ingle.
- Parálisis muscular. 

• PATOLOGIA VASCULAR
- Desaparición de los pulsos arteriales de los miembros inferiores. Deformación evidente. 
- Signo de Hommans positivo asociado a eritema, sensibilidad exquisita, cirugía reciente con periodo de inmovilización, o

embarazo –trombosis venosa profunda-.
• INESPECÍFICOS

- Fiebre/Dolor diurno y nocturno 
- Dolor nocturno y diurno 
- Afectación del estado general y adelgazamiento.

• PATOLOGÍA REUMÁTICA
- Rodilla hiperálgica con inflamación articular evidente. Inflamación difusa de varias articulaciones. Bloqueo articular.

Fiebre, manifestaciones extraarticulares –cutáneas, vasculares, pulmonares, astenia-
• IINFECCIÓN OSEA O ARTICULAR

- Dolor articular asociado a edema, debilidad, reciente punción, infección, cirugía y con compromiso del sistema inmunitario
–artritis séptica-193. Sumado a fiebre.
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ANEXO 3. MANEJO DE CARGAS EN TENDINOPATIA ROTULIANA 
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Semana Descanso Ejercicio excéntrico
Fricción transversa/

movilización

Estiramientos 

(30 ses × 3-4x)

1

*No hay saltos o carreras ; puede mon-
tar en bicicleta , hacer el trabajo de la
piscina;

*extensión de cuadriceps excéntrica en 4 tiempos
(incremento del peso una vez por semana)

5-10 minutos de ca-
rácter firme 1-2x día.

Flexores de cadera ,
cuádriceps, isquiotibia-
les, y tríceps sural antes
/después de la actividad

*No entrenamiento específico del de-
porte

*sentadilla excéntrica en “Total gym/Shuttle” con
ángulo declinado 15 reps × 3 sets 1-2 × a día/

2

*No hay saltos o carreras ; puede mon-
tar en bicicleta , hacer el trabajo de la
piscina;

*extensión de cuadriceps excéntrica en 4 tiempos
(incremento del peso una vez por semana)

5-10 minutos de ca-
rácter firme 1-2x día

Continuar los estira-
mientos como anterior-
mente

*No entrenamiento específico 
del deporte

*sentadilla excéntrica en “Total gym/Shuttle” con
ángulo declinado 15 reps × 3 sets 1-2 × día

3

*comienzo de saltos, sentadillas de
corta amplitud en “Total gym/Shuttle”

*extensión de cuadriceps excéntrica en 4 tiempos
(incremento del peso una vez por semana)

5-10 minutos de ca-
rácter firme 1-2x día

Continuar con el trabajo
de semanas anteriores

*No entrenamiento específico 
del deporte

*sentadilla excentrica en prensa con ángulo decli-
nado 15 reps × 3 sets 1-2 × día

*Progresión a sentadilla en plano declinado 
en bipedestación

4

*bici y ejercicios en el agua
*Trabajo en cuclillas en posición vertical en declive
desde ambas piernas a una sola pierna; añadir a la
mochila  10 kg de peso.

Según necesidades
Continuar los estira-
mientos como anterior-
mente

*Comienzo bajada escaleras (no step)
*extensión de cuadriceps excéntrica en 4 tiempos
(incremento del peso una vez por semana)

*No entrenamiento específico 
del deporte
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5
comenzar con trabajo concentrico
en escaleras en 4 step

*Sentadilla de pie en plano decli-
nado de dos piernas a una pierna
añadir 20# a la mochila

Según necesidades
Continuar los estiramientos como
anteriormente

*No entrenamiento específico del
deporte

*extensión de cuadriceps excén-
trica en 4 tiempos (incremento del
peso una vez por semana)

*Sentadilla son salto en Total
Gym/Shuttle con ambas piernas

6
*comenzar con trabajo concentrico
en escaleras en 6 step

"Sentadilla de pie en plano decli-
nado de dos piernas a una pierna
añadir 30# a la mochila;

Según necesidades
Continuar los estiramientos como
anteriormente

*No entrenamiento específico del
deporte

*extensión de cuadriceps excén-
trica en 4 tiempos (incremento del
peso una vez por semana)

* Sentadilla son salto en Total
Gym/Shuttle con ambas piernas

7
*comenzar con trabajo concentrico
en escaleras en 8 step

*Sentadilla de pie en plano decli-
nado de dos piernas a una pierna
añadir 40# a la mochila;

Continuar los estiramientos como
anteriormente

*Continuar con elevaciones de
pierna con peso.

*Sentadilla son salto en Total
Gym/Shuttle con una sola pierna

8-12
*retorno progresivo al salto/senta-
dilla/caja de saltos

*Sentadilla son salto en Total
Gym/Shuttle con una sola pierna

Según necesidades
Continuar los estiramientos como
anteriormente

*Comenzar el entrenamiento de-
portivo específico con retorno gra-
dual a eventos deportivos.

*Sentadilla de pie en plano decli-
nado con 50#'

"Sentadilla son salto en Total
Gym/Shuttle con una sola pierna
con máxima resistencia
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

El tratamiento fisioterápico del tobillo y del pie, recuperar su funcionalidad y disminuir el dolor, forma parte de las tareas del fisiote-
rapeuta de Atención Primaria. El dolor en el pie se ha convertido en un desafío clínico y de salud pública importante, debido a su
alta prevalencia y al impacto negativo en la función física y en la calidad de vida del paciente; entre el 20% y el 37% de los adultos
están afectados por este problema.1 Estudios recientes muestran que los individuos con  dolor en tobillo y/o pie, tienen dificultades
en la alineación, el movimiento, la distribución de la carga y el rendimiento muscular; y pueden presentarse tanto en tareas estáti-
cas y/o tareas dinámicas. Estudios clínicos y epidemiológicos apoyan la interdependencia entre el pie y articulaciones proximales, al-
teraciones en tobillo/pie pueden provocar deterioro en dichas articulaciones. El dolor en el tobillo y su disfunción son importantes
contribuyentes al deterioro de la salud en el envejecimiento: reducción de la función física, deterioro en el equilibrio, disminución de
la velocidad de la marcha, así como aumento de la discapacidad y del riesgo de caídas.1

La etiología del dolor en el pie es multifactorial. El uso de un calzado inadecuado puede jugar un papel clave en su desarrollo (za-
patos estrechos, tacones altos, sandalias, zapatos que no “sujetan” el pie) 1

Dentro de las patologías a tratar en el ámbito de la A.P. de salud, las más frecuentes son: los esguinces agudos de tobillo, la ines-
tabilidad crónica de tobillo, las fascitis/fasciosis y talalgias, el dolor en antepié y las metatarsalgias, la osteoartritis/osteoartrosis (OA),
las tendinopatías, dentro de las que destacamos la Aquilea.

ESGUINCE AGUDO DE TOBILLO
El esguince de ligamento lateral de tobillo es una de las lesiones musculoesqueléticas más comunes de extremidad inferior. 2-19 Se
asocia con dolor, inflamación, equimosis, pérdida de la función, disminución del rango articular (dorsiflexión),3, 9, 14, 16, 20 aumento de
la laxitud articular, disminución de la estabilidad postural, alteración de los patrones de activación muscular y  movimiento fisiológico
alterado. 9, 16-21 Además, la inestabilidad residual puede conducir a un mayor riesgo de recurrencia, lo que a su vez, puede interferir
con la reanudación de las actividades diarias, incluyendo el deporte. 9-11, 19, 22-23 Restaurar el rango de la dorsiflexión después de los
esguinces de tobillo, es muy importante para minimizar el riesgo de volver a lesionarse y para restablecer las capacidades funciona-
les completas de dicha articulación.3, 7, 9, 11, 19

Las reglas del tobillo de Ottawa (OAR) (I A) (ANEXO I) con una sensibilidad cercana al 100% y una especificidad en torno al 40%,
son omnipresentes en la clínica y se deben aplicar por los profesionales sanitarios para el diagnóstico de fracturas y así reducir la
utilización de radiografías innecesarias. 5, 8, 13-14, 18-20, 24-25   La ecografía y la resonancia magnética sólo pueden ser útiles en el diag-
nóstico de lesiones asociadas, cuando hay una sospecha de tales lesiones (hueso, cartílago o tendón).5, 19, 20, 22 La aplicación de la
OAR, por su alta sensibilidad en el diagnóstico,  puede conducir a una mejor distribución de los recursos. 8, 18, 22

Para mejorar la especificidad de las reglas de Ottawa en identificar una fractura después de un traumatismo maleolar y/o un
trauma de la parte media del pie se desarrollaron las reglas de tobillo de Bernese. (I A) (ANEXO II) 19, 20,  25 
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El esguince agudo de tobillo es una afección que resulta de una distorsión más allá de los límites fisiológicos como consecuencia
de un movimiento forzado y brusco del pie sin desplazamiento óseo. El mecanismo más común de lesión es una combinación de in-
versión y aducción del pie en flexión plantar, con el consiguiente daño al complejo del ligamento lateral de la articulación del tobillo.
4-6, 8-10, 12-13, 15, 16-19, 23-24 

Localizaciones: 26

• Esguince del Ligamento Lateral Externo. El más frecuente.
• Distensión subastragalina. Frecuente.
• Distensión del Ligamento Lateral Interno (deltoideo). Rara sin fractura maleolar.
• Distensión sindesmosis tibioperonea (esguince de tobillo “alto”). (ANEXO III).

Según la gravedad 5, 8, 16, 18-19, 26

•Grado I: distensión o elongación sin ruptura macroscópica o inestabilidad de la articulación. Es el más leve. Cursa con dolor leve,
ligero edema, rigidez de la articulación, escasa pérdida funcional y estabilidad articular. 4, 13, 16-17, 19

•Grado II: Rotura parcial del ligamento con inestabilidad leve. Es el más común, puede producir inestabilidad crónica de tobillo, con
esguinces recidivantes y posterior artritis traumática. Cursa con: sensación de chasquido al ceder el tejido, dolor, equimosis, edema,
rigidez de la articulación, pérdida de funcionalidad y ligera inestabilidad. 4, 13, 16-17, 19, 24

•Grado III: desgarro completo del ligamento con inestabilidad articular. 4, 16-17, 24 Es el más raro, el más grave y el más incapacitante.
Cursa con: dolor intenso, edema, hemorragia, gran inestabilidad articular, impotencia funcional (el paciente tiene mucha dificultad
para apoyar el pie) 4, 16-17, 19, 24. Puede precisar tratamiento quirúrgico.

La mayoría de los esguinces de tobillo de grado I, II y III se puede gestionar sin necesidad de cirugía. 4, 12-13, 18 La indicación para
la reparación quirúrgica debe ser siempre individualizada, 4, 16, 18-19 las complicaciones más frecuentes de la cirugía son rigidez de to-
billo, deterioro de la movilidad y aparición temprana de osteoartritis. 19

Fases de cicatrización del ligamento 4, 16-17

•Fase inflamatoria y de proliferación precoz, comienzo de la cicatrización (hasta 10 días después del trauma)
•Fase de proliferación tardía, la cicatrización de colágeno continúa (hasta 4/8 semanas)
•Fase de remodelación o maduración (hasta 1 año después del trauma). 

La duración de las diferentes fases puede variar individualmente 4.

INESTABILIDAD CRONICA DE TOBILLO
Aproximadamente, entre el 10% y el 20% de los pacientes que han tenido un esguince agudo de tobillo, sufren inestabilidad lateral
crónica de tobillo, mecánica y/o funcional, (inestabilidad funcional como resultado de un déficit neuromuscular, sensación de “fallo”,
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junto con la inestabilidad mecánica o laxitud ligamentosa, con pruebas objetivas de “bostezo” articular) 10, 12, 14-19

La inestabilidad crónica del tobillo limita la actividad física y es importante como factor etiológico de la osteoartritis de tobillo, siendo
las lesiones degenerativas dos veces más frecuentes en los casos de inestabilidad 10-11, 14-15, 17, 19

Factores predisponentes: antecedentes de esguince de tobillo (esguinces recurrentes), 4-5, 10, 12, 16-20, 23 limitación del rango articu-
lar de la dorsiflexión, aumento de la curvatura del astrágalo, hiperlaxitud ligamentosa, mal control sensoriomotor y anormalidades bio-
mecánicas del tobillo/pie (I A) . 19, 20, 24 

El tratamiento inicial es conservador, pero si la laxitud del ligamento continua, se considera la intervención quirúrgica (complica-
ciones de la cirugía: rigidez del tobillo y aparición temprana de osteoartritis). 19, 27 

FASCIOSIS/FASCITIS PLANTAR/TALALGIAS
La fasciosis/fascitis plantar (FP) o talalgia, se caracteriza por un dolor localizado en la zona antero-interna del calcáneo que puede
irradiarse hacia el borde interno del pie. Es la causa más habitual de dolor en esa zona del cuerpo en las personas adultas. 28-42

La fascia plantar es una aponeurosis fibrosa que proporciona un apoyo fundamental al arco longitudinal del pie, sus fibras de co-
lágeno, denso y resistente, forman y mantienen la forma del arco longitudinal del pie en bipedestación y al caminar. Es importante,
por su flexibilidad, en la absorción de impactos dinámicos  durante la marcha, el salto y la carrera, permitiendo que la planta del pie
se acomode bien al suelo.  La fascia plantar tiene una conexión continua con el tendón de Aquiles, lo que lleva a un ajuste de la fas-
cia plantar cuando las cargas de tracción se aplican al tendón. 32, 34-36, 39-45 

La palabra “fascitis” sugiere la inflamación de la fascia plantar pero numerosas investigaciones indican que no siempre la hay
(ANEXO IV, Diagnóstico diferencial). 28-29, 32-35, 43, 46-48 La cronicidad y la presencia de microrroturas en la fascia, derivadas de trauma-
tismos de repetición, producen degeneración progresiva del colágeno y desorganización del tejido fibroso, ocasionando tendinosis,
degeneración de la fascia, necrosis y aumento de colágeno tipo III con respecto al colágeno tipo I, por lo que sería más adecuado
llamar fasciosis a esta lesión.28-30, 32-35, 37-40, 42, 46-47, 49-53 Estos hallazgos degenerativos se asemejan mucho a los observados en pa-
cientes con tendinopatías, donde predomina la presencia de cambios angiofibroblásticos y están ausentes los mediadores inflama-
torios 34-35, 37-39 

La prevalencia estima que aproximadamente el 10% de las personas sufre esta patología a lo largo de su vida 28, 30-31, 33-36, 39, 46, 48-

49, 51, 54. Es un trastorno auto-limitado, en el 80-90% de los casos los síntomas desaparecen dentro de los 10 meses posteriores. 28, 30-

31, 33-35, 37, 39, 42, 46, 48-49, 51

El diagnostico se realiza mediante la historia clínica y la exploración física. No es necesario realizar ninguna otra prueba comple-
mentaria, a no ser que sospechemos otra afección. 30-32, 35, 37-39, 42, 46, 49-50, 52 

Los síntomas son dolor severo por la mañana, al levantarse de la cama, o después de un período de descanso, que mejora con el
movimiento, pero se agrava durante largos períodos de bipedestación prolongada, actividades que requieren carga de peso, carrera.
28-33, 35-39, 42-43, 45-49, 51-54  
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Los hallazgos del examen físico son: dolor “punzante” a la palpación sobre el tubérculo calcáneo medial y a lo largo de la fascia
plantar; dolor con la dorsiflexión pasiva del pie, de los dedos y del primer dedo; dolor al caminar de puntillas. La disminución del rango
articular de la flexión dorsal del pie es un factor predisponente para la FP plantar 29-31, 33, 35-37, 39, 42, 44-49, 51-52, 54 .

Factores de riesgo en FP (II B) 28-30, 32, 34-39, 42, 44-46, 48-51, 53-54

•Factores intrínsecos: 
- Anatómicos: obesidad, pies planos, pies cavos, dismetría MMII, acortamiento del tendón de Aquiles y musculares.
- Biomecánicos: Hiperpronación del pie en la marcha, en carrera; limitación de la dorsiflexión del pie, debilidad/acortamiento

de los músculos intrínsecos del pie y de los músculos flexores.
- Patológicos: espondiloartropatías seronegativas, artritis gotosa, síndrome de Reiter, artropatía soriásica, espondilitis

anquilosante.
•Factores extrínsecos:

- Ambientales: Caminar/correr/trabajar en superficies duras, calzado inadecuado, sedentarismo, sobre-entrenamiento,
estiramiento inadecuado, caminar descalzo, largos periodos en bipedestación.

Las radiografías simples del pie son poco útiles, ya que no existe una correlación clínico-radiológica: el 15-20% de las personas
con espolón calcáneo en una radiografía no tienen dolor plantar, y sólo el 5% de los pacientes con dolor plantar tienen un espolón
en la radiografía. La ecografía y la resonancia magnética son pruebas útiles para visualizar cambios en la morfología de la fascia
plantar (III C).30-32, 36-37, 39, 43, 49-51, 55 

METATARSALGIA
La metatarsalgia es un dolor del antepié localizado en la región del metatarso. Implica patología del segundo, tercer y cuarto meta-
tarsianos y sus respectivas articulaciones metatarsofalángicas (MTTF). 57-60 Puede afectar a todo el antepié o a una área aislada. El
aumento de la carga, de manera repetitiva, sobre una o más cabezas de los metatarsianos durante la fase de apoyo medio de la mar-
cha es la causa más común de metatarsagia. 57-60 Abarca tanto problemas de los tejidos óseos como de los tejidos blandos. 57-60

Puede ser secundaria a: 57-60

• traumatismos, 
•anomalías de longitud: dedos largos, dedos cortos. 
•deformidad estructural: cóndilos plantares hipertróficos. 
•alteración biomecánica: hipermovilidad, inestabilidad, varo del retropié, pie cavo, contractura del músculo tríceps sural. 
•Otros: capsulitis mecánica y artrítica, fractura por estrés, necrosis avascular, tumor, cuerpo extraño, infección.

Los síntomas son usualmente de inicio gradual, de naturaleza progresiva y puede agravarse con un cambio reciente en la activi-
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dad o el calzado. Puede presentar edema e incluir el desarrollo de callos plantares en la zona donde se producen los síntomas, así
como cambios graduales en la apariencia o posición de uno o más dedos de los pies. Los pacientes con metatarsalgia, presentan
dolor a la palpación que se agrava al alcanzar el final del rango articular. 57-60 Un menor grado de movimiento y/o crepitación puede
indicar osteoartritis u otros cambios óseos en la MTTF.58 

Las radiografías en carga se han utilizado como un parámetro objetivo para explicar las patologías del antepié. 57-60

OSTEOARTRITIS/OSTEOARTROSIS (OA)
La OA, proceso degenerativo e inflamatorio, es la enfermedad reumatológica más frecuente, causa importante discapacidad en los
adultos mayores y genera altos costos debido a su alto impacto social y económico. Es una enfermedad crónica y degenerativa aso-
ciada con dolor articular y pérdida de función. Puede afectar cualquier articulación sinovial. 1, 66-67 

La articulación del tobillo es la que soporta el mayor peso por cm2, pero la prevalencia de la OA es aproximadamente nueve veces
menor que en la rodilla y la cadera. La incidencia de la OA de tobillo sintomática es del 1% al 4% en la población adulta. Aproxima-
damente el 80% es una enfermedad secundaria postraumática, el otro 20% es OA primaria, (enfermedades inflamatorias: artritis reu-
matoide y gota principalmente). Los traumatismos de tobillo afectan a muchos pacientes relativamente jóvenes, y pueden ocasionar
OA en dicha articulación,  con el paso de los años. La OA del tobillo puede causar un deterioro significativo de la función en indivi-
duos por lo demás sanos 1, 66-68

Se caracteriza por degeneración, pérdida progresiva del cartílago articular y hueso subcondral, afectación del tejido sinovial, aso-
ciados con cambios en los tejidos blandos periarticulares.67

Factores de riesgo 67

•Mujeres, aumenta con la edad, sobrepeso y obesidad
•Menopausia: por deficiencia de estrógenos 
•Genética: alteraciones hereditarias del colágeno tipo II por mutación del gen COL2A1 
•Enfermedades por depósito: hemocromatosis 
•Alteraciones del crecimiento: mal alineamiento articular 
• Inestabilidad articular mecánica inducida por traumatismos, actividad deportiva de alto impacto, actividad laboral con

microtraumatismos de repetición 

El diagnóstico se establece mediante criterios clínicos y radiológicos: dolor, rigidez matutina, limitación funcional, osteofitos en
imagen. 66-68

La radiografía simple de la región afectada es el método básico para el estudio y diagnóstico de la OA: disminución asimétrica del
espacio articular, formación de hueso subcondral (osteofitos), esclerosis subcondral, quistes subcondrales (geodas). La RM no se
recomienda para el diagnóstico en etapas tempranas, sí es recomendable en la evaluación del paciente que será candidato a reem-
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plazo articular o cirugía. El uso de ecografía se recomienda en casos de afección periarticular y articular. 67-68

El hallux rigidus es la afectación degenerativa de la primera articulación metatarsofalángica (MTTF) y del complejo sesamoideo ca-
racterizada por dolor, restricción de la movilidad y osteofitosis periarticulares. Es la osteoartritis más frecuente del pie y tobillo. Más
frecuente en mujeres, aumenta con la edad y se encuentra una historia familiar positiva en dos tercios de los casos. Su diagnóstico
es eminentemente clínico: dolor articular mecánico con disminución de la dorsiflexión máxima. 65, 69 

En la radiografía, se aprecia un estrechamiento de la interlínea metatarso-falángica, que va evolucionando hasta su desaparición
y la formación de osteófitos que producen la típica exostosis dorsal. 65

Presentan dolor al deambular en la MTF del 1º dedo, al principio sólo en la fase de despegue, con la evolución, se modifica la mar-
cha hiperapoyando el borde externo del pie (supinación del antepié), para evitar el apoyo del 1º dedo, ocasionando una hiperque-
ratosis bajo la cabeza del 5º metatarsiano. 65

TENDINOPATIAS TOBILLO-PIE
La tendinopatía es el término usado para describir diversas patologías del tendón incluyendo paratendinopatia, tendinopatia y tendi-
nosis. Los problemas de los tejidos blandos en general comprenden hasta el 43% de las consultas de los pacientes de reumatolo-
gía. 70-73

Los trastornos de estos tendones son a menudo crónicos, de características degenerativas por microtraumatismos de repetición.
El aspecto macroscópico es el de un tejido desorganizado, microscópicamente hay cambios degenerativos del colágeno con el acom-
pañamiento de fibrosis y presencia de neovascularización. 70-74 

Los pacientes con tendinopatía presentan un comienzo insidioso de dolor en el tendón afectado que empeora con actividad man-
tenida. En las primeras etapas, el dolor disminuye con un período de calentamiento; en etapas posteriores, el dolor puede estar pre-
sente en reposo, empeora con la actividad y es menos severo durante los períodos de descanso prolongados. 72

La tendinopatía más frecuente en tobillo y pie es la Aquílea, aunque también puede afectarse cualquier otro tendón. 38, 42, 44, 70, 72,

74, 76

Factores de riesgo en tendinosis Aquilea (II B) 38, 42, 44, 70, 72, 74, 76

•Factores de riesgo intrínsecos:
- Edad, sexo, enfermedades sistémicas heredadas (síndromes de Marfan o de Ehlers-Danlos) o adquiridas (artritis reumatoide,

diabetes mellitus), limitación de la dorsiflexión y del movimiento de la articulación subastragalina, disminución de la fuerza de
la flexión plantar del tobillo, hiperpronación y anomalías en el ciclo de la marcha. 

- Obesidad, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes son condiciones médicas asociadas con la tendinopatia de Aquilea.
- Artritis reumatoide, artritis soriásica y artritis reactiva.

•Factores de riesgo extrínsecos:
- Sobrecarga física, mal calzado, sedentarismo, tipo de trabajo, errores en el entrenamiento y factores ambientales.
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El tendón de Aquiles es el más largo y el más fuerte del cuerpo, es la inserción para los músculos gemelos y sóleo. De unos 15
cm de longitud desde la unión del tendón a los músculos hasta su inserción en el calcáneo. A nivel proximal, el tendón es ancho y
plano. A medida que el tendón desciende se redondea y se rodea por un paratendón. 44-45, 70

En pacientes con síntomas de tendinosis Aquilea se ha observado aumento del grosor del tendón, sin signos de inflamación. 70 El
paciente presenta dolor localizado de 2 a 6 cm por encima del punto de inserción en el calcáneo y rigidez después de un periodo
de inactividad, el dolor disminuye con la actividad y puede aumentar después; dolor a la palpación (III C). 42, 44-45, 70, 72, 74, 76

La tendinosis de Aquiles cursa con dolor durante y después de caminar o correr, saltar, realizar práctica deportiva, por lo general
en el área directamente entre la unión miotendinosa y la inserción en el calcáneo . 42, 70, 72, 75-77

Afecta con mayor frecuencia a personas entre 30 y 50 años. 70, 75-77

Tendinopatía de Aquiles, localizaciones anatómicas 42, 44-45, 70, 75

•Porción media, 4-6 cm proximales a la inserción. (Más común)
• Inserción del calcáneo. 

El diagnóstico es principalmente clínico. 70

Otras tendinopatías de tobillo-pie
Existen factores que predisponen a padecer una tendinopatía de tobillo-pie: aplanamiento de los arcos, obesidad e hiperpronación
pueden provocar irritación de los tendones retromaleolares internos,  mientras que un exceso de supinación puede provocar una ten-
dinopatía en los tendones peroneales. La palpación es dolorosa a lo largo del recorrido retromaleolar (medial o lateral) y puede apa-
recer dolor en movimientos tanto activos como pasivos al poner en tensión los músculos implicados. 42, 44

El tendón tibial posterior es un arco estabilizador dinámico; la lesión en este tendón puede causar una deformidad de pies planos
dolorosos con valgo del retropié. Cursa con dolor e inflamación posterior al maléolo medial, empeora con la carga de peso y con la
inversión y la flexión plantar contra resistencia. 44-45, 72, 74 En apoyo monopodal presenta dificultad o impotencia para la posición de
puntillas, con incapacidad para la inversión del talón, apreciándose además edema. Desde una visión posterior del pie hay un au-
mento del valgo del retropié y rotación externa del antepié, lo que ha dado en llamarse el signo de “demasiados dedos”, al aparecer
más dedos desde una visión posterior en el pie afecto. 44-45

La tendinopatía de los peroneos da lugar a dolor lateral del tobillo persistente, inflamación posterior al maléolo lateral, inestabili-
dad y problemas funcionales. Dolor con la eversión y la flexión dorsal, activa y contra resistencia, que puede que puede aumentar
con actividad prolongada o repetitiva después de un período de relativa inactividad 72-73

La tendinopatía del flexor largo del dedo gordo es más común en los bailarines de danza o ballet, con dolor en la cara postero-
medial del tobillo. 72 

La tendinopatía del tibial anterior es rara, causa debilidad en la flexión dorsal del tobillo y dolor en cara anterior de tobillo. 72
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La ecografía y la resonancia magnética son de ayuda cuando los resultados de los exámenes clínicos no son suficientes para lle-
gar a un diagnóstico de tendinopatía. 55, 70, 72

PATOLOGÍA MUSCULAR DE TOBILLO/PIE (Protocolo de PARTES BLANDAS)
La afectación, tanto por debilidad, como por un excesivo tono muscular puede comprometer a cualquiera de los músculos implica-
dos en la movilidad del tobillo/pie, dando lugar a dolor, deterioro de la función, dificultades en la alineación y del movimiento y alte-
raciones en la distribución de la carga. 1

2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios diagnosticados de  patología en tobillo/pie. Los criterios de inclusión y exclusión a tener en cuenta serán los expuestos en
el protocolo de derivación.

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES
Mejorar la calidad de vida del paciente, disminuyendo los síntomas de la patología de tobillo/pie.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

•Disminuir/aliviar el dolor.
•Reducir la inflamación.
•Reeducar la estabilidad.
•Mejorar la propiocepción.
•Educar al paciente en técnicas de protección articular para tobillo/pie, proporcionándole pautas de autocuidado.
•Enseñar un plan de ejercicios para la mejoría y el mantenimiento de la movilidad, fuerza y funcionalidad.
•Evitar recidivas.

4. DERIVACIÓN

Consultar protocolo de derivación.
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5. PLAN DE ACTUACIÓN: 

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de adecua-
ción, validez y eficiencia. 

5.1. VALORACIÓN INICIAL

Anamnesis

Datos subjetivos:
•Laboral (tipo de trabajo).
•Actividad deportiva y ocio.
•Socio familiar (antecedentes familiares).
•Historia del dolor (localización, tipo, intensidad, mecanismo lesional, cronología)
• Intensidad del dolor: El fisioterapeuta puede emplear una Escala Visual Analógica (EAV) (ANEXO V) 1, 19-20, 26, 66-68, 70-71, 76-77, 80-81. 

Datos objetivos
•Test de Funcionalidad: 

Deben incorporarse medidas de resultado funcional validadas, como parte de un examen clínico estándar y ser utilizadas antes
y después de las intervenciones destinadas a paliar las deficiencias de la función, limitaciones en la actividad y restricciones: 
- Foot and Ankle Ability Measure. (FAAM) (I A) (esguince de tobillo e inestabilidad, fascitis/fasciosis, talalgias, tendinopatia

Aquílea). (ANEXO VI)19-20, 28, 36, 70, 81

- The Lowell Extremity Functional Scale (I A) (esguince de tobillo e inestabilidad). (ANEXO VII) 19, 20, 81 

- Cumberland Ankle Instability Tool (CAIT) (II B) cuestionario capaz de discriminar entre tobillos estables e inestables así como
clasificarlos según su gravedad ,(inestabilidad crónica de tobillo) (ANEXO VIII) 15, 20, 82-83 

- The Star Excursion Balance Test (SEBT). (inestabilidad crónica de tobillo). Instrumento de medición con un alto grado de
fiabilidad y validez para la evaluación del equilibrio dinámico de los pacientes afectados de inestabilidad crónica de tobillo
(ANEXO IX). 15, 17, 19

- The Victorian Institute of Sport Assessment and the Foot and Ankle Ability Measure (VISA-A) (I A) (tendinopatia Aquílea)
(ANEXO X) 70, 76-77, 80 

- Foot and Ankle Outcome Score (FAOS) (osteoartritis) (ANEXO XI) 66

- Foot Function Index (FFI) (ANEXO XII) (osteoartritis) 66, 81, 84 
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•Antecedentes quirúrgicos, traumáticos, enfermedades como diabetes (metatarsalgias) 60

• Inspección y Palpación del tejido óseo y blando (defectos estructurales, simetrías con respecto al pie sano, dolor, inflamación,
sensibilidad). (Esguince de tobillo, inestabilidad crónica de tobillo, talalgias, metatarsalgias, tendinopatia Aquilea) (II B)
(osteoartrosis-itis)1, 19-20, 26, 28, 30, 32, 50, 57, 59-60, 67, 70, 72

•Palpación de la inserción proximal de la fascia (talalgias) (II B) 1, 36

•Evaluación de la posición de ambos tobillos en bipedestación, altura de maléolos, desplazamientos laterales del calcáneo,
desviación y/o garra de los dedos de los pies . (Esguince de tobillo, talalgias, metatarsalgias). 32, 59, 60, 62 

•Observar alineación del pie (varo/valgo de retropié, varo/valgo del antepié), observar el arco plantar (talalgias) 1, 72

•Observar la existencia de tibia vara o deformidades en valgo o varo en rodilla. (Esguince de tobillo)
•Observar desgaste del calzado. (Esguince de tobillo, talalgias, metatarsalgias) 1, 50, 57, 60, 62

•Observar hiperqueratosis (metatarsalgias)1, 57, 59-60, 62

•Evaluación de la huella plantar.
•Valoración del edema y hematoma (I A) : Método de “figura de 8” (se mide formando con la cinta métrica una especie de 8).

(Esguince de tobillo); 19, 20, 26 Edema en región metatarso (metatarsalgias) 57, 60

•Regla de Ottawa (I A) (Esguince de tobillo) (ANEXO I) 5, 8, 13-14, 17, 24-25 

•Regla de Bernese (I A) 25  

•Pruebas para la inestabilidad ligamentosa. (Esguince de tobillo, inestabilidad crónica de tobillo) (I A) (ANEXO XIII) 15, 16, 19

- Signo del cajón anterior (positivo si el pie se desplaza hacia delante). 5, 11, 17, 19-20

- Prueba de inclinación del astrágalo o inversión forzada  (sugiere daño en los ligamentos peroneo-calcáneos) 5, 11, 17, 19-20, 26  

- Test de eversión forzada (daño en los ligamentos deltoideos).
- Test de compresión (daño en la sindesmosis tibioperonea).26

- Evaluación de la laxitud en varo (talo crural, subastragalina). 26

•Otras pruebas específicas:
- Prueba de compresión del talón (talalgias) 50.
- Test de Silfverskiöld: rango de movimiento del tobillo con rodilla flexionada y rodilla recta.metatarsalgias) 57, 59-60

•Examen de la movilidad.
- Pruebas de movilidad articular tobillo (rango articular: 20º de dorsiflexión y 45-50º de flexión plantar), rango articulación

subastragalina y dedos del pie. (Esguince de tobillo, inestabilidad crónica de tobillo, talalgias, tendinopatia Aquilea (II B))
(metatarsalgias, osteoartritis) 1, 19-20, 30, 32, 43, 50, 57, 59-60, 62, 66-67, 70, 26

- Restricciones de movimiento (acortamientos tenomusculares), ruidos y crepitación articulares, bloqueos. (inestabilidad crónica
de tobillo, talalgias, tendinopatia Aquilea (II B)) (metatarsalgias, osteoartritis) 1, 19, 30, 43, 50, 57, 59, 60, 67, 70, 78

- Evaluación dinámica de pie, incluyendo análisis de la marcha. 1, 78

- Rigidez, generalmente matutina (osteoartritis) 67
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•Balance muscular.
- Pruebas musculares: peroneos, extensor común de los dedos, grupo grastocnemio, flexores del dedo del pie (Esguince de

tobillo, talalgias, metatarsalgias, tendinopatia Aquilea) (II B) 1, 57, 70

- Valoración de la sensibilidad. 1,  26, 57

5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO
Una vez realizada la valoración el fisioterapeuta diseña el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de adecuación,
validez y eficiencia 85

ESGUINCE AGUDO DE TOBILLO
La variabilidad en la practica terapéutica en las lesiones del complejo lateral del tobillo indica la necesidad de ensayos controlados
aleatorios adicionales para evaluar la eficacia de los tratamientos de intervención. 2-3, 14, 16.

Los tratamientos conservadores: inmovilización, vendajes funcionales y programas de entrenamiento neuromuscular supervisados, tie-
nen una buena fuerza de recomendación y evidencia en la práctica clínica (I A). 7, 12-15, 19, 24 El “entrenamiento neuromuscular” describe
una combinación de ejercicios supervisados por el fisioterapeuta, basados en el tratamiento funcional, la estabilidad postural, reeduca-
ción propioceptiva, recuperación del equilibrio, de la movilidad y de la fuerza muscular (I A) (ANEXO XIV).2, 4-7, 12, 14, 16, 19, 21 Si, además, se
añade la movilización temprana se obtienen mejores resultados (retorno más temprano a los deportes y al trabajo) (I A). 3, 14, 16, 18-19

Existen ensayos clínicos de que el entrenamiento neuromuscular puede disminuir la inestabilidad funcional y las recidivas (III C). 7, 19 

No hay evidencia de que con la cirugía se obtienen mejores resultados que con el tratamiento conservador (II B). 2, 5, 12-13, 15-16, 18 

Las decisiones de tratamiento en las lesiones del complejo lateral de tobillo deben tomarse evaluando a cada paciente de manera
individual. 6, 12, 16, 19

Intervenciones
Fase inflamatoria y proliferación precoz (FASE AGUDA/FASE DE MOVIMIENTOS PROTEGIDOS)
Aunque  no existe evidencia, existen unas normas de práctica clínica habitual para el tratamiento de los esguinces en la fase aguda,
que recordaremos con la regla inglesa “POLICE” (protección, carga óptima, hielo, compresión y elevación) (V E).6-7, 21-22 

•Vendaje funcional, (I A) (preferible a cualquier otra modalidad de inmovilización) 4-5, 18, 22, 24, con la finalidad de realizar carga
progresiva sobre el tobillo afectado sin dolor (elegir el tipo de inmovilización dependiendo de la clínica: gravedad, fase de
cicatrización, dolor en carga).2-4, 16, 18-19

•Vendaje neuromuscular, (V E) están descritos los siguientes efectos: mejoría del edema, del dolor, de la propiocepción, de la
fuerza muscular, mejoría de la circulación sanguínea y linfática, mayor amplitud de movimiento, mejoría de la disfunción
articular por medio de la estimulación propioceptiva y aumento de la estabilidad articular, al actuar sobre la función
neurorrefleja. Deben realizarse estudios científicos relevantes para contrastar la efectividad de esta técnica. 86
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•Terapia manual, (II B) movilización, manipulación tibioperonea distal, talocrural, subastragalina, parte media del pie, técnicas
de energía muscular, técnicas miofasciales. Para normalizar los parámetros de marcha.3, 5-7, 9, 16, 19-20, 81, 87

•Restaurar el rango normal de movimiento (ROM), (I A) de la flexión dorsal del tobillo después de los esguinces de tobillo es
importante para minimizar el riesgo de recidivas y restablecer rápidamente las capacidades funcionales. 3, 16, 19-20

•Hielo, (I A) aplicado localmente, de forma intermitente, como tratamiento analgésico. 3-7, 19-20 

•Diatermia, (III C) onda corta pulsátil, para reducir el edema asociado. 19-20 

•Electroterapia y laser, (IV D) existen pruebas moderadas, tanto a favor como en contra, del uso de electroterapia y laser para el
tratamiento del esguince agudo de tobillo. 19-20

•No se debe utilizar el ultrasonido (I A) para el tratamiento del esguince agudo de tobillo. 19-20 

•Ejercicios, (I A) para mejorar el rango articular, 3, 12, fortalecer los músculos de tobillo: peroneo corto y largo, tibial anterior, flexor
común, flexor largo del pulgar, gastrocnemios y sóleo; y ejercicios para mejorar el equilibrio y control postural (supervisados por
un fisioterapeuta) 2, 5, 7, 12, 14, 16, 19-20, 24 

Fase de proliferación tardía, cicatrización (FASE POSTAGUDA/FASE DE CARGA PROGRESIVA/ FASE ENTRENAMIENTO SENSORIOMOTOR). 

ESGUINCE AGUDO DE TOBILLO E INESTABILIDAD FUNCIONAL CRONICA DE TOBILLO
•Ejercicios flexibilizantes y estiramientos (I A) de la musculatura acortada para mejorar el rango articular, estiramientos estáticos

excéntricos del tríceps sural: grastocnemio-soleo; 3, 12 Ejercicios para fortalecer los músculos que realizan el movimiento: peroneo
corto y largo, tibial anterior, flexor común, flexor largo del pulgar, gastrocnemios y sóleo; Ejercicios para mejorar el equilibrio y
control postural (supervisados por un fisioterapeuta) 2, 5, 7, 12, 14, 16, 19-20, 24

•Restaurar el rango normal de la flexión dorsal del tobillo (ROM) (I A), después de los esguinces de tobillo es importante para
minimizar el riesgo de recidivas y restablecer rápidamente las capacidades funcionales.3, 16, 19-20 

•Terapia manual, (I A) movilización, manipulación tibioperonea distal, talocrural, subastragalina, parte media del pie, técnicas de
energía muscular, técnicas miofasciales, para mejorar la dorsiflexión del tobillo, propiocepción, y la tolerancia en carga.3, 5-7, 9, 16,

19-20, 81, 87 

•El entrenamiento neuromuscular, (III C) es la base del tratamiento conservador, para tratar los déficits propioceptivos y cualquier
trastorno estático, 3-7, 11, 14 , 16, 20, 22, 87-88 optimizar el control postural del miembro inferior y restaurar la estabilidad activa del
complejo tobillo-pie. 11, 15, 20, 27, 88 

•Ejercicios propioceptivos, (III C) dicha reeducación propioceptiva, ha de ser precoz, específica, progresiva, no dolorosa y analítica
en un primer momento para después ser global utilizando superficies inestables. Mejora la movilidad, fuerza, coordinación y el
control postural. Se favorecen la aparición de reacciones automáticas y reflejas que son más rápidas, más económicas y más
eficaces (supervisados por un fisioterapeuta). 2, 4, 7, 12, 14, 17, 19, 20, 24, 87 

•El vendaje, (III C) puede proporcionar soporte mecánico para un tobillo inestable, también se ha sugerido, que el efecto



T
O

B
IL

L
O

 Y
 P

IE

�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
221

beneficioso se explica por la mejora de la propiocepción a través de la presión de la piel. 20  

•Vendaje neuromuscular. (V E)

Consejos prácticos generales para realizar en el domicilio:
•Estiramientos de tobillo (estiramientos estáticos tríceps sural: gastrocnemio-soleo, flexo-extensión máxima). 3 

•Marcha de puntillas y talones con los pies descalzos sobre terreno llano.
•Apretar contra el suelo una pelota y moverla hacia los lados.
•Empujar la pared con el borde externo del pie (fortalecer músculos peroneos).
•Realizar ejercicios de equilibrio.

Prevencion de recidivas
La combinación de una medida externa (tape) junto con el entrenamiento neuromuscular logran los mejores resultados preventivos
a la hora de evitar esguinces de repetición. (III C)19, 20, 23 

Intervencion en deportistas
Ejercicios de propiocepción, equilibrio y refuerzo muscular para la actividad relacionada con “su” deporte para reducir el riesgo de
esguinces de tobillo recurrentes en los atletas. (III C) 19, 20, 23

FASCITIS/FASCIOSIS PLANTAR/TALALGIAS (FP)

Uno de los retos en el tratamiento de la FP es que existen muy pocos estudios de alta calidad que comparen diferentes modalida-
des de tratamiento para orientar la gestión basada en la evidencia. 28-31, 33, 37, 39, 43, 46-47, 49, 54

Según el análisis de la evidencia científica, el tratamiento conservador inicial, dentro del cual, la fisioterapia es esencial, propor-
ciona resultados satisfactorios en aproximadamente el 90% de los casos en la práctica clínica, y es el pilar del tratamiento de la FP,
debemos recomendar primero la utilización de medidas conservadoras, sencillas y de bajo coste, como taloneras blandas y ejerci-
cios específicos de estiramiento de la fascia plantar.  (I A) 28, 32, 34, 39, 42, 44-46, 49-50, 52, 54  Lo que se pretende es atender, corregir o por lo
menos compensar el factor primario que esté desencadenando el cuadro clínico, ya sea una hiperpronación y/o una retracción del
tendón de Aquiles. 31, 43 La combinación de varias técnicas parece ser más efectiva que cualquier técnica utilizada de forma aislada
28, 30, 43-44, 47-50, 52 (II B)

Son muchas las técnicas fisioterápicas  (I A) para abordar la talalgia, pero no hay suficiente evidencia sobre qué tratamiento es
más efectivo, 34-36, 38-39, 42-43, 49-50 por lo que el fisioterapeuta determinará el procedimiento a seguir en función de la evolución y el pro-
greso del cuadro clínico 42, 47, 54 

Todos los pacientes deben ser informados de que, con cualquier opción de tratamiento conservador, no deben esperar ver mejo-
ría significativa antes de las seis a ocho semanas 29, 35, 39. La mejoría se experimenta de forma más rápida y completa cuanto más pre-
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cozmente se comienza el tratamiento (antes de las primeras seis semanas contadas a partir del inicio de los síntomas). 31, 34, 46, 50

El Foot & Ankle Sociedad Americana de Ortopedia (AOFAS) declaró que todos los pacientes deben recibir 6 meses de tratamiento
conservador antes de plantearse cualquier otro tipo de tratamiento (quirúrgico, ondas de choque, infiltraciones, toxina botulínica, etc.)

Intervenciones

• Medidas higiénicas/educación sanitaria/recomendaciones (V E)
Los tratamientos conservadores suelen comenzar con intervenciones dirigidas al paciente: reposo, pérdida de peso, usar zapa-
tos de suela de goma almohadillada, modificación de la actividad, masaje con hielo. 30, 31, 34-39, 42, 44, 49-50 Los pacientes deben mo-
dificar su estilo de vida y evitar las actividades de alto impacto y que provoquen estiramiento en la fascia plantar 31, 34, 50

• Ejercicios/estiramientos (ANEXO XV)
En toda la literatura revisada, los ejercicios específicos de estiramiento de la fascia plantar  y de los músculos intrínsecos del pie, han
tenido los mejores resultados, reducen el dolor plantar, y consiguen mejoría significativa a largo plazo 28-37, 39,  42-43, 46-47 49-50, 52 (I A).
Un programa de estiramiento en casa es el tratamiento de primera elección. 29, 32, 34, 50 El estiramiento de la fascia plantar antes
de los primeros pasos de la mañana disminuye los microtraumatismos repetitivos y la inflamación crónica. 34, 43 El paciente se
coloca en sedestación, cruza la pierna afectada sobre la contralateral, se coge los dedos y los flexiona dorsalmente, sabemos si
el estiramiento es correcto palpando la tensión en la fascia plantar. Cada estiramiento dura 10”. Series de 10 repeticiones 3 veces
al día, en el domicilio, a diario durante 8 semanas 31, 34

También tienen evidencia los estiramientos excéntricos del tendón de Aquiles y el grupo gastrocnemio/soleo, realizados bajo carga
(II B). 30-31, 33-34, 36-37, 43, 46, 49-50 Si se complementa el estiramiento de la fascia plantar con los estiramientos del Aquiles, mejoran
los resultados 32-34, 36-39, 43, 47, 50

Algunos autores incluyen ejercicios de fortalecimiento de la musculatura intrínseca del pie y de la pierna, para corregir factores
funcionales: adelgazamiento del tendón de Aquiles, debilidad de la musculatura o hiperpronación. Se ha observado en estudios
de series de casos que proporcionan alivio del dolor 30, 31, 34, 78

Según la guía de práctica clínica del Colegio Americano de Cirujanos del Pie y del Tobillo, si no hay mejoría con los ejercicios de
estiramiento después de 6 semanas de iniciado el tratamiento, se pueden añadir otras terapias. Si, por el contrario, se produce
mejoría se continuarán realizando los ejercicios de estiramiento hasta que los síntomas se resuelvan.

• Terapia manual/técnicas miofasciales (II B) 
Promueve la curación al aumentar el flujo de sangre a la fascia lesionada. 
La punción seca reduce el dolor en 4 semanas, pero se necesita más investigación porque los estudios basados en evidencia
son insuficientes.53-54

Hay pruebas de moderadas a fuertes en el uso de liberación por presión, en el tratamiento de los puntos gatillo miofasciales (PG)
de los gastrocnemios, mediante técnicas miofasciales con resultados satisfactorios en la disminución del dolor 30, 33, 53, 81
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La terapia manual combinada con ejercicios, resulta más efectiva que la terapia física con ejercicios, a corto y largo plazo. Se
logran mejores resultados en los pacientes tratados desde un inicio con terapia manual combinada con otras técnicas, que en
aquellos a los que no se les aplica terapia manual. 30, 33, 42, 47, 53-54, 81

En un estudio se encontraron PG activos en todos los pacientes con FP, lo que sugiere un posible papel de los PG en la talalgia.
Se necesitan estudios epidemiológicos que investiguen la prevalencia de los PG activos en pacientes con dolor plantar del talón
para aclarar este hallazgo. 33

Futuros estudios deberán investigar que técnicas de terapia manual son más eficaces en el tratamiento de la FP 33, 49, 53.
• Taping (II B)

El Taping es una herramienta eficaz para el alivio del dolor del talón a corto plazo. 30, 35, 36, 38, 42, 48-49, 54, 89 El objetivo de esta téc-
nica es apoyar el arco transversal y los longitudinales del pie, evitar el estrés en la fascia plantar y mejorar la pronación excesiva
35, 43, 48, 50 Los pacientes tratados con taping tienen menos dolor al iniciar la marcha. 28, 41, 45, 50 La aplicación de vendajes es más
eficaz cuando se combinaron con otras técnicas (estiramientos). 48

Los estudios basados en la evidencia sobre esta técnica son insuficientes 50, 89

• Vendaje neuromuscular/kinesiotaping (KTT)
El mecanismo de acción de la efectividad del KTT en el alivio del dolor está poco estudiado. 30 Produce un aumento de la cir-
culación y de la estimulación de los mecanorreceptores cutáneos que da lugar a la mejora de la propiocepción del tobillo. 30

Varios autores analizaron los efectos del KTT combinado con un tratamiento control, (ultrasonidos y electroterapia con corrien-
tes de baja frecuencia) con una reducción significativa del dolor y grosor de la fascia en el punto de inserción del calcáneo, con-
cluyendo que el tratamiento con la aplicación de KTT durante una semana alivia en mayor medida el dolor que la terapia física
por sí sola, al menos a corto plazo. Otros, en un ECA de calidad moderada, indican que KTT conjuntamente con la fisioterapia
fue clínicamente beneficioso para el dolor de FP a corto plazo 30, 84.

Los estudios sobre esta técnica son insuficientes y no hay evidencia sobre su utilización. 84

• Ultrasonido (US)
Existen pocos estudios sobre esta técnica para el tratamiento de la FP, aunque parece tener efecto en la recuperación de teji-
dos blandos y cartílago (estudios en ratas) por su efecto mecánico y su efecto térmico, pero todos los estudios que hay o están
mal diseñados o el tamaño muestral es muy pequeño o no hay suficiente evidencia. 30

En el caso de la FP, los resultados son contradictorios,  ya que algunos autores muestran buenos resultados, sobre todo com-
parándolo con técnicas como magnetoterapia y onda corta pero otros no encuentran diferencias en el resultado,  además de ne-
cesitar un mínimo de 15 sesiones para notar mejoría, lo que puede coincidir con una disminución del pico de dolor en los
pacientes. 28, 45 A causa de la heterogeneidad en la aplicación,  encontramos la dificultad de homogeneizar información, al apli-
carse diferentes parámetros, número distinto de sesiones o diferente duración de tratamientos 28, 45. 
En terapia combinada encuentran buenos resultados en los US asociado a la iontoforesis (IO), 28 pero no hay evidencia que res-
palde la efectividad del ultrasonido.31, 39

Por lo tanto podemos concluir que el US no es una técnica de elección ante esta patología. 30, 31, 33.
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• Laser
Con resultados moderados en algunos estudios, encontramos el uso de láser en el tratamiento de la FP. 28, 45 Un ensayo clínico
no halló diferencias significativas entre el tratamiento con láser y el placebo. No hay ninguna evidencia que respalde la efectivi-
dad del tratamiento con láser. 31, 33, 39

• Magnetoterapia
El uso de la magnetoterapia comparándolo con el empleo de ultrasonidos no muestra diferencias significativas entre ambos gru-
pos, necesitándose al menos 15 sesiones para lograr un 90% de disminución del dolor. 41

La magnetoterapia no es un técnica de elección, además de los escasos estudios, no demuestra mejoría evidente. 28

• Iontoforesis (II B)
La iontoforesis utiliza pulsos eléctricos para causar la absorción de la medicación tópica en el tejido blando debajo de la piel y
tiene cierta eficacia en el tratamiento de la FP , sobre todo a corto plazo (1mes). 31, 36, 49, 52 El empleo de acido acético parece el
más efectivo en la disminución del dolor, combinada con estiramientos y vendaje. 28, 30, 36, 47

Hay evidencia limitada de la eficacia de los corticoides administrados por iontoforesis en reducir el dolor plantar. 31

Se necesitan más estudios para sustanciar los resultados. 36, 49, 52 

• Ondas de choque (II B)
La terapia con ondas de choque extracorpórea es una opción de tratamiento viable, antes de la cirugía, para la FP recalcitrante
crónica, cuando no responde al tratamiento fisioterápico (+ de 6 meses). 32, 44-46, 49, 50, 52 

Se necesitan más estudios de calidad que demuestren su efectividad. 31, 33, 39, 52 

METATARSALGIA
No hay suficiente evidencia científica sobre la efectividad de manejo no quirúrgico de la metatarsalgia, sin embargo, la mayoría de
los pacientes logran un alivio satisfactorio con el tratamiento conservador. 57, 59-60

La comprensión de la biomecánica normal y patológica del pie son útiles para determinar las estrategias de tratamiento adecua-
das. Si el paciente no responde adecuadamente a las medidas conservadoras, puede ser necesario el tratamiento quirúrgico. 57-60

Intervenciones

• Medidas higiénicas/educación sanitaria/recomendaciones
El objetivo común de estas medidas es aliviar la presión en las zonas de prominencia. Selección de zapatos más anchos, de lon-
gitud adecuada, de suela más suave, para distribuir la presión más uniformemente sobre la parte delantera del pie y entre las
cabezas de los metatarsianos, con suela tipo balancín pueden ayudar a reducir el dolor. Una plantilla proximal a las cabezas MTT
dolorosas desplaza la presión que soportan. (II B) 57-60

Recortar callos plantares. (V  E) 57-60
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• Ejercicios/estiramientos (V  E)
Cuando existe rigidez del tobillo o contractura Aquilea, la dorsiflexión pasiva puede estar limitada y puede provocar dolor en MTT.
Hay que evaluar el complejo gastrocnemio-soleo mediante la prueba Silfverskiold. 
A los pacientes con el tríceps sural acortado se les enseñan ejercicios de estiramiento para alargar los músculos y disminuir la
presión en la parte delantera del pie. Un programa de estiramiento de 6 semanas ha demostrado aumentar el rango articular
del tobillo 57, 59-60, 62-63

• Terapia manual/técnicas miofasciales (III C)
En el tratamiento a corto plazo de la metatarsalgia disminuye el dolor y mejora la propiocepción y el equilibrio en tobillo/pie. 81

• Inmovilización (V  E)
Descarga mediante vendajes tipo taping, ortesis. 58, 60 El taping es una herramienta efectiva para reducir las deformidades de los
dedos del pie, llevándolos a una posición neutral. 60

TENDINOPATIAS
La falta de investigación de alta calidad en apoyo de la efectividad clínica de los tratamientos fisioterápicos en el manejo de las
tendinopatías, nos hace concluir que se requieren más estudios adecuadamente potentes. 71

Tradicionalmente, los tratamientos han puesto un gran énfasis en las estrategias antiinflamatorias, que a menudo son inapropia-
das. 70, 72, 74 El procedimiento o plan de tratamiento clínico debe hacerse a la luz de los datos clínicos presentados por el paciente,
expectativas y preferencias. 42, 70, 72

El tratamiento conservador se recomienda inicialmente para las personas con tendinopatía. Cuando el tratamiento conservador falla,
se recomienda la cirugía para eliminar las adherencias fibróticas y nódulos degenerativos. 38, 42, 70, 72, 76 

Intervenciones: tendinopatia aguda
• Medidas higiénicas/educación sanitaria/recomendaciones (V E)

A pesar de su uso generalizado, hay poca evidencia para apoyar el uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) para tratar lesiones crónicas del tendón. 72, 75 

En la fase aguda del tratamiento, la reducción de factores de riesgo, tales como movimientos repetitivos,  flexibilizar tejidos y co-
rregir anormalidades biomecánicas, reposo relativo, hielo, calzado sin talón y elevadores de talón han sido recomendadas. 38, 42,

44-45, 70, 72, 76 Se puede utilizar la “gestión de la carga”. Esa gestión de la carga puede incluir descarga completa del tendón si está
en estado muy agudo, pero la recomendación general es realizar una carga tolerable para mantener el estímulo mecánico del
tendón; aunque no hay recomendaciones claras para la duración del reposo relativo. 72

• Crioterapia (V E)
El uso de la crioterapia en la lesión aguda del tendón está muy extendida, sin embargo, ha habido poca investigación en este
área. Se cree que la crioterapia sirve para reducir el flujo sanguíneo y la tasa metabólica y por lo tanto la tumefacción y la infla-
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mación en una lesión aguda. 72, 74, 76 

Existe el potencial beneficio de la analgesia. 74

• Ultrasonido (V E)
El ultrasonido sólo se consideró para la inflamación aguda, no aporta beneficio en las tendinopatías crónicas, sin evidencia de
apoyo para su uso. 38

• Laser (V E)
El laser sólo se consideró para la inflamación aguda, no aporta beneficio en las tendinopatías crónicas, sin evidencia de apoyo
para su uso. 38

Iintervenciones: tendinopatia crónica
• Ejercicios/estiramientos

Se recomiendan ejercicios de fortalecimiento, de flexibilidad, de propiocepción, y resistencia. 38 

El ejercicio excéntrico (EE) (I A) se ha puesto de relieve recientemente como un elemento clave del entrenamiento de la fuerza,
para la formación de fibras de colágeno facilitando la remodelación del tendón. El ejercicio excéntrico en carga, puede mejorar
las propiedades mecánicas del tendón degenerado, aumentando el flujo de sangre, el consumo de oxígeno, la tasa metabólica,
la degradación del colágeno III y la síntesis de colágeno I 70, 71, 72, 74, 76, 80. Realizando EE se ha demostrado una disminución lo-
calizada en el espesor del tendón y se ha normalizado su estructura. 70, 72, 80 Tras 12 semanas de EE se reduce el dolor y se es-
timula la síntesis de colágeno. 74, 76, 80

Con base en la mejor evidencia disponible, el EE puede reducir el dolor y mejorar la fuerza en las tendinopatía Aquilea, tiene la evi-
dencia más fuerte de apoyo de todas las modalidades de tratamiento conservador, aunque los beneficios clínicos de la EE no pue-
den ser plenamente determinados debido a la falta de investigación de calidad con un seguimiento adecuado. 42, 70-72, 74-77, 80, 90-91

Algunos estudios proporcionaron evidencia de que  el EE es superior a otros tratamientos como los ejercicios concéntricos,  las
férulas nocturnas, los ultrasonidos y el masaje por fricción. 74, 76

Protocolo de EE para la Recuperación del tendón de Aquiles
El Protocolo Alfredson consistió en 3 series de 15 repeticiones, con un retorno a la posición inicial y una progresión de carga ba-
sada en el dolor durante su realización. 74-77, 80

Es importante educar a los pacientes  en que los ejercicios de carga excéntricas aumentarán su dolor durante el tratamiento,
por lo tanto, hay que adaptar los protocolos de EE de manera individual a cada uno de los pacientes, variar los protocolos de EE
en pacientes donde el dolor impida la adhesión a los mismos, sustituyendo con carga concéntrica, excéntrica o isométrica, o
mezclando los ejercicios inicialmente, incluyendo variables dentro del programa de EE. Durante los ejercicios los fisioterapeu-
tas trabajarán dentro de un rango aceptable del dolor. 74-76

Los ejercicios concéntricos (II B) son una terapia eficaz para la lesión crónica del tendón y pueden disminuir los síntomas aso-
ciados con la tendinopatía 72.
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Restaurar el rango articular (I A) a fin de mejorar la función en los pacientes que presentan una dorsiflexión limitada con tendi-
nopatía de Aquiles. 70, 74

El estiramiento ( III C) ha sido recomendado como una intervención para pacientes con tendinopatía de Aquiles. Sorprendente-
mente, hay pocos estudios que apoyen el estiramiento como una intervención efectiva para la tendinopatía de Aquiles.70, 75-76, 80 

En los individuos con tendinopatía tibial posterior, la participación en un 10 a 12 semanas programa de EE estructurada se aso-
ció con el alivio sintomático y la mejora de la función física. 1

En un ensayo aleatorio reciente, se mostró menor tasa de curación a largo plazo, con inyecciones de esteroides que con tera-
pia física.74-75, 91 

• Terapia manual (V E)
La movilización de tejidos blandos, incluyendo la técnica de fricción Cyriax,  se pueden utilizar para reducir el dolor y mejorar la
movilidad y la función en pacientes con tendinopatía de Aquiles. Se obtienen buenos resultados con la compresión en PG de
los músculos gastrocnemios. 42

Existen estudios cuyas conclusiones fueron limitadas por el pequeño tamaño de la muestra. 70, 74, 76

Una exitosa intervención para un paciente con tendinopatía peroneo incluyó una técnica única de terapia manual, el desliza-
miento lateral del calcáneo, en conjunto con otras técnicas de terapia manual y un programa de ejercicios en domicilio. El des-
lizamiento lateral mejoró los síntomas y la función a pesar de que no había restricciones en la articulación subastragalina.73

• Taping (V E)
El taping se puede utilizar en un intento de disminuir la tensión en el tendón de Aquiles en pacientes con tendinopatía de Aquiles. 70

La investigación futura podría evaluar la eficacia de diferentes técnicas de vendaje para el dolor en pacientes con tendinopatía
de Aquiles.70

• Vendaje neuromuscular/kinesiotaping 
La revisión de la literatura identificó un estudio de mala calidad informando que el vendaje neuromuscular no tiene efecto en
pacientes con AT. 
La investigación futura podría evaluar la eficacia de diferentes técnicas de vendaje para el dolor y el efecto sobre la función, en
pacientes con tendinopatía Aquilea. 76

• Ultrasonido
A pesar de la popularidad de ultrasonido terapéutico hay poca evidencia clínica que demuestre su eficacia. 72, 74-76

• Electroterapia/termoterapia
Otras modalidades como la estimulación eléctrica, tienen menos evidencia de eficacia, y son inconsistentes en ayudar a los pa-
cientes a recuperar la función, pero son alternativas de segunda línea razonables para el tratamiento de las tendinopatías. 
La evidencia actualmente no apoya el uso de estas modalidades como tratamientos de primera línea para cualquier tipo de ten-
dinopatía crónica. 75

• Laser de baja potencia (II B)
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Disminuye el dolor y la rigidez en pacientes con tendinopatía de Aquiles. Se obtienen mejores resultados combinándolo con ejer-
cicios excéntricos. 70, 75-76 

Los ensayos hasta la fecha han arrojado resultados contradictorios. 74

Se necesitan estudios de mayor relevancia que confirmen su eficacia. 74-76

• Iontoforesis (II B)
La iontoforesis con dexametasona es utilizada para disminuir el dolor y mejorar la función en pacientes con tendinopatía de
Aquiles. (4 tratamientos de iontoforesis ya sea con 3 ml de dexametasona o solución salina durante aproximadamente 20 mi-
nutos). 38, 42,  70, 72, 75, 91

• Ferulas y taloneras (III C)
Existe evidencia contradictoria para el uso de elevadores de talón y férulas nocturnas en pacientes con tendinopatía de Aquiles.
Los estudios existentes son de poca relevancia. 70

• Terapia de ondas de choque (III C)
La terapia con ondas de choque extracorpórea es una buena opción de tratamiento para la tendinopatía con calcificación, pero
es controvertido su uso en el tratamiento de tendinopatías sin calcificación. 72, 74-76, 91 

OSTEOARTROSIS/OSTEOARTRITIS (OA)
Hay disponibles varias opciones de tratamiento conservador, sin embargo la evidencia de los beneficios de estas opciones son
insuficientes. El tratamiento ideal es multidisciplinario y tiene los objetivos de lograr analgesia, disminuir la discapacidad, disminuir
la rigidez, prevenir el deterioro articular y mejorar la funcionalidad articular así como la calidad de vida del paciente. 66-67

El tratamiento quirúrgico se reserva específicamente para la etapa final de la OA por el riesgo de complicaciones a corto y largo
plazo: problemas de cicatrización, infecciones, problemas de consolidación y osteoartritis de las articulaciones adyacentes. 66-67

Intervenciones

• Medidas higiénicas/educación sanitaria/recomendaciones (I A)
Existe evidencia que demuestra la importancia de proporcionar información adecuada al paciente sobre la enfermedad y me-
didas generales como el control del peso y el ejercicio. Una buena implementación del autocuidado en el paciente reduce el nú-
mero de visitas y el costo de la atención primaria. “El proporcionar adecuada información al paciente sobre los objetivos del
tratamiento así como la importancia de control de (IMC<25) peso  y ejercicio disminuye el daño articular”. 67

Se puede reducir la carga de la articulación a través del descanso, el uso de un aparato ortopédico o de un bastón, que puede re-
ducir la cantidad de peso de apoyo en la articulación del tobillo en un 25%. 66, 67 Se recomienda el uso adecuado de bastón en el
lado contralateral (III C) a la lesión, con la empuñadura a nivel de trocánter mayor cuando el dolor es moderado o severo. 67

La elección del tratamiento depende de la gravedad de la enfermedad, la edad de los pacientes y el nivel de actividad física que
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se exige de la articulación.66, 67

Cambios en los hábitos alimenticios e incorporación a un programa adecuado de ejercicio físico que disminuya la sintomatolo-
gía y la progresión del daño articular, así como, la enseñanza de buenos hábitos posturales: evitar posiciones corporales forza-
das que desalineen los segmentos anatómicos. 66-68

Debemos tener en cuenta también la protección articular mediante el uso adecuado del calzado y plantillas, y la reeducación
de la marcha. 67

• Crioterapia (I A)
En etapas agudas disminuye el dolor debido a su efecto analgésico. 67

• Termoterapia (I A)
El uso de termoterapia ha demostrado que disminuye el dolor. 67

• Ejercicios (I A)
El ejercicio  va a fortalecer la musculatura periarticular, mejorar la movilidad, la resistencia y la estabilidad de la articulación, dis-
minuye el dolor y mejorar la función.66, 68, 92 

Ejercicios isométricos de flexores dorsales de tobillo, flexores plantares, inversores, eversores; ejercicios isotónicos, ejercicios con-
céntricos y excéntricos de glúteo medio, cuádriceps y músculos antigravitatorios en general. Mejoran el dolor tanto en reposo como
durante la actividad física. El programa de ejercicio debe incluir ejercicios progresivos, que mejoren el rango de movimiento y la re-
sistencia. Ejercicios propioceptivos para mejorar la capacidad aeróbica (caminata, bicicleta) con duración de 20 a 30 minutos, tres
o más veces por semana, explicados por fisioterapeutas y realizados en domicilio. 67-68, 92 Ejercicios con el método Pilates. 
La realización de este tipo de ejercicios ha demostrado mejorar el dolor del paciente, disminuir la discapacidad y mejorar el pro-
nóstico, incluso ha permitido disminuir la dosis del analgésico y el número de visitas al médico por dolor, mostró aumentos en
la fuerza de los grupos musculares de las extremidades inferiores y aumento de la estabilidad de la marcha incluyendo cambios
en la coordinación y en el control del movimiento. Esto simplemente ilustra los beneficios de cualquier programa de actividad
física para las personas de edad avanzada con discapacidad. 67-68, 92

La terapia de ejercicio, por su naturaleza no invasiva, es de primera elección tanto por los pacientes como por los médicos. 68

• Terapia manual (I A)
Técnicas miofasciales, estiramientos y movilizaciones mejoran el dolor y los arcos de movimiento. 67, 81  

• Interferenciales / TENS (I A)
Se ha demostrado que la prescripción de corrientes interferenciales y TENS disminuye la rigidez y la limitación en los arcos de
movimiento y disminuye el dolor. 67 

• Laser (II B)
Efecto analgésico. 67

• Ultrasonido (II B)
Efecto analgésico. 67
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• Hidroterapia (II B) 67

• Taping (II B)
Se recomienda su uso debido a que disminuye la presencia de dolor. 67

• Kinesiotaping (V E)
Se recomienda su uso por la analgesia que provoca, generando aumento de la circulación y reeducación el sistema neuromus-
cular, mejorando la postura del paciente. 67

• Tratamiento preoperatorio 
Disminuye las complicaciones posoperatorias, ayuda a lograr mayor movilidad y  a disminuir la inflamación antes de la cirugía,
a mejorar la capacidad funcional, generar fortalecimiento muscular progresivo y reducir el dolor. (V E) 67 

El ejercicio (I B) de fortalecimiento muscular progresivo, mejora la movilidad y calidad de vida al disminuir el dolor durante el
movimiento de la articulación afectada y a la vez mejora la fuerza muscular. 67  

HALLUX RIGIDUS
La mayoría de los autores recomienda el tratamiento conservador antes de plantear la cirugía, así, Grady et al, publican hasta un 55%
de buenos resultados en su estudio retrospectivo de 772 pacientes tratados mediante medidas conservadoras (IV D). 69

El tratamiento inicial debe ser conservador, y cuando este falla, el tratamiento quirúrgico tiene su indicación. 65, 69

Se han descrito numerosos tratamientos pero la evidencia científica es escasa. Existen numerosas revisiones respecto al tratamiento de
este tema en la literatura, pero no hemos encontrado ninguna que aborde de forma global la evidencia en el tratamiento conservador. 69

Intervenciones:
• Se han descrito ejercicios de tracción (terapia manual) del eje del primer radio, movilización del complejo sesamoideo, fortale-

cimiento del flexor y de la musculatura plantar (ejercicios), pero su nivel de evidencia es bajo. 69

No existe la suficiente evidencia científica que justifique el uso de fármacos antiinflamatorios o analgésicos (IV D), ni la terapia
manual en ninguna de sus modalidades (III C). 69, 81

• Educación sanitaria/recomendaciones (II B)
Se recomiendan zapatos con puntera ancha, tacón bajo, también con suela en balancín, pues pueden reducir síntomas. Solo
el uso de ortesis a medida, las modificaciones en el calzado y la infiltración de ácido hialurónico, han demostrado evidencia mo-
derada en el tratamiento conservador del hallux rigidus. 69

5.3.VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.
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6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar protocolo de derivación.

8. ANEXOS

ANEXO I.-  REGLA DE OTTAWA PARA TOBILLO 
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ANEXO II.- REGLAS DE BERNESE PARA TOBILLO

Si alguno de estos exámenes causa dolor, el diagnóstico es fractura aguda y se requiere examen radiográfico. Rx tobillo para (a) y
(b),  Rx del pie para (c). 

(a) Compresión/estrés sobre peroné indirecta. Se comprime aproximadamente 10 cm proximal al extremo del peroné, evitando la
palpación directa de la región lesionada. 
(b) Presión sobre el maléolo medial directa. El pulgar presiona de plano sobre el maléolo medial. 

(c) compresión simultánea de la parte media del pie y la parte posterior del pie. Una mano fija el calcáneo en la posición neutral
y la otra mano aplica una carga en la parte delantera del pie sagital, de modo que la parte media del pie y parte posterior del pie se
comprimen.

ANEXO III.- PRUEBA PARA ESGUINCE ALTO
(SINDESMOSIS TIBIOPERONEA)
Un esguince de tobillo causa dolor en el área de la
sindesmosis tibioperonea (justo por encima del tobillo)
cuando se aplica presión a la cara lateral inferior de la
pierna afectada
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ANEXO IV. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
DEL DOLOR DE TALÓN 
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ANEXO V. ESCALA ANALÓGICA VISUAL
El fisioterapeuta puede emplear una Escala Visual Analógica
(EAV) para la intensidad del dolor
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ANEXO VI. FOOT AND ANKLE ABILITY 
MEASURE (FAAM)
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ANEXO VII. ESCALA FUNCIONAL DE LA EXTREMIDAD INFERIOR (ADAPTADA AL CASTELLANO)
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ANEXO VIII. CAIT
(INESTABILIDAD DE TOBILLO)
Cuestionario en el que el paciente debe
contestar a 9 ítems, si el sujeto obtiene
una puntuación ≤ 27 nos indicará que
padece inestabilidad de tobillo
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ANEXO IX. THE STAR EXCURSION BALANCE TEST (SEBT) 
Manteniendo una posición estática en apoyo monopodal del miembro afecto, con la parte más distal del pie contralateral tratará de
alcanzar el punto más lejano sin perder el equilibrio en las direcciones, anterior (A), posteromedial (PM) y posterolateral (PL). Tres
intentos en cada una de las direcciones. Se recogen los datos obtenidos y se calcula la media.. 

Debemos tener en cuenta la estatura, mediante la medición de la longitud existente entre la espina iliaca anterosuperior (EIAS) y
el maleolo medial (longitud de la pierna). El cálculo se realiza dividiendo la suma de las tres distancias A, PM y PL entre tres veces
la longitud de la pierna (LL) y después multiplicándolo por 100: {[(A + PM + PL)/(LL × 3)] × 100. 

Test SEBT. Star Excusion Balance Test (SEBT) 
Test para mesurar la funcionalidad y la estabilidad dinámica de la extremidad inferior. El paciente
se sitúa al centro de las líneas con apoyo monopodal. Con el otro pie el paciente tiene que tocar
tan lejos como puede las líneas en 0º, 90º y 180º manteniendo la posición como mínimo 3
segundos. 
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ANEXO X. VICTORIAN INSTITUTE OF SPORT ASSESSMENT AND THE FOOT 
AND ANKLE ABILITY MEASURE (VISA-A)

����������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
238

NIL 1-10 mins 11-20 mins 21-30mins >30 mins                              POINTS
     
0           2               5                7               10



�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
239

T
O

B
IL

L
O

 Y
 P

IE

ANEXO XI. FOOT AND
ANKLE OUTCOME
SCORE (FAOS)
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ANEXO XII. FOOT FUNCTION INDEX (FFI) 
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ANEXO XIII. PRUEBAS PARA LA INESTABILIDAD LIGAMENTOSA

Test del cajón Anterior 
Se estabiliza la pierna con una mano, y con el pie en posición neutra, se sujeta el talón y se aplica una fuerza anterior suave en el
talón. La inestabilidad puede ser evaluada mediante la comparación de al lado no lesionado; un hallazgo sumamente positivo indica
la ruptura del ligamento peroneo- astragalino anterior. 

Test de inversión forzada 
La prueba de inclinación del astrágalo evalúa la inversión de tobillo excesiva. Con el tobillo en posición neutra, se aplica una fuerza
de inversión suave para el tobillo. El grado de inversión es observado y comparado con el lado sano. Una prueba positiva indica des-
garro del ligamento calcaneofibular. 

Test eversión forzada 
La prueba de eversión se realiza con la pierna del paciente colgando de la mesa de examen. La pierna se estabiliza con una mano
mientras la otra mano sujeta el calcáneo y aplica un empuje hacia la eversión rodando el calcáneo lateralmente. El dolor indica una
lesión del ligamento deltoideo.

Test de Rotación externa 
La prueba de la rotación externa se realiza con la rodilla flexionada a 90º y el tobillo en posición neutra. El fisioterapeuta estabiliza la
rodilla con una mano mientras la otra mano sujeta la cara plantar del pie y externamente gira el pie. El dolor indica un esguince de
la sindesmosis tibioperonea

Test de compresión 
En la prueba de compresión, la pierna se comprime suavemente por los lados medial y lateral en el nivel de mitad de la pantorrilla.
El dolor indica una lesión de la sindesmosis.
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ANEXO XIV.- PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO NEUROMUSCULAR

La estabilidad postural:
• Una sola pierna de apoyo
• Fortalecimiento de los músculos peroneos
• Thera-Band 
• Un paso en múltiples direcciones 
• Saltando en múltiples direcciones
• Saltando en línea recta 
• Correr con mayor velocidad 
• Correr con múltiples cambios de dirección
• Realizar también en domicilio

Progresado a través de:
• Las superficies irregulares 
• Los ojos cerrados
• Fuerza de Thera-Band

De 8 a 12 sesiones supervisadas de 20 a 30 minutos de duración, 4 semanas.
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ANEXO XV: PROGRAMAS ESTIRAMIENTOS EN FASCITIS / FASCIOSIS PLANTAR

PROGRAMA PARA PACIENTES SIN NINGUNA LIMITACIÓN DE MOVILIDAD ARTICULAR : estiramiento de fascia 
El programa consta de un único ejercicio: 

• estiramiento manual de la fascia 

PROGRAMA PARA PACIENTES CON LIMITACIÓN DE FLEXIÓN DORSAL DEL TOBILLO : estiramiento de fascia y tríceps sural 

Este programa consta de dos ejercicios: 
• estiramiento manual de la fascia 
• estiramiento de tríceps sural frente a pared 

PROGRAMA PERSONALIZADO 
En pacientes con dificultades para realizar los ejercicios de los anteriores programas o con otros déficits asociados en la extremidad
inferior 

• estiramiento manual de la fascia
• estiramiento con toalla de la fascia 
• estiramiento de tríceps sural frente a pared
• estiramiento de tríceps sural en escalón
• estiramiento de sóleo frente a pared 
• estiramiento de isquiotibiales sentado 
• elevación de ambos talones del suelo 
• presión con dedos en suelo
• arrastre de toalla en suelo

ANEXO XV: PROGRAMAS ESTIRAMIENTOS EN FASCITIS / FASCIOSIS PLANTAR

PROGRAMA PARA PACIENTES SIN NINGUNA LIMITACIÓN DE MOVILIDAD ARTICULAR : estiramiento de fascia 
El programa consta de un único ejercicio: 

• estiramiento manual de la fascia 

PROGRAMA PARA PACIENTES CON LIMITACIÓN DE FLEXIÓN DORSAL DEL TOBILLO : estiramiento de fascia y tríceps sural 

Este programa consta de dos ejercicios: 
• estiramiento manual de la fascia 
• estiramiento de tríceps sural frente a pared 

PROGRAMA PERSONALIZADO 
En pacientes con dificultades para realizar los ejercicios de los anteriores programas o con otros déficits asociados en la extremidad
inferior 

• estiramiento manual de la fascia
• estiramiento con toalla de la fascia 
• estiramiento de tríceps sural frente a pared
• estiramiento de tríceps sural en escalón
• estiramiento de sóleo frente a pared 
• estiramiento de isquiotibiales sentado 
• elevación de ambos talones del suelo 
• presión con dedos en suelo
• arrastre de toalla en suelo
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA

Las lesiones de partes blandas afectan al sistema músculo-esquelético y al tejido conectivo, y constituyen una frecuente causa de
derivación a las unidades de fisioterapia de atención primaria. El presente protocolo tiene como objetivo establecer un marco de
referencia sobre el que basar el razonamiento clínico que permita, desde el punto de vista de la fisioterapia, el abordaje de este tipo
de lesiones. Por ello, y debido a que en muchos casos no se dispone de suficiente evidencia científica derivada de ensayos clínicos
de calidad, se ha puesto énfasis en la ciencia básica de los tejidos considerados y en los procesos biológicos implicados en la diferente
patología de los mismos.

La nomenclatura tomada como referencia es la propuesta por la Organización Mundial de la Salud (OMS) a través de la Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades (International Classification of Diseases, ICD-10 1) y de la Clasificación Internacional del Fun-
cionamiento, de la Discapacidad y de la Salud (International Classification of Functioning, Disability and Health, ICF 2).

Los códigos de la ICD-10 asociados a las lesiones y patología incluidas en este protocolo se especifican a continuación:

CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES (ICD-10)1

Tipo de tejido Código ICD-10 Definición

Músculo

M62.4 Contractura del músculo.

M62.6 Distensión muscular.

M79.1 Mialgia (síndrome de dolor miofascial).

Tendón

M70
Trastornos de tejidos blandos relacionados con uso, sobreuso y presión (bursitis y sino-
vitis en diferentes localizaciones).

M76
Entesopatías de extremidad inferior excluyendo el pie (incluye bursistis, capsulitis y
tendinitis localizadas en ligamentos periféricos e inserciones musculares).

M77 Otras entesopatías.

Músculo y tendón
Sección XIX (S16, S39, S46,
S56, S66, S76, S86 y S96).

Lesión muscular y/o tendinosa de origen traumático, según la localización: S16 cuello,
S39 abdomen, región lumbosacra y pelvis, S46 hombro y brazo, S56 antebrazo, S66
muñeca y mano, S76 cadera y muslo, S86 rodilla y pierna y S96 pie y tobillo.

Ligamento

Sección XIX (S03, S13, S23,
S33, S43, S53, S63, S73, S83
y S93).

Luxación, esguince y distensión de articulaciones y ligamentos, según la localización:
S03 cabeza, S13 cuello, S23 tórax, S33 columna lumbar y pelvis, S43 hombro y
brazo, S53 antebrazo, S63 muñeca y mano, S73 cadera y muslo, S83 rodilla y pierna y
S93 pie y tobillo.

M24.2 Lesión de inestabilidad articular secundaria a lesión ligamentosa antigua.
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Los códigos de la ICF relacionados con las lesiones de partes blandas pueden consultarse en el ANEXO I.
Como posible soporte al razonamiento clínico aplicado a las lesiones incluidas en este protocolo, se adjuntan varios anexos con

información adicional sobre los tejidos y la patología considerados.
Los niveles de evidencia y los grados de recomendación de las intervenciones propuestas han sido determinados mediante el uso

de la escala SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network).

2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios con lesiones o patología de partes blandas pertenecientes a las zonas básicas de salud (ZBS) adscritas a la unidad de fi-
sioterapia. Además de los criterios de inclusión y exclusión expuestos en el protocolo de derivación, se tendrán en cuenta los si-
guientes:

2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Lesiones musculares:
• Lesión muscular aguda.
• Secuelas derivadas de lesión muscular previa.

Síndrome de dolor miofascial y puntos gatillo miofasciales:
• Pacientes diagnosticados de síndrome de dolor miofascial.
• Puntos gatillos miofasciales activos relacionados con patología músculo-esquelética contemplada en estos protocolos.
• Puntos gatillo miofasciales latentes que tienen consecuencias funcionales.

Lesiones tendinosas:
• Tendinopatías reactivas, o en etapas tempranas de deterioro, que no han recibido tratamiento conservador previo.
• Tendinopatías con deterioro tardío o degenerativas que puedan mejorar su sintomatología.

Lesiones ligamentosas:
• Lesiones ligamentosas de grados I y II.
• Inestabilidades articulares funcionales.



2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

Lesiones musculares:
• Hematoma importante que pueda precisar drenaje.
• Edema importante con signos de alteración venosa (flebitis).
• Impotencia funcional importante (limitación de más del 50% en el rango de movilidad de articulaciones adyacentes).
• Rabdomiolisis.
• Aparición de complicaciones: miositis osificante, síndromes compartimentales, derrame de Morell-Lavallée.

Síndrome de dolor miofascial y puntos gatillo miofasciales
• Fibromialgia.
• Síndrome de fatiga crónica.
• Hipersensibilidad y/o alodinia generalizadas.
• Presencia de comorbilidades que dificulten el diagnóstico: migrañas, cefalea tensional, síndrome doloroso vesical, síndrome de

intestino irritable, síndrome de dolor pélvico, vulvovaginitis, prostatitis, endometriosis, dismenorrea, hipotiroidismo, déficit de
vitamina D, déficit de vitamina B12, deficiencia de hierro, infección parasitaria, neuralgia postherpética y enfermedad de mala
absorción celiaca.

• Asociación a otros trastornos músculo-esqueléticos no protocolizados: desorden temporomandibular, síndromes de
hipermovilidad, radiculopatías, disfunción espinal, patología discal, disfunción articular, síndromes de compresión nerviosa y
síndromes regionales complejos.

Lesiones tendinosas:
• Estados hiperálgicos y/o de impotencia funcional importante.
• Epifisitis en niños.
• Estado de irreversibilidad que se asocie a fragilidad tendinosa.

Lesiones ligamentosas:
• Presencia de herida que afecte a la articulación.
• Compromiso neurovascular.
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3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES

• Asistir los procesos biológicos de curación de cada tejido, favoreciendo la regeneración.
• Informar al paciente sobre la naturaleza de la patología y su curso evolutivo habitual.
• Normalizar la actividad funcional del paciente.
• Educar e implicar al paciente en la resolución del proceso, previniendo recidivas, complicaciones o cronicidad.
• Promover hábitos que mejoren la calidad de vida del paciente.

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

• Disminuir el dolor.
• Restaurar el rango de movilidad articular y los patrones normales de movimiento.
• Normalizar el tono, la potencia, la resistencia y la flexibilidad musculares.
• Mejorar la propiocepción y el control neuromuscular.
• Readaptar funcionalmente el tejido a las demandas mecánicas específicas del paciente.
• Aprendizaje de ejercicios y pautas de corrección postural que aumenten la autonomía del paciente en la gestión de la patología.

4. DERIVACIÓN

Consultar el protocolo de derivación.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia, atendiendo a criterios de adecuación,
validez y eficiencia3.
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5.1. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA INICIAL

Las directrices para la valoración de las lesiones de partes blandas se presentan, clasificadas por tejidos y de forma esquemática,
en los siguientes apartados. Entre paréntesis se incluyen los códigos de la ICF relacionados con las manifestaciones clínicas.Como
norma general, se han de considerar otros diagnósticos cuando la limitación de la actividad o las alteraciones en la función y es-
tructuras corporales no sean consistentes con lo que se expone a continuación y en los documentos anexos al protocolo. El uso de
técnicas de imagen puede ser útil para valorar la integridad de partes blandas, guiar el diagnóstico de casos dudosos y descartar
otro tipo de lesiones.

5.1.1. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES MUSCULARES

5.1.1.1. Lesiones musculares agudas (M62.4, M62.6 y S16 a S96)
La valoración de las lesiones musculares agudas tiene como objetivo localizar el músculo lesionado y realizar una aproximación sobre
la gravedad de la lesión y el estado evolutivo de la misma. Con ello, se pretende estableces un pronóstico y una orientación hacia el
tratamiento. Se dispone de información más detallada al respecto en el ANEXO II.3.1.

• Anamnesis:
- Ocurrencia de episodios previos.
- Detección de factores de riesgo, mecanismo de la lesión y tiempo de evolución.
- Características del dolor (b2801) y grado de limitación funcional en actividad habitual (d4).

• Examen físico:
- Inspección: presencia de edema (medición de contorno) y/o equimosis, alteración de relieves corporales y presencia de muñón

muscular.
- Palpación: sensación de empastamiento (b7801), grado de movilidad de la musculatura afectada, alteraciones del tono

muscular (b7350).
- Rango de movimiento (b7100): obtención de datos objetivos de las limitaciones mediante goniometría.
- Valoración de la musculatura afectada: potencia y resistencia mediante la solicitación de contracciones (b7300, b7400),

presencia de desequilibrios musculares (b7600) y otras alteraciones (disfunciones lumbar y/o sacroiliaca, componente de
dolor de origen nervioso).

- Valoración del estado funcional: escalas de medición específicas si se dispone de ellas.

• Medición de resultados: mediante los datos objetivos obtenidos en el examen físico.
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5.1.1.2. Síndrome de dolor miofascial y puntos gatillo miofasciales (M79.1)
La valoración de fisioterapia se centrará en la localización de puntos gatillo miofasciales (PGM) y determinar su repercusión funcio-
nal. El razonamiento clínico ha de permitir adaptar el tratamiento a la situación concreta del paciente. Se dispone de información más
detallada en el ANEXO II.3.2.

• Anamnesis:
- Historia del dolor (b2801): forma de inicio, intensidad (uso de escala analógica visual, EAV), localización, progresión, ritmo,

patrones, etc.
- Antecedentes de lesiones previas.
- Detección de factores predisponentes o perpetuantes: desequilibrios musculares, posturas mantenidas o actividades repetitivas.

• Examen físico:
- Inspección: zonas de piel calientes o frías (b849).
- Valoración muscular: déficit de fuerza (b7300, b7400) y flexibilidad (b7800) mediante pruebas específicas.
- Valoración del rango articular (b7100): medición de la amplitud articular mediante goniometría.
- Palpación: localización de bandas tensas (b7350) y puntos gatillo miofasciales, búsqueda de patrones de dolor referido (b2803,

b2804) y de respuestas de espasmo local (b7801).

• Medición de resultados: mediante los datos objetivos anteriores y el uso de escalas funcionales genéricas.

5.1.2. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES TENDINOSAS (M76 Y M77)

El propósito de la valoración de las tendinopatías es obtener información sobre las estructuras afectadas. De especial relevancia es
determinar si el proceso es reversible o no, para poder adaptar el tratamiento al estado evolutivo de la lesión. Se dispone de infor-
mación más detallada al respecto en el ANEXO III.3.

• Anamnesis:
- Historia del dolor (b2801) e información sobre localización y características (patrón relacionado con la solicitación mecánica

y dependiente del volumen de carga).
- Detección de factores de riesgo.
- Impacto de la limitación funcional sobre actividades habituales (d4), objetivable mediante el uso de escalas genéricas.
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• Examen físico:
- Inspección: valorar el grosor del tendón, presencia o no de tumefacción.
- Palpación: localizar el dolor en la entesis o en el cuerpo del tendón, presencia o no de crepitación.
- Valoración del rango de movilidad de las articulaciones relacionadas (b7100).
- Valoración muscular: alteraciones del tono muscular (b7350), déficit de fuerza (b7300) o flexibilidad (b7800), adherencias y/o

puntos gatillo miofasciales activos.
- Solicitación mecánica del tendón, mediante pruebas de provocación específicas cuando se disponga de ellas.
- Valoración del resto de estructuras relacionadas con el tendón, tales como bursas, retináculos, paratendón o membranas

sinoviales.
- Valoración de otros aspectos como: alineamiento de la extremidad, actitud postural (b755) y patrones de movimiento (b7600,

b7601, b7602).

• Medición de resultados: mediante los datos objetivos anteriores y el uso de escalas funcionales específicas, siempre que se
disponga de ellas.

5.1.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES LIGAMENTOSAS (M24.2, M70 Y S03 A S93)

El objetivo es determinar el tipo de lesión que afecta al ligamento y si existe repercusión sobre el sistema sensoriomotor. Al igual que
con las lesiones anteriores, el tratamiento habrá de adaptarse a los hallazgos presentes en la valoración. Se dispone de información
más detallada en el ANEXO IV.3.

• Anamnesis:
- Determinar el mecanismo de la lesión y su estado evolutivo.
- Antecedentes de lesión previa e identificación de factores de riesgo.
- Historia del dolor (b2801): curso, características e intensidad (escala analógica visual).
- Percepción de inestabilidad articular (b7150) y detección de situaciones de sobrecarga mecánica.

• Examen físico:
- Inspección: valoración de la tumefacción, del hematoma y de la alineación de la extremidad. 
- Palpación: localizar las estructuras afectadas y obtener una aproximación de la gravedad de la lesión.
- Valoración del rango de movimiento (b7100), objetivado mediante goniometría.
- Pruebas específicas para valorar la estabilidad articular (b7150), de forma aislada y en un contexto funcional (d4).
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- Presencia de déficits musculares (b7300, b7400, b7401) y sensoriomotores (b147, b7502, b755).
- Valoración del equilibrio (b755), especialmente si la lesión se localiza en la extremidad inferior.
- Valoración de la tolerancia al apoyo (b7603) y del patrón de la marcha (b770).

• Medición de resultados: mediante los datos objetivos anteriores y el uso de escalas de inestabilidad específicas.

5.2. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA

Las opciones de tratamiento se han categorizado por tejido y se indican, de forma esquemática, a continuación. En cada apartado
se hace referencia a los anexos en los que se puede ampliar la información. Las recomendaciones han de tomarse con cautela, pues
en algunos casos se fundamentan en estudios de ciencia básica o se han generalizado a partir de estudios realizados para localiza-
ciones específicas o grupos de población concretos.

5.2.1. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LAS LESIONES MUSCULARES.

5.2.1.1. Lesiones musculares agudas (M62.4, M62.6 y S16 a S96). Ver ANEXO II.4.1.1.
Para el tratamiento de las lesiones musculares, se tendrá en cuenta la clasificación propuesta en la declaración del consenso de Mú-
nich. De esta forma, nos encontramos ante dos tipos de lesión muscular:

• Lesiones de tipo funcional: seguir el curso de la lesión, ninguna técnica presenta evidencia de beneficios significativos.

• Lesiones de tipo estructural:

- Fase aguda (0-72 horas):
- Protocolo POLICE (Protection, Optimal Loading, Ice, Compression and Elevation) (IV, D).

- Fase de regeneración (5º-14º día):
- Movilizaciones de articulaciones adyacentes.
- Programas de ejercicio para recuperar la fuerza: beneficios de incluir trabajo excéntrico (I+, B).
- Trabajo de flexibilidad (II+, C).
- Ejercicios de estabilización de tronco y de agilidad (I+, B).
- Según la localización: movilizaciones neurodinámicas (II-, D) y manipulación de la articulación sacroiliaca (II-, D).

- Fase de remodelación (a partir del 14º día): 
- Continuar con el trabajo anterior atendiendo a las características del músculo lesionado.
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- Entrenamiento del sistema sensoriomotor (I+, B).

En el ANEXO II.4.1.2.  se incluyen recomendaciones específicas para las localizaciones de lesión más frecuentes.

5.2.1.2. Síndrome de dolor miofascial y puntos gatillo miofasciales (M79.1). Ver ANEXO II.4.2.
Dommerholt propone dividir el tratamiento en dos fases, con los siguiente objetivos:

• Fase de control de dolor: desactivar PGM activos, mejorar la perfusión sanguínea y disminuir la actividad nociceptiva patológica.
- Técnicas de punción seca (I++, A)
- Técnicas de terapia manual que implican estiramiento (I+, B): estiramiento con aerosol, método de strain-counterstrain,

compresión en el PGM y fricción transversal profunda.
- Agentes físicos:

- TENS (II++, B).
- Ultrasonido (II++, B).
- Láser (II+, C).
- Magnetoterapia (III, D).
- Termoterapia y crioterapia (IV, D).

• Fase de condicionamiento profundo: mejorar la movilidad intra e intertisular de la unidad funcional, restaurar la fuerza y flexibilidad
musculares y normalizar los patrones biomecánicos de activación muscular.
- Intervenciones de educación (IV, D): incidir sobre los factores perpetuantes para evitar la recurrencia y la cronificación del

proceso.

5.2.2. Tratamiento de fisioterapia en las lesiones tendinosas (M76 y M77). Ver ANEXO III.4.

Según Cook y Purdam, para un correcto enfoque del tratamiento de la tendinopatía, es importante considerar el estado patológico
del tendón (en especial, la posibilidad de reversibilidad o no). De esta forma, podemos encontrarnos ante dos situaciones:

• Tendinopatía reactiva o en deterioro temprano:
- Modelo EduReP:

- Educación del paciente: detección de factores de riesgo y cambio de hábitos.
- Gestión de la carga que soporta el tendón y prevención: intervenciones manuales para normalizar los balances articular y

muscular (IV, D), vendaje funcional o uso de ortesis (IV, D).
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- Prevención: programas de entrenamiento que incluyan trabajo propioceptivo global  (I-, C).
• Tendinopatía en deterioro tardío o degenerativa: 

- Ejercicio terapéutico (I++, A). Diferentes tipos y programas de ejercicios, se recomienda un enfoque que los combine y
aproveche las ventajas de cada uno de ellos.

- Láser de baja potencia (low level laser therapy, LLLT), (I++, A).
- Ultrasonidos terapéuticos (I+, B).
- TENS (I-, C).
- Campos electromagnéticos pulsátiles (III, D).

5.2.3. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LAS LESIONES LIGAMENTOSAS. Ver ANEXO IV.4.

Las recomendaciones de este apartado se extraen de estudios o guías clínicas para las articulaciones del tobillo, la rodilla, el hom-
bro y el carpo. Los efectos pueden ser diferentes para otras localizaciones, por lo que será necesario el razonamiento clínico del fi-
sioterapeuta para la elección, adaptación y/o modificación de las técnicas de tratamiento propuestas.

5.2.3.1. Lesiones ligamentosas agudas de origen traumático (S03 a S93)
Las intervenciones han de adaptarse a los procesos de curación del ligamento. Para ello, se consideran las siguientes fases:

• Fase de movimiento protegido (0-72 horas):
- Principio POLICE (IV, D):

- Carga óptima y protección articular (I+, A).
- Crioterapia (I+, A).
- Compresión y elevación (II+, C)

- Terapia manual (II++, B): drenaje linfático y movilización articular y de tejidos blandos.
- Agentes físicos:

- Diatermia por onda corta (II++, B).
- Electroterapia (II-, D).
- LLLT (II-, D).

- Ejercicio terapéutico (I+, A): ejercicios activos en el rango de movimiento, incorporando carga y resistencia de forma progresiva.

• Fase de carga progresiva y entrenamiento sensoriomotor:
- Terapia manual (II++, B): movilizaciones articulares, manipulaciones, movilizaciones con movimiento en carga y descarga; para

normalizar el balance articular, mejorar la propiocepción y, en su caso, la tolerancia a la carga.
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- Ejercicio terapéutico (II++, B): ejercicios de flexibilización y fortalecimiento de la musculatura relacionada, ejercicios funcionales
en carga, según la localización.

- Entrenamiento sensoriomotor (I+, A): ejercicios que combinan movilidad, fuerza, equilibrio, coordinación y control
neuromuscular.

- Entrenamiento funcional (II+, C).
- Agentes físicos: estimulación eléctrica neuromuscular (II+, C) para mejorar la fuerza muscular, electroterapia analgésica (II+,

C) como tratamiento coadyuvante.

• Prevención:
- Considerar algún tipo de programa preventivo (I+, A) tras finalizar el tratamiento.

5.2.3.2. Inestabilidad funcional (M24.2) Ver ANEXO IV.4.
Las intervenciones se orientan hacia la mejora de la propiocepción y del control neuromuscular. Aunque pueden incluirse terapias
pasivas, el ejercicio terapéutico es el elemento central del tratamiento. Aunque puede considerarse una amplia variedad de posibi-
lidades, todas ellas pretenden entrenar el sistema sensoriomotor (SSM) y pueden clasificarse de esta forma:

• Intervenciones para eliminar las causas que inhiben la propiocepción:
- Las mismas que las consideradas en la lesión aguda.

• Intervenciones que aumentan la información somatosensorial:
- Terapia manual (II++, B).
- Vendaje y soporte externo (II+, C).
- Ejercicio terapéutico (I+, A). Se incluyen los tipos de entrenamiento que inciden sobre los siguientes aspectos sensoriomotores:

reposicionamiento articular activo, sentido de fuerza muscular, coordinación, rendimiento muscular, equilibrio sobre superficie
inestable, ciclo de estiramiento-acortamiento muscular (pliometría) y vibración.

5.2.3.3. Lesiones por sobreuso (M70). Ver ANEXO IV.4.

El abordaje de las lesiones por sobreuso no ha sido tan ampliamente tratado en la literatura, pero podemos encontrarnos con estas
dos situaciones:

• Sobrecarga puntual: evitar demandas mecánicas excesivas y permitir descansos adecuados (IV, D).
• Sobrecargas crónicas: consultar el apartado de inestabilidad funcional.
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En la aplicación de las técnicas indicadas anteriormente se tendrán en cuenta las posibles contraindicaciones, cuyo impacto será
valorado por el fisioterapeuta de forma individualizada para cada paciente.

Para la aplicación de técnicas invasivas será necesaria la administración de un documento de consentimiento informado (ANEXO V)
y la correspondiente firma por parte del paciente. Para el resto de técnicas, será suficiente el consentimiento verbal.

El aprendizaje de medidas que fomenten la independencia y la autonomía del paciente, tales como ejercicios, pautas domicilia-
rias y de higiene postural; será supervisado continuamente por el fisioterapeuta.

5.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA FINAL

Consultar protocolo de derivación.
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6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I

CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DEL FUNCIONAMIENTO, DE LA DISCAPACIDAD Y DE LA SALUD (ICF) 2

CÓDIGO DEFINICIÓN

Funciones corporales

b147 Funciones psicomotoras (incluye b1471 calidad de la funciones psicomotoras).

b280
Sensación de dolor (incluye: b2801 dolor en una parte del cuerpo, b2803 dolor irradiado en un dermatoma y
b2804 dolor irradiado en un segmento o región).

b710 Funciones de movilidad articular (incluye b7100 movilidad de una sola articulación).

b715 Funciones de estabilidad articular (incluye b7150 estabilidad de una sola articulación).

b730 Funciones de potencia muscular (incluye b7300 fuerza de músculos aislados o de grupos de músculos).

b735 Funciones de tono muscular (incluye b7350 tono de músculos aislados o grupos musculares).

b740
Funciones de resistencia muscular (incluye b7400 resistencia de músculos aislados, b7401 resistencia de
grupos de músculos).

b750
Funciones motoras reflejas (incluye b7500 reflejo motor de estiramiento, b7501 reflejos generados por estí-
mulos nocivos, b7502 reflejos generados por otros estímulos exteroceptivos).

b755 Funciones de reacción de movimientos involuntarios.

b760
Control de las funciones de movimientos voluntarios (incluye: b7600 control de movimientos voluntarios sim-
ples, b7601 control de movimientos voluntarios complejos, b7602 coordinación de movimientos voluntarios,
b7603 funciones de apoyo de brazo o pierna).

b770 Funciones del patrón de la marcha.

b780
Sensaciones relacionadas con músculos y funciones de movimiento (incluye b7800 sensación de rigidez
muscular, b7801 sensación de espasmo muscular).

b849 Funciones de la piel (especificando coloración y apariencia).
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Estructuras relacionadas con el movimiento (permite la codificación de las estructuras anatómicas lesiona-
das).

Actividades y participación

d430 Elevar y llevar objetos.

d435
Mover objetos con extremidades inferiores (incluye: d4350 empujar con extremidades inferiores, d4351 dar
patada).

d440 Uso fino de la mano (incluye: d4400 coger, d4401 sujetar, d4402 manipular y d4403 soltar).

d445
Uso de mano y brazo (incluye: d4450 tirar, d4451 empujar, d4452 alcanzar, d4453 doblar o girar las manos
o los brazos, d4454 lanzar, d4455 agarrar).

d450
Caminar (incluye: d4500 caminar distancias cortas, d4501 caminar distancias largas, d4502 caminar en di-
ferentes superficies, d4503 caminar alrededor de obstáculos).

d455 Mantenerse activo (incluye: d4550 gatear, d4551 escalar, d4552 correr, d4553 saltar, d4554 nadar).

d5 Autocuidado.

d640 Realizar trabajo doméstico.

d850 Empleo remunerado.

d920 Recreo y ocio (incluye: d9201 deportes).
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ANEXO II. 
INFORMACIÓN ADICIONAL SOBRE LESIONES MUSCULARES Y SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL

II.1. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y FUNCIONALES DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO

La musculatura esquelética tiene un componente muscular, encargado de la contracción; y otro conjuntivo, responsable de aportar
los elementos necesarios para la misma. 

El componente muscular está constituido por las células musculares, o miofibras. Éstas se organizan en unidades funcionales de-
nominadas sarcómeros, capaces de variar su longitud mediante un proceso biológico que implica la relación entre dos proteínas fun-
damentales: la actina y la miosina. La lámina basal fija estas unidades al tejido conectivo circundante, a la fibra nerviosa motora y a
los tendones. Esta lámina constituye a su vez parte fundamental en el proceso de regeneración, pues es una estructura que sirve de
guía en el proceso de sustitución de la célula lesionada. 

Existen diferentes tipos de miofibras, en función de sus características y del tipo de mioglobina plasmática:
• Fibras tipo I: contracción lenta, baja susceptibilidad a la fatiga.
• Fibras tipo IIA: contracción rápida, baja susceptibilidad a la fatiga.
• Fibras tipo IIB: contracción rápida, alta susceptibilidad a la fatiga.

Asociadas a las miofibras se encuentran las células satélite, que participan en procesos de reparación de miofibras dañadas y son
capaces de diferenciarse en miofibras maduras si se produce la muerte de aquélla a la que estaban asociadas. También participan
en otros procesos como la hipertrofia o la hiperplasia. 

El componente conjuntivo, por su parte, es el encargado de conducir los elementos nerviosos y vasculares a la fibra muscular. Se
caracteriza por tener un fuerte componente elástico que le sirve para transmitir, a los huesos y articulaciones adyacentes, la fuerza
generada en el tejido muscular. Es también fundamental en el proceso de regeneración pues, además de aportar el ya mencionado
sostén, sirve como base estructural para los procesos de reparación y regeneración de las fibras musculares tras la lesión. 

Estos dos componentes se relacionan íntimamente a través de las uniones miofasciales y miotendinosas. Las uniones miofascia-
les corresponden a la relación entre célula muscular y sus correspondientes envolturas conectivas (endomisio, perimisio y epimisio),
mientras que la unión miotendinosa es una unión específica para la trasmisión de fuerzas. Esta unión es muy relevante desde el punto
de vista clínico porque es la región más susceptible de sufrir lesiones. 

La musculatura esquelética está inervada de forma motora (motoneuronas alfa) y sensitiva (motoneuronas gamma). La motoneu-
rona alfa entra en contacto con la fiofibra a través de la placa motora, donde se realiza la sinapsis que desencadena la contracción.
La inervación gamma se produce en el perimisio a través de los husos neuromusculares, que informan sobre el tono y la velocidad
de cambio de longitud de la miofibra. También hay receptores de tensión en la unión miotendinosa, los órganos tendinosos de Golgi,
que tienen un efecto inhibidor en la motoneurona alfa si la tensión es excesiva. 
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La vascularización llega a la musculatura esquelética acompañando a la inervación. La vasos linfáticos alcanzan hasta el perimi-
sio; mientras que los vasos sanguíneos forman una tortuosa red capilar a nivel del endomisio, capaz de adaptarse a los cambios de
longitud del músculo. El factor vascular es esencial en el proceso de regeneración, pues se ha observado que dicho proceso es con-
comitante a la proliferación capilar que se produce tras la lesión4.

II.2. DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES MUSCULARES

II.2.1. Lesiones musculares agudas
Las lesiones musculares (M62.4, M62.6 y S16 a S96) afectan a la musculatura esquelética e impiden su normal funcionamiento,

condicionando la actividad habitual de aquél que las padece. Constituyen el tipo de lesión más frecuente en el ámbito deportivo5, 6

y su impacto en el conjunto de la sociedad presenta una tendencia en auge. Esto es debido a la cada vez mayor actividad deportiva
de recreo realizada por la población, y a la habitual recomendación de la actividad física en enfermedades de alta prevalencia (car-
diovasculares, diabetes, osteoporosis, depresión, etc)7.

El origen de la lesión muscular es traumático e implica una alteración de la estructura y de la función del músculo y de los tejidos
relacionados con éste8, 9. Los músculos más frecuentemente afectados son el cuádriceps, los isquiosurales, los aductores y el gas-
trocnemio; soliendo ser músculos que actúan sobre dos articulaciones, tienen un alto contenido de fibras tipo II y trabajan en pre-
dominio excéntrico10, 11. Además de la limitación funcional inicial, se caracterizan por frecuentes recidivas que pueden ser causa de
lesiones de mayor gravedad12. Se han descrito dos mecanismos de lesión: directo o indirecto. El mecanismo directo implica un com-
ponente traumático previo que lesiona y desestructura las miofibras por compresión (S16 a S96). El mecanismo indirecto, por su parte,
consiste en una combinación de fuerzas opuestas: contracción y estiramiento, que sobrepasan el límite de resistencia de la miofibra
(M62.4, M62.6)8, 13, 14.

Existen diferentes situaciones que pueden predisponer a la aparición de una lesión muscular. Se consideran como factores de riesgo
los siguientes: antecedente de lesión previa (aumenta el riesgo entre 2 y 4 veces), déficits de fuerza y flexibilidad (en especial en gru-
pos musculares antagonistas al lesionado), patología lumbopélvica, características demográficas (edad, sexo y raza como significa-
tivos; controversia con respecto al peso y al índice de masa corporal) y características propias de la actividad que se realice (fatiga y
propensión para algunos deportes)8, 15. Puesto que algunos de estos factores pueden ser modificados, existe la posibilidad de poner
en marcha estrategias de prevención primaria, como así manifiestan algunos estudios7, 16.

La clasificación de las lesiones musculares ha evolucionado desde modelos centrados en la exploración clínica a otros basados en téc-
nicas de imagen. Las técnicas de imagen han mejorado la información sobre la localización de las lesiones musculares10, 13 , pudiendo ser:

• Lesión tendoperióstica. En casos de avulsión o desinserción.
• Lesión músculo-tendinosa. La más frecuente, localizada en la unión miotendinosa. Su gravedad depende de la extensión y

proximidad a la inserción. En este tipo se incluye a aquellas lesiones que implican a tendones o aponeurosis centrales (según la
anatomía del músculo). Este tipo de lesiones está sometido a mucha tracción y presentan frecuentes recidivas.
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• Lesión miofascial. Es una lesión de tipo “despegamiento”
entre el componente muscular y la fascia profunda. Son
lesiones proclives a hematomas y a la formación de
cicatrices laminares.

A pesar de los avances logrados por las técnicas de imagen,
es importante tener en cuenta que estas técnicas evalúan
edema, hemorragia o retracción de fibras musculares, pero no
son capaces de localizar con exactitud la solución de
continuidad de dichas fibras17.

Las dificultades para la descripción de las lesiones
musculares, y la variabilidad de los términos empleados para
referirse a ellas, llevó a la elaboración de una clasificación de
consenso (declaración de Múnich)14. En ella, se emplean los
siguientes criterios: síntomas, signos clínicos, localización y
técnicas de imagen; y se establece un marco de referencia que
permite definir más concretamente el tipo de lesión. Esta
clasificación distingue entre lesiones funcionales y estructurales,
y está concebida para incluir futuros avances que se deriven de
la investigación.

Referencia:Terminology and classification of muscle injuries in sport: the
Munich consensus statement

Br J Sports Med. 2013 Apr;47(6):342-50. doi: 10.1136/bjsports-2012-
091448. Epub 2012 Oct 18. 

Mueller-Wohlfahrt HW, Haensel L, Mithoefer K, Ekstrand J, English B,
McNally S et al.
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El tratamiento de las lesiones musculares ha de tener en cuenta la naturaleza, la ocurrencia temporal y la duración de los procesos
biológicos que se ponen en marcha para lograr la curación del tejido dañado. Tras la lesión, comienzan las manifestaciones de dolor,
edema, disminución de fuerza y amplitud articular y pérdida de la capacidad de control motor (déficit sensoriomotor)11, 16, 18 . La cu-
ración de la lesión se ha descrito en las siguientes tres fases 9, 19 :

• Fase aguda. Se produce necrosis en la zona de lesión. Esta necrosis es detenida mediante una banda de contracción que servirá
de abrigo a la formación de un nuevo sarcolema que permitirá el sellado de la lesión. Las miofibras lesionadas se retraen y el
espacio en los extremos es rellenado por un hematoma. La lesión induce una rápida reacción inflamatoria.

• Fase de reparación. A partir de las 24 horas, comienza la fagocitosis de la zona necrótica y la activación de las células satélite
musculares. Estas células comienzan a proliferar, se diferencian en mioblastos y reponen la población inicial de este tipo de
células. A los 2 días, los mioblastos comienzan la formación de miotubos para, a partir de los 5-6 días, reemplazar la zona
necrótica por miofibras regeneradas. Estas miofibras comienzan a penetrar en la cicatriz soportadas por la angiogénisis que se
ha venido desarrollando desde el tercer día.

• Fase de remodelación. Éste es el periodo de maduración de las miofibras regeneradas, que incluye la formación de un aparato
contráctil maduro y de nuevas uniones miotendinosas en los extremos de la cicatriz. La retracción de la cicatriz aproxima los
extremos entre sí, pero parece persistir una fina línea de tejido conectivo en la nueva unión miotendinosa. Los fibroblastos de la
cicatriz se transforman en miofibroblastos, que son aptos para la contracción.

II.2.2. Síndrome de dolor miofascial
El síndrome de dolor miofascial (SDM) (M79.1) constituye un cuadro clínico doloroso que puede ser agudo o, más comúnmente, cró-
nico; e implica al músculo y al tejido conectivo que lo rodea. Los puntos gatillo miofasciales (PGM) se han considerado en las últi-
mas décadas como elementos centrales en este síndrome. Sin embargo, la perspectiva actual tiende a considerar otros elementos
para la definición del SDM, tales como inflamación neurogénica, sensibilización central y periférica y disfunciones del sistema lím-
bico. Se cree que dichos elementos juegan un importante papel en el inicio, en la amplificación y en la perpetuación de los PGM.
Los PGM pueden ser definidos como nódulos duros, discretos y palpables en una banda tensa de un músculo esquelético; y pue-
den ser dolorosos de forma espontánea (estado de activación) o sólo por compresión (estado de latencia)20.

Clásicamente, la presentación clínica del SDM se ha caracterizado por dolor de tipo regional, asociado ocasionalmente a un dolor
referido que sigue un patrón específico para cada punto, y a menudo acompañado de disfunción muscular (incremento de la ten-
sión, debilidad y disminución de la flexibilidad), limitación del rango de movimiento y manifestaciones del sistema nervioso autónomo
(vasodilatación, vasconstricción y piloerección). En estudios más recientes, se ha empezado también a relacionarlo con aspectos como
el estado de ánimo y alteraciones del sueño21.

Debido a la falta de consenso para establecer criterios diagnósticos precisos, y al desconocimiento de la patogénesis, persiste
desacuerdo para definir el dolor miofascial como síndrome o enfermedad. Uno de los puntos de controversia radica en el papel que
tienen los PGM en el SDM. Dichos PGM parecen no ser exclusivos de este síndrome y han sido relacionados clínicamente con una
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amplia variedad de trastornos médicos (de origen metabólico, visceral, endocrino, infeccioso y psicológico); además de ser preva-
lentes en otros desórdenes músculo-esqueléticos. Por otra parte, también se han descrito nódulos asintomáticos que no tienen ca-
bida en la habitual clasificación que sólo considera PGM activos o latentes.

Dicha clasificación se deriva del modelo de dolor miofascial de Travell y Simons, centrado en los PGM como causa primaria del
síndrome. Según Simons, la etiología de los PGM se sustenta en una situación de sobrecarga muscular, basándose en los trabajos
de Henneman sobre patrones de reclutamiento muscular. Esta hipótesis atribuye la formación de PGM a la situación de sobrecarga
mecánica y metabólica que soportan pequeñas fibras musculares de tipo I, que son las primeras en contraerse y las últimas en re-
lajarse durante esfuerzos submáximos de baja o moderada carga (“hipótesis Cenicienta”)22. Este tipo de esfuerzo prolongado es el
que tiene lugar habitualmente en actividades de la vida diaria o en trabajos sedentarios, de particular impacto en la musculatura pos-
tural. El proceso es descrito como un círculo vicioso (“crisis de energía”) donde la contracción sostenida produce isquemia y even-
tual hipoxia, dando lugar a una insuficiente síntesis de ATP que no permite el bombeo de calcio desde el sarcómero e instaura la
contractura. La contractura inicia de nuevo el ciclo y puede dar lugar al desarrollo de PGM. El dolor se atribuye a la liberación de sus-
tancias sensibilizantes.

Estudios recientes han tratado de caracterizar y medir los fenómenos que tienen lugar en los PGM, observándose aumento de la
actividad eléctrica espontánea en dichos puntos, como resultado de un incremento en los potenciales eléctricos de la placa motora
y de una excesiva liberación de acetilcolina23. A su vez, Sikdar et al. hallaron que los PGM no son lesiones nodulares aisladas, sino
que es frecuente la coexistencia en proximidad de PGM activos, latentes y de músculo normal no implicado, dando un aspecto de
heterogeneidad a nivel ecográfico24.

Otros estudios se han dirigido a las zonas cercanas al PGM para explicar los complejos síntomas y hallazgos físicos relacionados
con el SDM. Stecco, estudiando el tejido conectivo relacionado con el PGM (fascia profunda, tejido conectivo laxo y epimisio), en-
contró alteraciones en las propiedades del ácido hialurónico encargado de lubricar estas láminas anatómicas. El aumento de la fric-
ción en estas estructuras se ha relacionado con sensibilización de mecanorreceptores y nociceptores25; y con fenómenos de alodinia,
parestesia, alteración de la propiocepción y del patrón de movimiento. Por su parte, Quintner y Cohen26 también cuestionan la hi-
pótesis de un SDM centrado en la existencia de PGM y consideran como explicación más probable la sensibilización del nervi ner-
vorum. Los PGM serían, de esta forma, una región de hiperalgesia secundaria a una alteración nerviosa periférica.

Aunque comúnmente el SDM había sido considerado como un fenómeno muscular local, la implicación del sistema nervioso en
el proceso sugiere que se trata de una compleja forma de disfunción neuromuscular. Shah et al. proponen que la lesión tisular local
produce una reacción inflamatoria que sensibiliza el receptor terminal (sensibilización periférica). Esto da lugar a la liberación de me-
diadores proinflamatorios por parte de fibras nerviosas aferentes (inflamación neurogénica), relacionándose con los ya mencionados
fenómenos de hiperalgesia y alodinia local 22. La sensibilización central se produce por la continua y anormal actividad aferente, que
provoca cambios estructurales a nivel del asta posterior de la médula. El incremento de la eficiencia sináptica a nivel medular, a tra-
vés de la activación de sinapsis previamente silentes, es una de las explicaciones para el dolor referido. Debido a la confluencia de
información convergente en el asta posterior, se facilitan respuestas adicionales de otros campos receptivos, lo que contribuye a la
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extensión del dolor. En este proceso están implicadas neuronas de rango dinámico amplio que, tras activarse, hacen que la infor-
mación aferente de los PGM activos alcance otros segmentos medulares y centros cerebrales superiores (tálamo y sistema límbico).
Dichos centros juegan un papel crítico en la modulación del dolor y son responsables del componente emocional del dolor crónico27.

Los procesos de sensibilización mencionados no requieren necesariamente de la presencia de dolor para producirse. En el caso
de los PGM latentes, se asume que éstos envían señales nociceptivas a astas posteriores de médula, pero por debajo del umbral de
percepción. Sin embargo, aunque no son percibidas, pueden producir la activación de sinapsis inefectivas en la médula e inducir
dolor en otras localizaciones28. Se ha observado también que la presencia de bandas tensas y de PGM latentes alteran el patrón de
activación muscular, por lo que pueden tener consecuencia funcionales. Lucas sugiere que estas alteraciones funcionales pueden,
a su vez, contribuir a la sensibilización central y a disminuir el umbral del dolor distalmente29.

La hipótesis integrada de Simons no tuvo en cuenta las teorías prevalecientes del procesamiento del dolor. Una de estas teorías
es la del control de la puerta de Melzack y Wall30, según la cual la experiencia del dolor es dinámica; ya que las señales nocicepti-
vas aferentes pueden ser modificadas e influenciadas por neuronas del sistema nervioso central, inhibiéndolas o potenciándolas. La
integración de teorías no se produjo hasta que no se dispuso de nuevos datos sobre percepción y modulación de dolor (regulación
génica, expresión de receptores, umbrales de despolarización). Otro concepto que no fue considerado por Travell y Simons fue el equi-
librio dinámico entre facilitación e inhibición supraespinal, y su influencia en la percepción del dolor. El desequilibrio en la actividad
de las células implicadas en estos procesos puede aumentar la sensibilidad de dolor en el tejido muscular31.

Puede concluirse que quedan muchos aspectos por dilucidar en lo que se refiere al SDM, lo que pone de manifiesto las limita-
ciones existentes en cuanto al conocimiento de los procesos fisiopatológicos responsables, y las implicaciones que esto tiene en la
propuesta de tratamientos eficaces.

II.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES MUSCULARES

II.3.1. Lesiones musculares agudas
En la anamnesis, ha de averiguarse si se trata del primer episodio de lesión muscular, o si el paciente ya había sufrido lesiones de este
tipo con anterioridad. También ha de concretarse el tiempo transcurrido desde que se produjo la lesión, identificar el mecanismo que
la produjo (directo o indirecto) y si se ha realizado algún tipo de tratamiento. Ha de recabarse información sobre las circunstancias aso-
ciadas al proceso, para tratar de identificar los factores de riesgo que pudieran haber estado presentes.11, 16, 32, 33

Las manifestaciones clínicas del paciente serán dolor (b2801) de inicio brusco, con sensación de pinchazo o crujido, y limitación de la
actividad que se estaba realizando. El grado de limitación funcional se relaciona directamente con la gravedad de la lesión.

Si el inicio del dolor no presenta estas características, nos orienta a que la lesión es de tipo funcional o miálgico. En la literatura,
se establece que este tipo de lesiones forman un continuum que va desde las mialgias secundarias al esfuerzo (DOMS, delayed
onset muscle soreness)34, las más leves; hasta la rabdomiolisis, que es un cuadro potencialmente peligroso para la salud general del
paciente .
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En la inspección, puede hacerse uso de una cinta métrica para medir el contorno del segmento afectado y valorar si hay presen-
cia de edema. Puede observarse equimosis distal a la lesión, precoz (a las 24-48 horas) en lesiones superficiales y más tardía (8-10
días) en lesiones profundas. Según la gravedad, pueden observarse muñones musculares o alguna alteración en el contorno y en
los relieves corporales normales11, 16, 32, 33. Mediante la palpación, que ha de ser temprana, se trata de constatar lo observado en la
inspección. Es decir, la presencia de hematoma, edema, sensación de empastamiento (b7801), grado de movilidad de la muscula-
tura afectada, aumento de la tonicidad (b7350) y presencia de “hachazo” o de muñones musculares; comparando con el lado no
lesionado. Se tratará de precisar con más exactitud dónde se localiza la lesión. Esto se hará, tras identificar la zona de lesión, elon-
gando el músculo afectado y solicitando una contracción suave. Desde ahí, se palpará el vientre muscular de distal a proximal tra-
tando de localizar el punto de dolor más agudo o la presencia de algún defecto en la continuidad11, 16, 32, 33. 

Se realizará una valoración del rango de movimiento de las articulaciones sobre las que actúa el músculo lesionado (b7100). La
limitación de la amplitud puede objetivarse mediante goniometría y orienta sobre la gravedad de la lesión. A nivel del músculo, éste
será solicitado mediante contracciones isométricas y excéntricas, en diferentes ángulos (b7300, b7400). Sólo las estrictamente ne-
cesarias para identificar el músculo y respetando la tolerancia al dolor del paciente11, 16, 32, 33.

Será necesario también valorar si existe algún desequilibrio muscular (b7600) o alguna alteración a nivel lumbar o sacroiliaco11, 36,
pues se consideran factores de riesgo; y si la lesión presenta algún componente de dolor de origen nervioso, por compresión o ten-
sión neural37.

El estado funcional (d4) puede medirse mediante el uso de escalas genéricas (The pacient-specific functional scale, PSFS)38 y otras
específicas para la función músculo-esquelética (Short Musculoskeletal Function Assessment Questionnaire)39. También puede ha-
cerse uso de escalas para valorar la discapacidad a nivel de extremidades (The Lower Extremity-Specific Measures of Disability
(LEFS)40 para la extremidad inferior; y The Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand (DASH) para la extremidad superior). El uso
de estas escalas permite también la medición de los resultados de las intervenciones.

Tras lo anterior, ha de tenerse una aproximación sobre el músculo lesionado, la gravedad de la lesión, el estado evolutivo de la
misma, un pronóstico y una orientación hacia el tratamiento.

II.3.2. Síndrome de dolor miofascial y de puntos gatillo miofasciales
El diagnóstico del SDM se basa en el trabajo de Travell y Simons, que centraron su enfoque en la localización del PGM. Como ya se
ha expuesto, existe controversia sobre los criterios clínicos que han de definir el SDM, por lo que este apartado se centrará en la iden-
tificación de dichos PGM41.

La historia clínica del paciente y el examen físico son los elementos clave en la valoración por parte del fisioterapeuta. En la anam-
nesis, se tratará de obtener información que permita elaborar una historia del dolor (b2801). Para ello, se trata de averiguar cómo
fue el inicio del mismo, su localización, su progresión y si sigue algún ritmo o cadencia particular. La información sobre anteceden-
tes de lesión previa, aun los remotos, se consideran importantes. Habitualmente, el dolor miofascial es de tipo crónico y es descrito
como sordo, profundo y pobremente localizado. Raramente se manifiesta de forma aguda y punzante, aunque pueden ocurrir epi-
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sodios de este tipo, incluso en un trasfondo crónico. Es frecuente que el dolor imite patrones de origen visceral o radicular (b2803)42.
La intensidad del dolor puede valorarse mediante el uso de escala analógica visual (EAV) o escala numérica.

Existe una variedad de factores que pueden predisponer o perpetuar los PGM. Desde el punto de vista de la fisioterapia, son es-
pecialmente relevantes aquéllos que implican desequilibrios musculares, posturas mantenidas o actividades repetitivas, ya que pue-
den modificarse mediante consejo. Existen otros factores metabólicos o sistémicos (deficiencia de hierro, hipotiroidismo, déficit de
vitaminas D o B12, hipermovilidad y espondilosis), infecciosos (enfermedades parasitarias, enfermedad de Lyme) y psicosociales (es-
trés, ansiedad); cuya resolución correspondería al ámbito médico42.

El examen físico continúa considerándose como patrón oro para el diagnóstico. Existen pruebas objetivas que permiten el diag-
nóstico (punción intramuscular, electromiografía de superficie, termografía infrarroja, ecografía, flujometría de láser Doppler), pero
no son aplicables en el ámbito clínico20. En la inspección, se buscan zonas de piel calientes o frías (b849) (eritema o blanquea-
miento local), por la relación del PGM con alteraciones en la actividad del sistema nervioso autónomo. Estas áreas suelen localizarse
en la distribución del nervio responsable de la inervación del músculo que aloja el PGM. A su vez, el músculo puede presentar dé-
ficits de fuerza  (b7300, b7400) y flexibilidad (b7800), por lo que pueden utilizarse pruebas específicas para su valoración. La de-
bilidad muscular se ha relacionado con una forma de inhibición central y es rápidamente reversible cuando se inactiva el PGM42. El
acortamiento muscular y el dolor que produce el estiramiento pueden ser causas de limitación del rango articular (b7100), lo que
puede valorarse mediante goniometría.

Según la descripción de Simons41, los PGM se caracterizan esencialmente por localizarse en una banda tensa (b7350), presen-
tar una sensibilidad exquisita a la palpación y por reproducir la sintomatología del paciente. De forma más variable, pueden presen-
tar otras características como respuesta de espasmo local, dolor referido, restricción del rango de movimiento, debilidad y síntomas
autónomos. Otros autores incluyen el reconocimiento de una forma nodular dentro de la banda tensa.

Por tanto, la palpación es fundamental en el diagnóstico y ha de permitir la identificación de PGM. La distribución del dolor des-
crito por el paciente orienta hacia qué músculos se deben palpar. Los músculos que contienen PGM no tienen una consistencia ho-
mogénea, presentando zonas de diferente dureza (b7350). La palpación se realiza de forma perpendicular a las fibras musculares.
La técnica concreta depende del músculo, pudiendo realizarse compresión contra una estructura firme o mediante pinzado de las
fibras. Hay que tener precaución al considerar la dirección de éstas, pues no es obvia en algunos casos. Cuando se identifica una
banda tensa, se palpa longitudinalmente en busca de zonas más sensibles o de mayor dureza. Esta zona correspondería con el PGM
y se confirma si está activo preguntando al paciente si el dolor provocado por la presión se asemeja a sus síntomas habituales. Si no
es el caso, se mantiene la presión durante 5-10 segundos para comprobar la presencia de dolor referido, tratándose entonces de un
PGM latente.

La presencia de dolor referido (b2803, b2804), aquél que se produce a distancia del punto de estimulación, se ha relacionado
con un proceso de sensibilización central. Este dolor se distribuye generalmente en el territorio del nervio que inerva el músculo que
alberga el PGM. Los cambios neuroplásticos que acompañan a la sensibilización son responsables de la extensión del dolor hacia
zonas más alejadas del cuerpo.
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La estimulación mecánica de la banda tensa y del PGM también puede dar lugar a una respuesta de espasmo local (b7801). Esta
respuesta es una contracción breve, polifásica y de alta amplitud de algunas fibras musculares (no se contrae el músculo al com-
pleto). El mecanismo de esta respuesta no está bien entendido, pero se atribuye a una alteración en el procesamiento sensorial es-
pinal de estímulos procedentes de nociceptores mecánicos periféricos sensibilizados20.

El diagnóstico de PGM mediante palpación es criticado por carecer de una adecuada sensibilidad y especificidad43. Existen otros
métodos más objetivos, pero son costosos en recursos y tiempo, por lo que no son útiles en la práctica clínica. Por este motivo, aun
con sus limitaciones, el examen físico continúa siendo el procedimiento de elección. Por otra parte, debido a la variedad de situa-
ciones clínicas (comorbilidades) que pueden asociarse a los PGM, su hallazgo no implica diagnóstico de SDM. Los criterios para este
diagnóstico están por determinar, pero es preciso tener en cuenta que el dolor miofascial puede ser muy parecido al que se produce
en otras patologías.

La medición de los resultados de las intervenciones puede realizarse mediante los elementos objetivos empleados en la valoración.
De esta forma, pueden utilizarse las escalas de medición del dolor, los resultados de la goniometría articular y las pruebas específi-
cas de fuerza y flexibilidad musculares. Desde un punto de vista funcional (d4), se puede hacer uso de alguna escala genérica,
como la escala funcional paciente-específica (The pacient-specific functional scale, PSFS)38. Si la presencia de PGM no se ha con-
siderado como consecuencia de un SDM, sino como hallazgos relacionados con otra patología músculo-esquelética, se utilizarán los
criterios de medición recomendados en el protocolo correspondiente.

II.4. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LAS LESIONES MUSCULARES

II.4.1. Lesiones musculares agudas

II.4.1.1. Recomendaciones generales
Habitualmente, las lesiones de tipo funcional (mialgias de inicio inmediato o tardío) son parte de la adaptación muscular al ejercicio
y tienen un carácter autolimitante. Se recomienda, por tanto, adaptar la actividad física a un nivel que evite posibles complicacio-
nes44. Esto habría de ser suficiente para, a medida que se completa el ciclo fisiológico de adaptación, se normalicen los rangos de
movimiento articular, los niveles de fuerza y flexibilidad musculares y la propiocepción. Se han propuesto actuaciones tales como el
masaje, la crioterapia, la inmersión, la vibración, el estiramiento o el ejercicio de baja intensidad; pero no hay evidencia de benefi-
cios significativos para ninguna de ellas45.

Por su parte, las lesiones de tipo estructural requieren que el tratamiento se adapte a los procesos de curación que tienen lugar
en el tejido. Como regla general, ha de favorecerse la angiogénesis, la reinervación y la regeneración del tejido muscular; evitando la
formación de cicatrices fibrosas y adherencias entre planos5, 19, 46 - 48 . De esta forma, podemos establecer los siguientes objetivos en
cada una de las fases:

• Fase aguda: prevenir la rerruptura del tejido lesionado, prevenir las excesivas inflamación y formación de tejido cicatricial, controlar
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el sangrado y el edema y aumentar la fuerza tensil y la elasticidad del tejido de granulación.
• Fase de regeneración: mejorar la estabilidad lumbopelvifemoral, normalizar balances articulares, mejorar la fuerza y la flexibilidad

del músculo lesionado y mejorar el control neuromuscular.
• Fase de remodelación: normalizar la fuerza y la flexibilidad del músculo lesionado, énfasis en el trabajo muscular que responde

a las características del músculo lesionado, corregir las asimetrías, mejorar la propiocepción y los patrones de movimiento. 

En la fase aguda (0-72 horas), se seguirá el protocolo POLICE (Protection, Optimal Loading, Ice, Compression and Elevation) (IV,
D). No se han encontrado estudios que lo hayan validado5, 6, 9, pero existe consenso en su recomendación16, 32, 49, 50. A continuación,
se desarrollan las intervenciones que lo componen por separado: 

• Protección. Durante las horas inmediatamente posteriores a la lesión, es preciso adoptar medidas que limiten el sangrado y el
daño producido en el tejido muscular. Entre ellas, podemos incluir el uso de ayudas externas para la marcha (muletas), soportes
articulares (ortesis) y vendaje funcional. El objetivo de estas medidas es disminuir la solicitación de las estructuras dañadas,
permitiendo ajustar y regular la carga óptima que habrán de soportar durante las etapas iniciales de la recuperación50. 

• Carga óptima. El enfoque actual para la gestión de la lesión aguda se basa en el concepto de mecanoterapia, donde las cargas
mecánicas aplicadas sobre el tejido lesionado dan lugar a respuestas celulares que promueven su curación51. El reposo
prolongado puede tener efectos adversos en la morfología del tejido y en su biomecánica, por lo que ha de limitarse tan solo a
las primeras horas tras la lesión. El desafío clínico consiste en encontrar el punto de equilibrio entre carga y descarga durante el
proceso de curación, particularmente durante los 4-6 primeros días9, 46, 52.
Dada la variabilidad de las lesiones musculares, no pueden establecerse dosis y programas de carga concretos para este periodo,
pero se aconseja que los estímulos se enmarquen dentro de actividades funcionales. Para lesiones localizadas en la extremidad
inferior, es suficiente la carga mecánica cíclica que proporciona la marcha. En el caso de la extremidad superior, habría que tener
en cuenta la localización anatómica exacta de la lesión y elaborar un plan de carga cíclica específico. El dolor percibido por el
paciente es el mejor indicador de intensidad y duración del estímulo (5-10% en la EAV). 
El concepto de carga óptima también incluye las intervenciones basadas en la terapia manual y, en general, cualquier técnica
fisioterápica que implique estímulos mecánicos en la zona de lesión50.

• Crioterapia. Su uso produce menor hematoma, menos necrosis del tejido y una temprana regeneración. La aplicación ha de ser
extensiva durante las 6 primeras horas (uso preferente de hielo, aplicaciones de 15-20 minutos, cada 2 horas)6, 47. 

• Compresión. Reduce el flujo sanguíneo sobre el tejido lesionado, previniendo el sangrado. Existe controversia sobre la presión
necesaria y sobre su eficacia53. Su recomendación se extrapola de investigaciones relacionadas con la trombosis venosa profunda
y el linfedema50.

• Elevación. Fisiológicamente, la elevación de una extremidad por encima del corazón reduce la presión hidrostática y el edema 46, 49
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A partir de los 5-7 días, coincidiendo con la fase de regeneración, se inicia un tratamiento más centrado en la extremidad lesionada.
Se inician las movilizaciones de las articulaciones adyacentes y las solicitaciones a distancia de la musculatura lesionada 6, 16, 48, 54.
La intensidad de estas actuaciones viene marcada por el umbral de la molestia percibida por el paciente, y que podemos definir como
aquel dolor soportable que no altera la función (el ya mencionado 5-10% en la EAV)32. La movilización y las solicitaciones favorecen
la orientación de las fibras de colágeno, así como la diferenciación de las células satélite en mioblastos9. A continuación, se propone
una secuencia de ejercicios de fuerza de menor a mayor exigencia47:

• Actividades de la vida diaria y marcha mediante soportes técnicos si es necesario. Trabajo global aeróbico32.
• Contracciones isométricas en amplitud interna y media. Se proponen ciclos de 6 s. de contracción y 2 s. de reposo32.
• Trabajo dinámico mediante ejercicios concéntricos en amplitud interna y media.
• Contracciones isométricas en amplitud externa y total.
• Trabajo concéntrico en amplitud externa y total.
• Trabajo excéntrico.
• Pliometría. 

Se ha observado que los programas de fortalecimiento que incluyen trabajo excéntrico (I+, B) consiguen mejores resultados55 - 57,
pues este tipo de contracciones aumentan la fuerza del músculo en estado de elongación, aquél en el que es más vulnerable a la
lesión.

El trabajo de flexibilidad (II+, C)58, 59, sigue también una pauta de aumento progresivo de la tensión, con el mismo fin de favorecer
y estimular la regeneración muscular. La progresión de ejercicios se recomienda a continuación47:

• Estiramientos estáticos en tensión pasiva (por contracción del antagonista). Favorece la normalización del balance articular. Una
posible pauta es realizar ciclos de 12 s. de estiramiento y 12 s. de reposo32. 

• Estiramientos estáticos en tensión activa (se contrae el agonista, previamente elongado, y se estira de forma excéntrica).
• Estiramientos dinámicos-balísticos. 

Por otra parte, la inclusión de ejercicios de estabilización de tronco y de agilidad (I+, B) resultan beneficiosos, sobre todo en la
disminución del riesgo de recidiva59, 60. Según la localización de algunas lesiones, también pueden ser beneficiosas las movilizaciones
neurodinámicas (II-, D)54, 61 y la manipulación de la articulación sacroliliaca (II-, D)54, 59, 62. 

A partir de los 14 días, los procesos regenerativos van cesando y van dando paso a los de maduración característicos de la fase de
remodelación. En esta fase, se mantiene la progresión anterior, graduando la intensidad según el criterio de dolor del paciente. Se
atiende a las características propias del músculo47, 57: si trabaja en cadena cinética abierta o cerrada, si es de predominio fásico o tónico;
y se intensifica el trabajo específico imitando gestos y situaciones que le son habituales. La musculatura fásica tiende a la hipotonía,
por lo que hay que centrarse en el fortalecimiento; mientras que la musculatura tónica tiende al acortamiento, por lo que el énfasis se
pone en el estiramiento. Continúa también el trabajo de estabilización del tronco y, por último, se comienza el entrenamiento del
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sistema sensoriomotor (I+, B) para integrar las contracciones aisladas en el esquema corporal del paciente18, 63, 64. Existe evidencia de
que el proceso de curación continúa incluso tras haber recuperado niveles normales de fuerza y función57, por lo que es útil
recomendar al paciente que siga realizando los ejercicios en su domicilio una vez haya finalizado el tratamiento.

Aunque se han propuesto algunas pruebas balísticas activas para valorar la evolución de las lesiones musculares65, no se dispone
de pruebas clínicas fiables que permitan establecer en qué momento es segura la vuelta a la actividad normal del paciente66, 67. Por
ello, y teniendo en cuenta el alto riesgo de recidiva de estas lesiones, es preciso extremar las precauciones en este sentido.

II.4.1.2. Recomendaciones específicas, según la localización de la lesión muscular
Tríceps sural (s75012)
La lesión más frecuente afecta al vientre medial del gastrocnemio (tennis leg), por su alto contenido en fibras IIB y su frecuente tra-
bajo excéntrico. Se produce tras una solicitación brusca en flexión dorsal de tobillo y extensión de rodilla, y suele localizarse en la
unión miofascial con el sóleo. En caso de que la rodilla esté en flexión, el músculo afectado es el sóleo. El paciente adopta una ca-
racterística postura antiálgica en doble flexión, con dificultad importante para la deambulación. En la exploración ha de valorarse la
integridad del tendón de Aquiles y descartar una trombosis venosa profunda. Este tipo de lesión suele complicarse con hematomas
enquistados (por ello, se evita el vendaje compresivo en la fase aguda, pues es mal tolerado) y frecuente formación de cicatrices fi-
brosas10, 32, 68.

La lesión del sóleo presenta características similares, pero menos llamativas. Tras la sensación de pinchazo, el paciente es capaz
de retomar la actividad con relativa rapidez, pero el dolor reaparece de forma súbita días o semanas después. La evolución es buena
si se diagnostica correctamente.

En el tratamiento de este tipo de lesiones, se recomienda tener en cuenta la sinergia de la musculatura flexora plantar con el
tríceps sural. En el trabajo de fortalecimiento, se ha de entrenar la secuencia de salto, siguiendo el esquema de progresión ya
mencionado. Dada la frecuencia de fibrosis en la cicatriz, cobran especial importancia los ejercicios excéntricos.

Recto femoral (s75002)
El recto femoral presenta una anatomía compleja en su origen. Las fibras parten desde la espina iliaca anteroinferior (EIAI) y la ceja
cotiloidea (tendón indirecto), junto a una expansión de este último (tendón recurrente) que llega al tendón del glúteo menor. El ten-
dón directo despliega una expansión que tapiza la cara anterior del tercio proximal del músculo. Se trata, por tanto, de un músculo
bipenniforme, que desarrolla un tendón central en su origen, tapizado por un músculo unipenniforme. Las particularidades a tener
en cuenta son:

• Lesión superficial (tercio superior). La expansión aponeurótica y el sartorio pueden dificultar la vascularización por compresión.
Se recomienda retrasar la progresión en los ejercicios.

• Lesión del tendón central. Son lesiones de mal pronóstico, hay que asegurar una correcta cicatrización antes de solicitaciones
exigentes. Los ejercicios excéntricos se retrasan entre 15 y 45 días. Dada la demora en la recuperación, se recomienda incluir
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trabajo general aeróbico.
• Lesión periférica. Es una lesión miofascial que puede crear adherencias con el vasto intermedio. Por ello, es muy importante

controlar el hematoma mediante compresión. Durante el tratamiento, se enfatizan los estiramientos para evitar estas
adherencias10, 32, 69.

Isquiosurales (s75002).
Es la más frecuente de todas las lesiones musculares. Los mecanismos de lesión son:

• Contracción excéntrica dinámica en gestos de alta velocidad. Se localiza en el tendón común, afectando a semitendinoso o
bíceps femoral. Conlleva gran edema70.

• Hiperestiramiento. Afecta al semimembranoso y comporta una lesión de tipo miotendinoso cerca de la inserción. Cursa con
menos edema. 

Las recomendaciones para este tipo de lesiones incluyen: valorar y corregir los desequilibrios pélvicos y sacroiliacos (especialmente
la presencia de una báscula anterior de pelvis), corregir desequilibrios musculares (flexibilizar psoas y recto femoral, tonificar glúteo
mayor), valorar la presencia de un componente de dolor de origen nervioso (slump) y movilizar las estructuras que puedan verse
comprometidas10, 32, 71.

Aductores (s75002).
Dentro de este grupo muscular, podemos considerar las lesiones del aductor largo y la osteopatía dinámica de pubis.

• La lesión del aductor largo es la más frecuente de todo el grupo muscular. Se caracteriza por un dolor a punta de dedo si la lesión
es proximal, y por un hematoma en forma de media luna si la lesión es distal. A pesar de que estos hematomas pueden ser
grandes, la evolución suele ser favorable.

• La osteopatía dinámica de pubis se produce por un desequilibrio entre la musculatura aductora y su antagonista abdominal. Este
desequilibrio produce una alteración en la inserción que evoluciona a una periostitis subaguda y, en últimos estadíos, a sobrecarga
del hueso con el correspondiente edema óseo. El tratamiento consiste en reequilibrar la musculatura (tonificación de abdominales
y flexibilización de aductores). Es necesario también valorar los posibles desequilibrios de la región pélvica.

Otras localizaciones.
El tensor de la fascia lata (s75002) presenta en ocasiones una entesopatía poco conocida. Se trata de una tendinopatía por sobreuso,
caracterizada por dolor a punta de dedo en la cresta iliaca, por detrás de la EIAS. Se trata con medidas analgésicas, estiramientos y
solicitación excéntrica. En pacientes con prótesis total de cadera, se observa en ocasiones una tumoración asintomática a nivel de
este músculo, por alteración del patrón de la marcha72.

En la pared abdominal (s7601), el músculo más lesionado es el recto del abdomen. Se produce durante una acción explosiva de
lanzamiento, lesionándose el recto contralateral. El tratamiento es el ya descrito de forma general73.
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A nivel de la extremidad superior (s7202, s73002), las lesiones son menos frecuentes. Los músculos más lesionados son pectoral
mayor (pérdida del relieve axilar en caso de desinserción), dorsal ancho y bíceps braquial (signo de Fièves en rotura de la cabeza
larga). El tratamiento de estas lesiones ha de tener en cuenta la relación de la extremidad superior con la columna vertebral y la cintura
escapular. Se han de valorar y corregir las alteraciones posturales, normalizar el balance articular y el ritmo escápulo-humeral y
realizar el trabajo de tonificación en correcta posición articular74. 

II.4.2. Síndrome de dolor miofascial y puntos gatillo miofasciales
Según el modelo de SDM centrado en la presencia de PGM, el establecimiento de una relación entre un PGM y la clínica del paciente
son suficientes para iniciar el tratamiento. Corresponde al juicio clínico determinar si los hallazgos de bandas tensas no dolorosas y/o
PGM latentes son relevantes desde un punto de vista funcional y requieren tratamiento42.
Puesto que la fisiopatología del SDM no está aclarada por completo, existen diversas opciones terapéuticas. Las técnicas de estira-
miento consideran que la causa primaria está en la sobrecarga muscular. Por su parte, las técnicas de punción consideran que el
origen está en disfunciones a nivel de las placas motoras. Ambas hipótesis son consideradas plausibles y continúan en discusión20.

También es objeto de debate si el tratamiento ha de centrarse únicamente en los PGM o si ha de incluir el entorno relacionado
con él. La tendencia actual tiende a una perspectiva más amplia que incluye la consideración de otros factores que pueden contribuir
al dolor, así como la restauración del normal funcionamiento de las unidades musculares afectadas75.

De acuerdo con Dommerholt, el tratamiento puede dividirse en una fase de control del dolor y en otra de condicionamiento
profundo. La fase de control del dolor se centra en la desactivación de PGM activos, en la mejora de la perfusión sanguínea y en la
disminución de la actividad nociceptiva patológica. En la fase de condicionamiento profundo, el énfasis está en mejorar la movilidad
intra e intertisular de la unidad funcional, restaurar la fuerza y flexibilidad musculares y normalizar los patrones biomecánicos de
activación muscular76.

La fase de control del dolor incluye técnicas como termoterapia, crioterapia, estiramiento con aerosol, estimulación eléctrica,
punción seca y acupuntura. Travell y Simons manifestaron su preferencia por la técnica de estiramiento con aerosol que, además de
no ser invasiva, permitía el tratamiento de varios músculos en poco tiempo41. Otras técnicas de estiramiento que han mostrado alivio
de dolor y mejora de la función son el método de strain-counterstrain desarrollado por Jones; la compresión en el PGM; y la fricción
transversal profunda (ésta última en combinación con ejercicio)77. En general, las técnicas de terapia manual (I+, B) que implican
estiramiento se consideran eficaces en el corto y medio plazo . El uso de algunas terapias físicas como el TENS (II++, B), el ultrasonido
(II++, B)79, 80 y el láser (II+, C) suscitó significativo interés hace algunas décadas y, aunque se debate si son eficaces en la desactivación
de PGM, los investigadores suelen coincidir en que son efectivas para aliviar el dolor. La magnetoterapia (III, D) ha sido sugerida más
recientemente, pero son necesarios más estudios para confirmar su eficacia81. La termoterapia y la crioterapia (IV, D) también se han
recomendado como medidas coadyuvantes. Este grupo de técnicas constituyen normalmente la primera línea de tratamiento; antes
de intentar otras opciones más invasivas.

Las técnicas de punción seca (I++, A)82, 83 tienen su origen en un estudio de Lewit84, donde la punción de PGM supuso alivio
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inmediato de los síntomas en un 87% de los pacientes diagnosticados de dolor miofascial crónico, alivio que fue duradero en más
del 50% de los casos. Más recientemente se ha sugerido que la inserción de la aguja en el área general del PGM puede tener efectos
similares a la punción directa85. La punción de regiones distales también se ha considerado beneficiosa y puede ser útil en casos en
que el PGM sea muy sensible86. Existe acuerdo en que la elicitación de la respuesta de espasmo local mediante la punción produce
un mayor y más duradero alivio del dolor87.

El uso de la punción seca sobre el PGM se ha criticado porque puede no estar teniendo en cuenta un cuerpo de evidencia científica
de otros estudios sobre punción. Por ejemplo, Melzack y Wall encontraron un 71% de coincidencia entre PGM y puntos de
acupuntura88. Otros estudios no restringen la punción únicamente al PGM, por lo que hay autores que recomiendan tomar una
perspectiva más amplia en el abordaje del SDM89.

La fase de condicionamiento profundo puede incluir técnicas de terapia manual, corrección postural y ejercicio terapéutico. Se
considera importante incidir sobre los factores perpetuantes e incluir intervenciones de educación (IV, D) para evitar la recurrencia
y cronificación del proceso90, 91. La tendencia clínica actual no se centra únicamente en el alivio del dolor y en la mejora de la función,
sino que entiende al paciente desde una perspectiva más amplia y busca mejorar su calidad de vida20.

ANEXO III. INFORMACIÓN ADICIONAL SOBRE LESIONES TENDINOSAS

III.1. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y FUNCIONALES DEL TENDÓN

Los tendones constituyen la zona de transición entre el músculo y el hueso, transmitiendo la fuerza generada por la contracción, y
absorbiendo las fuerzas externas que podrían lesionar el músculo92. Las uniones miotendinosa y osteotendinosa son especialmente
relevantes desde el punto de vista clínico, pues constituyen zonas de transición especialmente vulnerables a las lesiones93.

Los tendones están compuestos por colágeno tipo I (65-80% del peso en seco del tendón) y elastina (1-2%), incorporados a una
matriz de agua y proteoglicanos. La síntesis y la renovación de estos componentes es llevada a cabo por tenoblastos y tenocitos (90-
95% del componente celular del tendón)94. Estas células se disponen en hileras a lo largo de las fibras de colágeno, se comunican
entre sí mediante uniones gap y son sensibles a estímulos de tracción95, 96 .

El colágeno se organiza en diferentes niveles jerárquicos (fibras, haces de fibras y fascículos), entre los que se intercalan envolturas
de tejido conectivo que permiten la vascularización y la inervación del tendón. El colágeno es el responsable de la resistencia a la
tensión del tendón97 y la compleja disposición de sus fibras le permite soportar fuerzas longitudinales, transversales y rotacionales94. 

La matriz no colagenosa está formada principalmente por proteoglicanos y agua, y confiere al tendón sus características
viscoelásticas. Se considera que su función es facilitar el deslizamiento entre fascículos de colágeno, disminuyendo su fricción y
aumentando la resistencia a la fatiga del tendón98.

En su conjunto, el tendón presenta un patrón de ondulación característico que le confiere sus propiedades elásticas y de
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almacenaje de energía, permitiendo elongaciones de hasta un 4% sin daños estructurales96, 99 . La morfología del tendón depende
de la función que desarrolla, encontrándonos tendones cortos y anchos cuando se encargan de soportar grandes fuerzas; y largos y
estrechos, cuando participan en movimientos delicados y precisos100. La vascularización del tendón es escasa, y proviene de las
zonas de unión con músculo y hueso. Esto determina un metabolismo anaeróbico que le permite desempeñar sus funciones sin riesgo
de isquemia o necrosis. El inconveniente de esta baja tasa metabólica es que incrementa los tiempos de curación en caso de lesión.
La inervación, escasa y superficial, incluye mecanorreceptores, nociceptores y fibras del sistema nervioso autónomo101.

Los tendones están íntimamente relacionados con otras estructuras, tales como retináculos, poleas fibrosas, vainas sinoviales,
cuerpos adiposos, paratendones y bursas . Los retináculos y las poleas fibrosas mantienen al tendón en correcta posición durante
su función; los cuerpos adiposos le ayudan a disipar las fuerzas que soporta; y las vainas sinoviales, los paratendones y las bursas
facilitan el deslizamiento del tendón sobre otros tejidos. Además de esta contribución mecánica, son estructuras ricamente
vascularizadas e inervadas, lo que les permite complementar los menores aporte sanguíneo y propiocepción del tendón100.

Desde un punto de vista más global, los tendones presentan numerosas conexiones fasciales que les ayudan a disipar las tensiones
soportadas en las entesis sobre otras estructuras. Esto es especialmente relevante en la extremidad inferior, debido a la alta demanda
de estabilidad101.

III.2. DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES TENDINOSAS

El término tendinopatía (M76, M77) es actualmente el más aceptado para describir la patología que afecta al tendón y a las estruc-
turas relacionadas con éste. Términos como “tendinitis” o “tendinosis” implican inflamación o degeneración respectivamente, y se
desaconseja su uso hasta conocer la naturaleza exacta del proceso102. La tendinopatía, por tanto, incluye cambios celulares, bioquí-
micos, metabólicos y/o morfológicos que son consecuencia de una alteración en la homeostasis del tendón. Como consecuencia, las
propiedades mecánicas del tendón se ven comprometidas, haciéndolo más vulnerable a la lesión. Las manifestaciones clínicas, muy
variables en cuanto a su presentación103, incluyen dolor de características mecánicas, rigidez tras el reposo, tumefacción y limita-
ción funcional.

Las lesiones tendinosas son frecuentes y relevantes en los ámbitos laboral104 y deportivo105, aunque no existen estudios
epidemiológicos que permitan determinar su impacto exacto103. Para la extremidad inferior, un estudio realizado sobre población
holandesa determinó una incidencia de 11,83 (casos por cada 1000 habitantes en un año) y una prevalencia de 10,52106 . En las
últimas décadas se viene observando un incremento en su incidencia, probablemente debido al predominio de estilos de vida
sedentarios y al énfasis en la actividad física recreativa107, 108.

Algunas situaciones pueden predisponer o favorecer el desarrollo de una tendinopatía, es lo que conocemos como factores de
riesgo. Dichos factores pueden ser clasificados en intrínsecos o extrínsecos. La posibilidad de modificar algunos de ellos permitiría
la instauración de estrategias preventivas. A continuación, se enumeran los principales:

• Intrínsecos: edad, sexo (no concluyente109), predisposición genética, nutrición, perfusión vascular, variantes anatómicas
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(dismetría, mala alineación), laxitud articular, desequilibrio o debilidad muscular, obesidad, enfermedad sistémica (diabetes,
hipertensión arterial, hiperuricemia), fármacos (terapia hormonal sustitutiva, anticonceptivos orales, fluoroquinolonas).

• Extrínsecos: ocupación, deporte, carga física (fuerza excesiva y/o repetitiva, movimientos anormales), errores de entrenamiento
(mala técnica, progresión rápida, alta intensidad, fatiga), equipamiento y condiciones ambientales93, 109 - 111 .

Las alteraciones patológicas típicas de la tendinopatía incluyen: desorganización de las fibrillas de colágeno, aspecto redondeado
de los tenocitos y disminución de su número; incremento del contenido de proteoglicanos, glicosaminoglicanos y agua; e
hipervascularización asociada a crecimiento neural105, 112, 113 . La magnitud de estos cambios se gradúa a nivel histológico mediante
las escalas de Bonar y Movin113 y algunos de ellos también pueden ser observados mediante técnicas de imagen114. El 97% de los
tendones patológicos revelan alteraciones degenerativas (de tipo hipóxico, mucoide, tendolipomatosis y/o calcificación); aunque estos
cambios se han observado también en el 34% de tendones asintomáticos115. La información disponible sobre este proceso proviene
fundamentalmente de estadios avanzados de la enfermedad, sabiéndose muy poco de las etapas iniciales y de los factores implicados
en su desarrollo116, 117 .

Los cambios patológicos anteriormente descritos serían el resultado de la acumulación de lesiones microtraumáticas no resueltas
adecuadamente. La carga mecánica juega un papel ambiguo en este proceso. Por una parte, el tendón es una estructura
mecanosensible99 que necesita de esta carga para mantener su homeostasis, además de ser capaz de adaptarse a las variaciones
de tensión que se producen en su entorno mecánico105. Sin embargo, la tendinopatía es ampliamente aceptada como una lesión por
sobreuso, en la que la que la fatiga mecánica sería un importante factor etiológico105, 110, 114, 116. Tras un estímulo mecánico, el tendón
inicia una respuesta adaptativa mediada por inflamación que implica procesos simultáneos de síntesis y degradación de colágeno118.
Durante las primeras 36 horas, predomina una degradación de la matriz que habilita espacios para el anclaje de fibras de colágeno
de nueva formación. El incremento de la síntesis se mantiene durante 72 horas y da lugar a un aumento neto en el contenido de
colágeno del tendón y a una orientación de fibras que responde mejor a las exigencias mecánicas105. Debido al curso y duración de
estos procesos, la frecuencia de los estímulos es un factor importante para determinar si la respuesta va a ser adaptativa o
degenerativa111.

La intensidad del estímulo y el tipo de fuerza aplicada también influyen sobre la respuesta del tendón. Una excesiva tensión somete
al tendón a una fuerza de compresión asociada. Se sabe que esta combinación de fuerzas es la más lesiva para el tendón, además
de alterar el contenido de proteoglicanos en la matriz de colágeno119 e inducir una diferenciación anómala de las células madre
tendinosas120. De esta forma, se ha observado expresión de fenotipos condrogénicos, adipogénicos y osteogénicos ante tensiones
excesivas, lo que explicaría algunos de los cambios degenerativos más frecuentes119, 120 . También se ha observado mayor número
de condrocitos en tendinopatías calcificadas121. Esto muestra que el proceso está mediado celularmente y que la degeneración
tendinosa no se produce de forma pasiva. El reposo por sí solo no revierte el proceso; de hecho, la deprivación de la carga induce
reacciones catabólicas que debilitan el tendón118, 122. Por tanto, la respuesta adaptativa beneficiosa del tendón a la carga sólo se
produce ante los estímulos apropiados120.
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La patogénesis de la tendinopatía continúa siendo una incógnita, pero se cree que en ella intervienen múltiples factores. Los datos
disponibles son particularmente escasos para las etapas iniciales del proceso117. El daño tisular microtraumático conlleva la liberación
de moléculas de señalización (alarminas) que, tras su detección a nivel celular, dan lugar a una respuesta de tipo inflamatorio123. La
inflamación es considerada como un intento de curación por parte del organismo124. Los procesos de reparación y regeneración
están muy relacionados con la modulación de la inflamación107, 125. La reparación predomina durante la curación del tejido, lo que
implica que éste no recupera por completo sus propiedades originales125. Por otra parte, el mayor conocimiento sobre la inflamación
y el desarrollo del concepto de inflamación crónica han permitido que sea considerada en estadíos crónicos114, 117, 126, aunque no se
ha podido determinar si su origen es quimio o neurogénico. La inflamación crónica es una situación en la que se producen constantes
intentos de curación en un tejido en estado de degeneración112, de tal forma que ambas situaciones coexisten110. La inflamación está
relacionada con el crecimiento vascular y neural observados en estadíos avanzados117, procesos que forman parte del mecanismo
normal de curación124, 126 .
La curación de la lesión tendinosa se produce en tres fases que se solapan entre sí127: 

• Fase inflamatoria (primeros días). Se produce infiltrado de células inflamatorias y fagocitosis del tejido necrótico. Se liberan
factores quimiotácticos y vasoactivos; aumenta la permeabilidad vascular127, 128.

• Fase de proliferación (3º día-6ª semana). Comienzan la angiogénesis y el crecimiento neural hacia el lugar de la lesión125. Se
produce multiplicación de tenocitos intrínsecos y de fibroblastos, que sintetizarán colágeno tipo III127, 128. Hay alta concentración
de agua y proteoglicanos102 durante esta fase.

• Fase de remodelación (a partir de las 6 semanas). Disminuye la celularidad y se crean puentes cruzados entre fibras de colágeno.
Dichas fibras comienzan a orientarse en la dirección de la fuerza. Esta fase puede subdividirse en dos etapas127:

- Consolidación (6ª-10ª semana). El tejido de reparación cambia de granulado a fibroso. Los tenocitos se mantienen activos
y aumenta la síntesis de colágeno tipo I.

- Maduración (10ª semana- un año). El tejido cambia de fibroso a cicatricial. Disminuyen la vascularización y el tejido neural
formado en fases anteriores125. También disminuye el metabolismo de los tenocitos.

El tendón puede curarse de forma intrínseca, por proliferación de tenocitos de endo y epitendón; o de forma extrínseca, por
invasión de células desde la vaina tendinosa o tejido sinovial. El mecanismo intrínseco es preferible por producir menos
complicaciones127. La curación óptima del tendón requiere un adecuado tiempo de recuperación, ausencia de más sobrecarga y un
apropiado metabolismo y aporte sanguíneo110. El tendón es mucho más vulnerable cuando se encuentra en proceso de curación108.

El fracaso en la curación es un elemento central en las hipótesis actuales que tratan de explicar el mecanismo patogénico de la
tendinopatía. Se ha postulado que la excesiva tensión provocaría una situación de hipoxia tisular que sería la responsable del proceso
patológico111, 123, 129. La hipoxia es relacionada con un incremento de la apoptosis y con un estímulo angiogénico109. Una excesiva
apoptosis también se ha formulado como causa primaria129, 130, habiéndose observado en tendones patológicos. Sin embargo, dicho
incremento en la apoptosis ocurre en una situación de hipercelularidad derivada de la inflamación, por lo que no es concluyente131.
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La actividad anormal de los tenocitos es otro de los factores considerados111, observándose que dicha actividad puede verse alterada
por cambios en el entorno118 y por modulación química101 y neurogénica111, 132. La identificación de estas alteraciones proporciona, a
su vez, soporte a nuevas hipótesis (bioquímica y neurogénica). Por último, mencionar la creciente relevancia otorgada al papel del
sistema nervioso132 - 134 y a sus patrones neuronales125; y al de las células madre, tras descubrirse su presencia en el tendón120 - 122.
La conclusión que puede extraerse de lo anterior es que, dada la multitud de elementos implicados, resulta muy complejo determinar
qué hallazgos constituyen causas y cuáles consecuencias dentro del proceso patológico. En cualquier caso, y sea cual fuere el
mecanismo patogénico exacto, parece que el fracaso en la curación constituye un elemento común a las anteriores hipótesis103.

La tendinopatía no puede considerarse como tal hasta que no se manifiesta dolor. El dolor no guarda relación con los hallazgos
histopatológicos132, 134 y, al igual que ocurre con la patogénesis, se desconoce el mecanismo exacto que lo causa. La “teoría del
iceberg” propone un modelo en el que el dolor se instaura cuando el proceso degenerativo, con la presencia de cambios severos y
asintomáticos, supera un umbral. Una vez el dolor se manifiesta, su resolución es difícil y es frecuente alternar periodos de mejoría
con recidivas114. La concepción actual del dolor considera éste como un proceso cerebral asociado a patrones neuronales específicos.
En procesos agudos, el dolor es casi equivalente a nocicepción, y cumpliría su misión fisiológica de alertar sobre el daño tisular97. En
este caso, el dolor se produciría por estimulación de fibras nerviosas sensitivas y por liberación de mediadores proinflamatorios. Sin
embargo, cuando el dolor es crónico, la nocicepción empieza a tener un papel más difuso y cobran mayor importancia aspectos
psicológicos y sociales135. Cuando esto ocurre, pueden encontrarse fenómenos de sensibilización central y periférica , además de un
efecto de memoria de los patrones neuronales que lo causan136. El dolor tendinoso ha sido relacionado con determinados entornos
(hipoxia, tumefacción, alteraciones en la comunicación celular97), con la presencia de determinadas sustancias (mediadores
proinflamatorios y neurotransmisores) y con algunas alteraciones histopatológicas (crecimientos vascular y neural)132. Las
contribuciones de los sistemas nervioso central y periférico al dolor son más recientes; y tienen en cuenta el sistema autónomo, las
terminaciones sensoriales y el rol jugado por el glutamato125, 134 . Se ha postulado que la misión de este dolor es proteger
mecánicamente un tejido que es considerado como débil. La privación de estímulos mecánicos debilita más al tendón, produciendo
un círculo vicioso basado en un dolor patológico133. Se han observado respuestas bilaterales a estímulos unilaterales, lo que parece
implicar un componente central en el procesamiento del dolor tendinoso132.

Para el abordaje clínico de la tendinopatía, se propone tomar como referencia el modelo de Cook y Purdam que describe la
patología tendinosa como un continuum137. Este modelo es lo suficientemente flexible como para acomodar nuevo conocimiento.
Aunque la patología es tratada como un continuo, se presenta la siguiente clasificación por motivos didácticos:

• Fase reactiva. Se produce tras sobrecarga puntual por tensión o compresión, o por traumatismo directo; observándose un
engrosamiento del tendón. Se cree que es un mecanismo de defensa a corto plazo que permite al tendón soportar dicha carga,
a la espera de que se produzca la adaptación a largo plazo. El proceso es reversible.

• Fase de deterioro. El tendón fracasa en el proceso de curación y se produce ruptura y desorganización de fibras de colágeno.
Puede haber incremento de la vascularización y crecimiento neuronal asociado. Las fases tempranas de este estadio todavía son
reversibles.
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• Fase degenerativa. Los cambios exageran los hallazgos anteriores y se observan regiones acelulares por muerte celular. Los
espacios generados en la matriz de colágeno son rellenados por vasos de nueva formación, dándole un aspecto muy heterogéneo.
Hay muy poca capacidad de reversibilidad a estos cambios.

La descripción de estas etapas se basa en hallazgos histológicos, pero sería recomendable incluir otros aspectos metabólicos,
genéticos y conocimientos actuales sobre la fisiología del dolor; como así recomiendan en una revisión posterior138. Para enfocar el
tratamiento, Cook y Purdam consideran muy relevante determinar si la patología a tratar es reversible o no.

La patología de estructuras íntimamente relacionadas con el tendón, tales como bursas, retináculos, membranas sinoviales o
paratendón; se considera parte del proceso tendinopático. Por ello, su valoración y tratamiento quedan incluidos en el marco de
referencia expuesto para el tendón y supeditados a la patología primaria que afecte al mismo.

III.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES TENDINOSAS

El fisioterapeuta realizará una anamnesis en la que obtendrá información sobre el dolor del paciente (b2801). El dolor se caracteriza
por localizarse a nivel de la inserción tendinosa y por ser dependiente de la carga soportada por ésta. El patrón característico es au-
sencia de dolor en reposo, manifestación del mismo al solicitar el tendón, presencia de un “efecto de calentamiento” (el dolor dis-
minuye durante la actividad) y remisión al cesar la misma. También es frecuente la manifestación de dolor diferido en tendones de
carga, habitualmente el día después del estímulo139. La historia del dolor debe aportar información sobre el caso particular del pa-
ciente: comienzo del dolor, tiempo de evolución, existencia de episodios previos, nivel habitual de actividad y limitación funcional pro-
ducida93, 114. Los déficits funcionales (d4) presentes pueden individualizarse mediante el uso de escalas genéricas (The pacient
specific functional scale, PSFS), que pueden servir también para establecer objetivos de tratamiento38. 

La intensidad del dolor puede cuantificarse mediante el uso de una escala numérica, que permite también evaluar resultados una
vez finaliza el tratamiento139, 140. La presencia de factores de riesgo también ha de averiguarse, en especial la de aquéllos que pudieran
ser modificables mediante consejo y educación al paciente93. Aunque la correlación entre dolor y hallazgos patológicos es baja, las
técnicas de imagen (ecografía preferiblemente114) pueden ser útiles para orientar la valoración en casos dudosos. Por ello, es
conveniente que el MF aporte informe de estas pruebas en caso de disponerse del mismo. 

En la inspección y en la palpación, se valora el grosor del tendón y si existe tumefacción o sensación de crepitación. También si
el dolor se localiza a nivel de la entesis o en el cuerpo del tendón. Han de valorarse estructuras relacionadas con el tendón, tales como
bursas, retináculos o membranas sinoviales; cuya patología se considera parte del proceso tendinopático139. 

Se valora la movilidad de las articulaciones relacionadas (b7100), prestando atención a los últimos grados de amplitud, aquéllos
que estiran el tendón. Se valorará también el vientre muscular relacionado con el tendón93. En concreto, si existe un aumento anormal
del tono muscular (b7350), déficits de fuerza (b7300) o flexibilidad (b7800), adherencias y/o puntos gatillo miofasciales activos. 

Se recomienda solicitar mecánicamente el tendón, mediante contracción y/o estiramiento, para determinar el grado de tensión que
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es capaz de soportar sin dolor137. Existen pruebas de provocación específicas para el tendón de Aquiles (la prueba de elevación del
talón (Heel-rise test) es la más recomendada. También pueden realizarse saltos repetidos sobre un pie (hopping), valorando tiempos
de contacto y de vuelo; o la prueba de salto contra movimiento (countermovement jump), valorando en este caso la altura alcanzada)
y para el tendón rotuliano (medición de la intensidad del dolor tras realizar una serie de 5 sentadillas unipodales). Para el manguito
rotador, la medición de la fuerza es especialmente representativa, ya que refleja la capacidad de producir movimientos coordinados
y estabilidad articular. A pesar de la gran cantidad de pruebas descritas en la literatura, no existe mucho consenso en su uso, por lo
que se sugiere una evaluación específica de los músculos de acuerdo a la importancia de su función. En el caso de la musculatura
epicondílea, se recomienda valorar la fuerza máxima de agarre (capacidad de fuerza de los flexores mientras los extensores actúan
como estabilizadores). La medición de la fuerza que puede realizarse sin dolor es una medida más sensible al cambio, por lo que
puede usarse para evaluar los resultados140. 

Por último, la valoración del tendón en su contexto implica examinar el alineamiento de toda la extremidad (en especial si es un
tendón de carga), la actitud postural (b755) y los patrones de movimiento (b7600, b7601, b7602) (presencia de compensaciones o
conductas de evitación). 

Se recomienda el uso de escalas o cuestionarios para la medición de los resultados de las intervenciones141. Se priorizará el uso
de escalas específicas cuando éstas hayan demostrado ser más sensibles que las genéricas para cada localización concreta. En
caso contrario, se preferirá el uso de escalas genéricas. Este tipo de escalas son autoadministrables y han demostrado adecuados
niveles de fiabilidad y validez. El Victorian Institute of Sport Asessment ha elaborada escalas para el tendón de Aquiles (VISA-A)142,
el tendón rotuliano (VISA-P)143, el tendón isquiosural proximal (VISA-H)144 y el síndrome de dolor en el trocánter mayor (VISA-G)145.
Para dolor de larga evolución en personas jóvenes y de mediana edad, físicamente activas, puede usarse The Copenhagen Hip and
Groin Outcome Score (HAGOS)146, aunque no es específica para tendinopatía. Las tendinopatías de la extremidad inferior, para las
que no exista escala específica, pueden ser valoradas con una escala genérica (por ejemplo, The Lower Extremity Functional Scale
(LEFS)40). En el caso de la extremidad superior, se usan escalas genéricas de la extremidad superior para valorar la funcionalidad
del manguito rotador (Shoulder Pain and Disability Index (SPADI) y The (Quick) Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand
Questionnaire (DASH)147), pero también se han desarrollado escalas específicas (The (Short) Western Ontario Rotator Cuff Index
(WORC)148). En este caso, las escalas específicas no han demostrado mayor sensibilidad que las genéricas, estando ambas categorías
muy correlacionadas. En el caso de la tendinopatía epicondílea, las escalas específicas (The Patient Rated Tennis Elbow Evaluation
(PRTEE)149) son de elección por su mayor sensibilidad al cambio con respecto a las genéricas (Disabilities of the Arm, Shoulder and
Hand Questionnaire (DASH))140 . 

III.4. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LAS LESIONES TENDINOSAS

Para el tratamiento de las tendinopatías se ha tomado el modelo EduReP como referencia150. Dicho modelo propone una interven-
ción que se basa en la educación del paciente, en la gestión de la carga que soporta el tendón afectado y en la prevención tras la
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mejora del proceso. Se trata de un modelo que requiere del compromiso del paciente y de su colaboración activa. La educación pre-
tende, tras la identificación de factores de riesgo individuales, proporcionar la información necesaria al paciente que motive un cam-
bio de hábitos por su parte. La gestión de la carga contempla un periodo de descarga relativa, seguido de otro de carga controlada
que buscará la readaptación del tendón al nivel de actividad habitual del paciente. En el periodo de descarga se modifica la activi-
dad del paciente y se tratan de corregir los déficits físicos (intervenciones manuales para normalizar los balances articular y muscu-
lar) (IV, D) y de ejecución técnica. También pueden realizarse modificaciones ergonómicas, del equipamiento o incluir intervenciones
como el vendaje funcional o el uso de ortesis (IV, D). El reposo absoluto no se recomienda por los efectos perjudiciales que la depri-
vación de la carga tiene en el tendón122. El periodo de carga será considerado más adelante en la discusión sobre el ejercicio tera-
péutico. En cuanto a la prevención, a falta de mayor esclarecimiento sobre estrategias concretas, el modelo recomienda continuar
las medidas anteriores enfatizando la autonomía e independencia del paciente, pudiendo establecerse algún tipo de seguimiento pe-
riódico150. En una revisión sistemática posterior sobre intervenciones preventivas, se recomienda tener en consideración el carácter
multifactorial de la tendinopatía y tratar que dichas intervenciones incidan sobre múltiples aspectos151. Según esta revisión, la edu-
cación al paciente no disminuyó el riesgo. Los programas de estiramientos y ejercicios excéntricos preventivos tampoco, resultando
ser incluso contraproducentes. Los estiramientos han sido relacionados con fuerzas compresivas que pueden contribuir a la dege-
neración del tendón119. La realización de programas de entrenamiento que incluyen trabajo propioceptivo global (complejo lumbo-
pélvico-femoral) obtuvo beneficios (I-, C)152, pero han de tomarse con cautela pues se desconoce si los resultados son
generalizables151. 

La principal crítica al modelo EduReP es que no tiene en cuenta el estadio del proceso patológico ni si éste es reversible o no138.
Según el modelo de Cook y Purdam, una tendinopatía reactiva o en deterioro temprano se beneficiaría de las intervenciones incluidas
en el periodo de descarga relativa. Las tendinopatías degenerativas o en deterioro tardío responderían mejor al ejercicio terapéutico137.

El ejercicio terapéutico es la intervención con mayor evidencia (I++, A). El entrenamiento mediante ejercicio excéntrico es el más
comúnmente recomendado y, aunque se desconoce el mecanismo que lo hace eficaz, ha mostrado consistencia en estudios de alta
calidad metodológica. Existen numerosos protocolos, siendo el estudiado por Alfredson para el tendón de Aquiles el más conocido
(realización de 3 series de 15 repeticiones lentas, dos veces al día, durante 12 semanas). Existen modificaciones al mismo que
permiten un inicio más progresivo de la carga durante las 2 primeras semanas, también con fuerte evidencia en su eficacia. La
intensidad y la progresión de este tipo de ejercicio viene determinada por la percepción de un dolor tal que no impida la realización
del mismo. La dosis óptima de este tipo de trabajo se desconoce, habiéndose establecido las dosis anteriores mediante experiencia
clínica. A pesar de las buenas perspectivas, se ha informado que este tipo de tratamiento no es eficaz en el 24-45% de los
pacientes153. Se piensa que es debido a una mala adherencia al mismo por ser doloroso154, o por su aplicación en estadios reactivos
de la tendinopatía, donde no estaría indicado. Este último problema puede evitarse mediante un correcto examen físico y razonamiento
clínico. La mala adherencia a los programas de entrenamiento puede minimizarse incluyendo otros tipos de ejercicios. No existe
evidencia que priorice el uso exclusivo de ejercicios excéntricos155 - 157. De hecho, el entrenamiento de resistencia lenta mediante
cargas pesadas (heavy slow resistance training, HSRT158) ha demostrado una eficacia similar al trabajo excéntrico, pero mayor
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satisfacción por parte del paciente, además de haberse relacionado de forma moderada con cambios beneficiosos en la morfología
del tendón patológico159. La ventaja de este tipo es que la carga total puede definirse mediante repeticiones máximas. Otro estudio
de Couppé et al. no encontró diferencias significativas entre ejercicios concéntricos y excéntricos. Por otra parte, un estudio de Rio
et al. muestra que una serie de ejercicio isométrico con contracción voluntaria máxima induce analgesia durante los 45 minutos
siguientes y mejora los patrones de reclutamiento por inhibición cortical160. La combinación de estos programas de ejercicio teniendo
en cuenta las características del paciente puede ser la mejor opción. Malliaras et al. proponen una progresión de entrenamiento que
comienza con trabajo isométrico para disminuir la irritabilidad, continúa con trabajo isotónico (HSRT), para progresar a ejercicios que
implican almacenamiento de energía. La última etapa consiste en una readaptación mediante ejercicios funcionales que reproducen
la actividad habitual del paciente161. Conviene advertir que los datos anteriores se derivan de estudios sobre tendones de carga, por
lo que su eficacia en otros tipos de tendones podría ser diferente. Cabe mencionar también el creciente conocimiento sobre las
alteraciones en el control corticoespinal del movimiento presentes en la tendinopatía. La neuroplasticidad del sistema nervioso
permitiría la inclusión de este conocimiento en la elaboración de programas de ejercicio terapéutico162.

Las intervenciones pasivas son numerosas y, en su mayor parte, presentan evidencia limitada para el tratamiento de las
tendinopatías. Un estudio de coste-efectividad realizado por el sistema británico de salud evaluó un amplio número de terapias y puso
de manifiesto la limitada disponibilidad de datos al respecto163. Dicho estudio atribuye probabilidades de eficacia al tratamiento con
láser de baja potencia (low level laser therapy, LLLT), (I++, A). Una revisión sistemática sobre esta terapia mostró inconsistencia en
los resultados de diferentes estudios, pero estableció una correlación entre eficacia y dosificaciones recomendadas por Bjordal et al.164

y la World Association for Laser Therapy (WALT)165. Los ultrasonidos terapéuticos (I+, B) muestran resultados controvertidos. Han
demostrado evidencia en estudios in vitro, pero su resultado en humanos es incierto166. The Philadelphia Panel of evidence-based
clinical practice guidelines recomienda su uso para el tratamiento de tendinopatías calcificadas de hombro167. Alexander atribuye esta
controversia a la disparidad de parámetros empleados en el tratamiento y apunta que asistimos a una tendencia de aplicación con
dosis muy bajas, menores a aquéllas que mostraron ser eficaces168. En esta revisión sistemática se establece una dosis mínima de
2250 J por sesión, y afirma que no cabe esperar efectos en aplicaciones por debajo de 720 J. Existen discrepancias en la duración
de los tratamientos y en el número total de sesiones, pero se consideran apropiados tiempos de exposición en torno a las 5 horas
por tratamiento completo169. El TENS (I-, C) muestra evidencia de reducción del dolor a corto plazo, pero se desconoce su eficacia
a medio y largo plazo170. La aplicación de campos electromagnéticos pulsátiles (III, D) es sugerida como beneficiosa por su estímulo
mecánico en la regeneración del tendón171. No se se han encontrado estudios que apoyen el uso de otras técnicas (termoterapia,
crioterapia, iontoforesis y sonoforesis) (IV, D).
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ANEXO IV. INFORMACIÓN ADICIONAL SOBRE LESIONES LIGAMENTOSAS

IV.1. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y FUNCIONALES DE LIGAMENTOS, CÁPSULA ARTICULAR Y SISTEMA SENSORIOMOTOR

Los ligamentos son bandas de tejido conectivo denso que conectan los elementos óseos de una articulación. Su estructura y fisiolo-
gía es muy similar a la ya descrita para los tendones, por lo que se remite al apartado anterior para ampliar la información. Las prin-
cipales diferencias con respecto a éstos son la inserción de los ligamentos únicamente en estructuras óseas y un mayor contenido
de elastina en su composición172, 173.

Presentan un comportamiento a la tensión característico116, 174, de tipo elástico, que les permite amortiguar las fuerzas que actúan
sobre los elementos articulares durante el movimiento172. Aunque a nivel macroscópico parecen estructuras homogéneas, el grado
de tensión que soportan sus fibras es variable durante el movimiento174 .

Los ligamentos son parte de los elementos estabilizadores articulares estáticos, junto a estructuras tales como la cápsula articular,
el cartílago y la propia geometría de las superficies articulares175. La musculatura esquelética relacionada con la articulación constituye
el componente dinámico de la estabilización. Ninguno de estos elementos estáticos y dinámicos es capaz de asegurar la estabilidad
articular, por lo que han de trabajar de forma coordinada y complementaria. Para ello, es necesario el procesamiento y la integración
de la información por parte del sistema nervioso central (SNC), de forma que se pueda dar una respuesta adecuada a las situaciones
que ponen en peligro dicha estabilidad176.

El anterior conjunto de elementos sensoriales y motores, apropiadamente coordinados, se define como sistema sensoriomotor
(SSM). La información procedente del componente sensorial es lo que se denomina propiocepción; y comprende el conjunto de
estímulos aferentes, originados en áreas periféricas del cuerpo, que contribuyen a la estabilidad articular, al control postural y al
control motor. Los elementos estabilizadores dinámicos, que se activan de forma inconsciente durante el movimiento, constituyen lo
que se conoce como control neuromuscular. El SSM también incluye la cinestesia, el sentido de posición articular y la sensación de
fuerza177. Los conceptos anteriores, junto a otros como somatosensibilidad, equilibrio o estabilidad articular refleja; han sido incluidos,
habitual e incorrectamente, en el término propiocepción.

Desde el punto de vista de la estabilidad articular, el SSM es responsables de patrones de respuesta anticipatorios o feedforward
(sin estímulo previo) y reactivos o feedback (en respuesta a un estímulo), preparándose o adaptándose al movimiento
respectivamente176.

Por tanto, la contribución de ligamentos y demás estabilizadores no es sólo mecánica, sino que son origen de estímulos aferentes
que pueden dar lugar a reacciones de gran magnitud con el fin de mantener la homeostasis articular178. Se han descrito diferentes
tipos de mecanorreceptores localizados en dichas estructuras:

• Corpúsculos de Ruffini: receptores estáticos y dinámicos de bajo umbral y lenta adaptación. 
• Corpúsculos de Pacini: son receptores exclusivamente dinámicos, de bajo umbral y rápida adaptación. 
• Terminaciones tipo órgano tendinoso de Golgi: captan información sobre la tensión.
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• Terminaciones nerviosas libre: receptores para la sensibilidad térmica y nociceptiva.
A nivel muscular, se encuentran los órganos tendinosos de Golgi y los husos musculares. Los órganos de Golgi se localizan en las

uniones miotendinosas e informan sobre la tensión que soportan. Los husos musculares, por su parte, informan sobre la longitud
muscular y la variación de la misma durante el movimiento.

Se ha observado una fuerte relación entre la mecanosensibilidad de los ligamentos y el sistema de husos musculares. La activación
de mecanorreceptores articulares puede excitar o inhibir reflejos espinales sobre músculos alrededor de la articulación; además de
influir en el tono muscular a través de motoneuronas gamma (γ), participando en respuestas anticipatorias. La información aferente
que llega a la médula tiene una proyección supraespinal, lo que implica complejas respuestas por parte del SNC175. La codificación
de esta información se realiza a partir de numerosos receptores, que pueden activarse mediante diferentes estímulos; lo que permite
muchas posibilidades de combinación y la transmisión de información muy precisa176.

En centros superiores del SNC se procesa esta información junto con la procedente de la visión, el sistema vestibular y la piel. La
contribución de cada elemento es variable, ya que el SNC tiene la capacidad de reponderar la información sensorial cuando ésta es
conflictiva o cuando alguno de los sentidos se encuentra ocupado en otras tareas179. El procesamiento tiene lugar en un entorno de
ruido sensorial, donde el SNC tiene que interpretar múltiples señales sobre un fondo de información basal180. Los estímulos
propioceptivos procedentes del tobillo se consideran particularmente importantes en el mantenimiento del equilibrio181.

La respuesta del SNC a los estímulos aferentes se produce en forma de comandos que coordinan patrones de activación muscular.
La regulación de la respuesta se realiza a través de un eje central (corteza cerebral, tronco del encéfalo y médula espinal) y de áreas
asociadas (cerebelo y ganglios basales)182, correspondiéndose con el control neuromuscular. A continuación, se resume el papel de
cada uno de ellos:

• Corteza cerebral motora: inicio y control de movimientos voluntarios complejos. La corteza primaria motora realiza la activación
y controla la fuerza y la dirección del movimiento. El área premotora organiza y prepara los comandos motores. El área motora
suplementaria programa secuencias complejas que involucran grupos musculares.

• Tronco del encéfalo: control del equilibrio postural y muchos movimientos automáticos y estereotipados. También regula y modula
la actividad motora integrando información somatosensorial, visual y vestibular.

• Médula espinal: origen de reflejos y patrones elementales de coordinación motora.
• Cerebelo: ejecución de control motor coordinado, recibe información asociada a funciones sensoriales o motoras de la corteza

cerebral motora.
• Ganglios basales: aspectos cognitivos de alto orden, reciben información de toda la corteza motora176.

El control motor es un proceso plástico en continua revisión y modificación; y se basa en la integración y el análisis de la información
sensorial, de los comandos eferentes y de los movimientos resultantes. La planificación de los comandos motores utiliza un modelo
anticipatorio que necesita de un esquema corporal actualizado183. Durante el movimiento, se produce una regulación constante de
la rigidez muscular para prevenir desplazamientos articulares repentinos y alcanzar los grados de agudeza, coordinación y equilibrio
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pretendidos184. La información derivada de la ejecución del movimiento está implicada en los procesos de aprendizaje motor y conlleva
la modificación de los modelos anticipatorios para futuros movimientos185. La plasticidad del sistema hace que sea entrenable y
pueda considerarse como una opción de tratamiento y/o prevención de lesiones179.

IV.2. DESCRIPCIÓN DE LAS PRINCIPALES LESIONES DE LOS LIGAMENTOS

La lesión ligamentosa de origen traumático (S03 a S93) se produce cuando el ligamento es sometido a una tensión que agota el con-
tenido elástico de sus fibras, produciéndose disrupciones en las mismas. Esto se produce cuando la articulación sobrepasa su rango
de movimiento fisiológico y compromete su estabilidad. La lesión del complejo hueso-ligamento puede producirse de tres formas: fallo
del ligamento (extremo deshilachado característico); avulsión ósea; o escisión en la interfaz ligamento-hueso, a menudo en la zona
mineralizada del fibrocartílago186.

Se trata de lesiones frecuentes que afectan de forma aguda a articulaciones como el tobillo (7 casos anuales por cada 1000
habitantes) o a la rodilla (1 caso por cada 1000 habitantes). Las lesiones de inestabilidad son frecuentes de forma secundaria a
lesiones agudas, especialmente relevante para la articulación del hombro (14 casos cada 100.000 habitantes). No se han encontrado
datos para otras localizaciones187.
En función de la severidad y la sintomatología, las lesiones agudas pueden clasificarse en 3 grados:

• Grado 1 (leve): daño estructural a nivel microscópico. Clínicamente, no hay pérdida de función, no hay laxitud ligamentosa
(pruebas negativas), poca o ninguna hemorragia, sin aumento de la sensibilidad a la palpación, mínima disminución del rango
de movimiento y tumefacción leve.

• Grado 2 (moderado): desgarro parcial. Cierta pérdida de función, laxitud ligamentosa positiva en pruebas específicas (positivas
para algunos ligamentos, pero sin compromiso de la estabilidad articular), hemorragia, sensibilidad a la palpación, disminución
moderada del rango de movimiento, tumefacción también moderada.

• Grado 3 (grave): rotura completa. Pérdida casi total de la función, pruebas específicas positivas y presencia de inestabilidad
articular, hemorragia, extrema sensibilidad a la palpación, importantes tumefacción y disminución del rango de movimiento.

El uso de esta clasificación está ampliamente extendido, pero no existe evidencia que apoye este sistema de gradación de las
lesiones. Su valor ha sido cuestionado porque las presentaciones clínicas son muy variables y porque las lesiones aisladas de un
ligamento son raras, estando habitualmente implicadas otras estructuras173, 188.

Las lesiones capsulares y ligamentosas no sólo tienen implicaciones mecánicas, sino que también se ve afectada su función
propioceptiva, alterando el funcionamiento del sistema sensoriomotor (SSM). La lesión de estas estructuras se ha asociado con
déficits en la somatosensibilidad, disminución de los reflejos ligamento-musculares, modificación de los patrones de activación y
déficit de fuerza relacionada con alteraciones en el control neuromuscular. Las repercusiones funcionales son variables según los
pacientes, ya que algunos son capaces de desarrollar nuevas estrategias de control; mientras que otros se ven expuestos a
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inestabilidades persistentes189.
La curación se produce de forma similar a otras lesiones de partes blandas, aunque requiere de más tiempo por la baja tasa

metabólica y la escasa vascularización del ligamento190. Por otra parte, la capacidad de curación depende de cada ligamento en
concreto, habiéndose observado diferencias entre ligamentos intracapsulares y extracapsulares191. Este proceso presenta las tres
fases características ya descritas con más detalle (fase de sangrado e inflamación; fase de proliferación celular y producción de
matriz extracelular; y fase de remodelación) y consiste en una reparación del tejido178, 190. El tejido resultante presenta una matriz
extracelular que difiere en composición y en grosor de fibras de colágeno de la original. Esto implica que el tejido no llega a recuperar
las características previas a la lesión y determina algún tipo de déficit en las propiedades mecánica y propioceptiva. Estas alteraciones
se han relacionado con cambios en la cinemática, disfunción articular y osteoartritis174, 178.

Clínicamente, las lesiones agudas de ligamentos se caracterizan por dolor, tumefacción, hemorragia, limitación del rango de
movimiento y alteración de la función. Los déficits sensoriomotores pueden ser menos evidentes, pero afectan a la propiocepción y
al control motor192; además de ser bilaterales, lo que involucra patrones neuromusculares centrales177.

La presentación de los síntomas anteriores puede ser muy variable, pero se produce rápida mejoría durante las 2 primeras semanas.
No se conoce con exactitud el tiempo necesario para la curación, pero se consideran periodos entre las 6 semanas y los 3 meses193.
Es frecuente, sin embargo, la persistencia de síntomas en el largo plazo. Hasta un 33% de esguinces de tobillo refieren problemas
residuales tras un año de la lesión: dolor (30%), inestabilidad (20%), crepitación (18%), debilidad (17%), rigidez (15%) y tumefacción
(14%)194. La curación no parece depender de la severidad y entre el 50 y el 80% se curan por completo en un plazo de 3 años188.

La persistencia de debilidad, rigidez, tumefacción, disminución de la función, alteraciones sensoriomotoras y respuesta de equilibrio
alterada (según la localización de la lesión) lleva al diagnóstico de inestabilidad (M24.2). La inestabilidad puede ser mecánica, cuando
existe un excesivo movimiento articular; y funcional, cuando sin existir tal movimiento patológico, es percibida de forma subjetiva por
el paciente. No existe una definición universalmente aprobada para la inestabilidad funcional, pero se sabe que ambos tipos se
relacionan de forma compleja y contribuyen a la recurrencia de la lesión195.

La inestabilidad crónica suele estar asociada a patología condral o tendinosa, que pueden ser tanto causa como consecuencia de
alteraciones en el SSM. Estas alteraciones se han relacionado con la presencia de dolor, derrame articular, traumatismos y fatiga. A
corto plazo, los déficits propioceptivos influyen adversamente en el control motor y en la regulación de la rigidez muscular. A largo
plazo, dan como resultado respuestas motoras deficientes por parte del sistema nervioso central (SNC) y una inadecuada protección
muscular de los tejidos articulares. Con ello, se produce un aumento en el riesgo de lesiones, en la recurrencia y persistencia de los
desórdenes dolorosos, incluyendo el inicio y progresión de osteoartritis secundaria179, 187.

Los factores de riesgo pueden ser clasificados en intrínsecos y extrínsecos y pueden diferir en cuanto a lesión aguda o inestabilidad.
Los factores intrínsecos incluyen: historia de lesión previa, edad, sexo, características físicas (índice de masa corporal, hiperlaxitud)
y características músculo-esqueléticas (alineación de extremidades, déficit de rango de movimiento y fuerza muscular). Entre los
factores extrínsecos tenemos: uso de soportes externos, correcto calentamiento, tipo de deporte, nivel de competición y/o
entrenamiento; y participación en programas de entrenamiento neuromuscular188, 196.
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Las lesiones por sobreuso (M70) son menos habituales para este tipo de tejido, pero también han sido descritas. El ligamento tiene
capacidad para adaptarse a las demandas mecánicas mediante un proceso mediado por inflamación. Sin embargo, cuando no se
permite un suficiente intervalo de descanso entre cargas, la inflamación puede adquirir un carácter crónico y conllevar atrofia y
degeneración fibrosa del tejido174. Se trata de un proceso silencioso que produce discapacidad repentina tras un periodo prolongado
de sobrecarga. Las manifestaciones clínicas son dolor, debilidad, disminución del rango de movilidad y espasmos musculares197. Se
consideran factores de riesgo para este tipo de lesión los esfuerzos repetitivos y continuados, trabajos estáticos o con altas cargas e
inadecuados periodos de descanso. Una implicación importante de este tipo de lesión es que también produce alteración de las
funciones sensoriomotoras, dando lugar a imprecisiones en el movimiento y disfunciones en la activación muscular. Estas alteraciones
se han relacionado con alteración del patrón de movimiento articular y degradación del cartílago174.

IV.3. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA DE LAS LESIONES LIGAMENTOSAS

En la anamnesis, el fisioterapeuta tratará de determinar el mecanismo exacto de la lesión, que orientará sobre qué estructuras se han
visto implicadas. Se realizará una historia del dolor (b2801) y se recoge información sobre la percepción o no de inestabilidad arti-
cular (b7150); también si el ligamento ha podido estar expuesto a una situación de sobrecarga mecánica. El dolor puede evaluarse
mediante una escala numérica y para la inestabilidad también existen escalas específicas que se citarán posteriormente. Conocer el
curso de la lesión desde el momento en que se produjo es útil para adaptar el tratamiento. Por el mismo motivo, conocer si existen
antecedentes de lesión previa es también relevante. Conviene, a su vez, averiguar si se han realizado tratamientos previos y cuál ha
sido el resultado de los mismos. Por último, puede resultar de utilidad indagar sobre las circunstancias que rodearon el episodio que
dio lugar a la lesión, tanto en lo que incumbe al paciente (calzado, uso de protecciones, calentamiento, ergonomía o técnica depor-
tiva, etc.), como al entorno (superficie, condiciones climáticas, etc.), con el objetivo de identificar factores de riesgo y la posibilidad
de modificarlos mediante consejo188. Como para otras lesiones, se puede hacer uso de una escala genérica para valorar de forma in-
dividualizada las limitaciones funcionales referidas por el paciente y establecer metas en el tratamiento38.

En la inspección, se valora la presencia de tumefacción y hematoma. Existen pruebas específicas que miden la presencia de
tumefacción en el pie y la mano (prueba del 8). En ausencia de pruebas específicas, se puede recurrir a la medición del contorno
de los segmentos corporales implicados. El alineamiento de la extremidad implicada puede ser valorado, ya que se considera como
factor de riesgo para algunas lesiones. La palpación es útil para confirmar la localización de la estructura lesionada. La intensidad
del dolor a la presión se ha relacionado con la gravedad de la lesión, aunque ésta es difícil de determinar 173, 188, 198 .

Se realiza una medición del rango de movimiento de la articulación afectada (b7100), anotándose aquéllos que están limitados o
son dolorosas. En la medición, se recomienda hacer uso de un goniómetro o de otras técnicas que permitan objetivar las limitaciones.
La estabilidad articular y la laxitud pueden ser valoradas mediante pruebas específicas que soliciten selectivamente los elementos
articulares pasivos (b7150)176. Su fiabilidad es mayor si se realizan de forma temprana o cuando la efusión ha disminuido (a partir
del 5º día de la lesión)198. Existe una amplia variedad de pruebas en función de cada articulación o ligamentos concretos. Dada la
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gran variabilidad individual, este tipo de pruebas no son fiables si se realizan de forma aislada193. La presencia de déficits musculares
(b7300, b7400, b7401) también puede valorarse mediante pruebas específicas.
En la valoración de los déficits sensoriomotores (b147, b7502, b755) pueden utilizarse pruebas específicas para la medición de:

• Sentido de posición articular: precisión en el reposicionamiento de una articulación en un ángulo predeterminado.
• Cinestesia: capacidad para percibir el movimiento, discriminación de movimientos o agudeza en el seguimiento de una tarea.
• Sentido de fuerza: capacidad para percibir y producir una cantidad de fuerza submáxima previamente generada y

predeterminada.

La limitación de estas pruebas es que, al incluir componentes cognitivos, sólo permiten una medición indirecta. También se puede
hacer uso de pruebas no específicas, donde son frecuentes las pruebas funcionales, como las de equilibrio o de coordinación oculo-
motora179, 199, 200. La medición también es indirecta porque se involucran otras partes del cuerpo, además de la combinación de
funciones sensitivas y motoras.

Independientemente de la localización de la lesión, se recomienda valorar la estabilidad articular en un contexto de globalidad.
Para ello, pueden usarse pruebas funcionales (d4) que integren los segmentos afectados en el conjunto del cuerpo (squat sobre una
extremidad, lunge, hopping y subida de escalón)201.

La valoración del equilibrio (b755) es particularmente importante cuando la lesión se ha producido en la extremidad inferior.
Pueden usarse las siguientes pruebas: Single-Limb Balance, Balance Error Scoring System Test y Star Excursion Balance Test188. En
estos casos, se valora también la tolerancia al apoyo (b7603) y las alteraciones en el patrón de la marcha (b770).

Se recomienda el uso de cuestionarios para la valoración del estado funcional inicial y para la medición de los resultados de las
intervenciones188, 196. El cuestionario de salud SF-36 cuenta con una versión validada en castellano y puede usarse como medida
genérica202. Existen otros cuestionarios de valoración genéricos centrados en la función músculo-esquelética, tales como como el MFA
(Musculoskeletal Function Assessment Questionnaire) y su versión breve SMFA (Short Musculoskeletal Function Assessment
Questionnaire)39.

En cuanto a cuestionarios específicos, los encontramos para valorar la discapacidad presente a nivel de extremidades (The Lower
Extremity-Specific Measures of Disability (LEFS)40 para la extremidad inferior; y The Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand
(DASH) para la extremidad superior), y también para articulaciones concretas203, 204. Aunque existe una amplia variedad de los
mismos, se proponen los siguientes:

• Hombro: Western Ontario Shoulder Instability index (WOSI).
• Codo: Mayo Clinic performance index.
• Muñeca y mano: Michigan Hand Outcomes Questionnaire y Patient Rated Wrist Evaluation (PRWE)200.
• Rodilla: Knee Outcome Survey-Activities of Daily Living Scale (KOS-ADLS)196.
• Tobillo: Foot and Ankle Ability Measure (FAAM) y The Cumberland Ankle Instability Tool205.
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Los criterios para su recomendación en la valoración de lesiones ligamentosas son: incluir elementos sobre estabilidad articular,
estar validados y disponerse de datos sobre la diferencia mínima clínicamente importante (minimal clinically important difference,
MCID). No se han encontrado cuestionarios de inestabilidad específicos para todas las articulaciones, por lo que algunos de ellos son
usados de forma genérica para todo tipo de patología.

IV.4. TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA EN LAS LESIONES LIGAMENTOSAS. REEDUCACIÓN DEL SISTEMA SENSORIOMOTOR

El tratamiento de las lesiones ligamentosas tendrá en cuenta el tipo de lesión y su estado evolutivo.
En caso de lesión aguda, las intervenciones han de adaptarse a los procesos de curación del ligamento. Para ello, se tiene en

consideración una fase de movimiento protegido y otra de carga progresiva y entrenamiento sensoriomotor.
La fase de movimiento protegido se corresponde con la etapa inflamatoria del proceso de curación del tejido (72 primeras horas).
Los objetivos son proteger las estructuras anatómicas lesionadas, disminuir el dolor y la tumefacción y mantener la movilidad de los
tejidos lesionados. Se pueden incluir las siguientes intervenciones:

• Principio POLICE (IV, D). No existe evidencia suficiente que se derive de ensayos clínicos para su uso. Por ello, su recomendación
se realiza de forma individualizada para cada paciente, sopesando los riesgos y beneficios de cada opción206. Se han realizado estudios
sobre la eficacia de sus componentes; y se recomienda el uso de crioterapia (I+, A) para las lesiones localizadas en el tobillo188. La
compresión y la elevación (II+, C) también han sido sugeridas como útiles193, 198 . Para la descarga y protección articular (I+, A), existe
consenso clínico en que algo de inmovilización es necesaria, pero se desconoce el tipo y la duración óptimas. Los programas de
rehabilitación funcional para esguinces de grados I y II, que incluyen estabilización articular (vendaje funcional) con carga progresiva
y ejercicios, son superiores a la inmovilización198. Para las lesiones en la extremidad inferior, puede hacer uso de un soporte externo
(el tipo depende de la severidad de la lesión, de la fase de curación, del nivel de protección indicado, de la extensión del dolor y de
la preferencia del paciente)188. La carga se instaura de forma progresiva a medida que el dolor lo permite.

• Terapia manual (II++, B): drenaje linfático y movilización activa y pasiva de la articulación y de los tejidos blandos en la amplitud
libre de dolor188.

• Agentes físicos: diatermia por onda corta (II++, B) para reducir el edema. Evidencia conflictiva para la electroterapia (II-, D) y
para el LLLT (II-, D). No usar ultrasonidos para la lesión aguda (I+, A)188.

• Ejercicio terapéutico (I+, A): ejercicios activos en el rango de movimiento, incorporando carga y resistencia de forma progresiva
(basado en la guía clínica de la Royal Dutch Society for Physical Therapy)188. Se puede recomendar el uso de crioterapia previa198

y la posibilidad de realizar estos ejercicios en inmersión207.

La fase de carga progresiva y entrenamiento sensoriomotor (periodo subagudo), se corresponde con las etapas de proliferación y
remodelación del proceso de curación. Los objetivos para esta fase son disminuir el dolor, recuperar el rango de movimiento y la fuerza
muscular; y normalizar las alteraciones sensoriomotoras. Pueden incluirse las siguientes intervenciones:
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• Terapia manual (II++, B): movilizaciones articulares, manipulaciones, movilizaciones con movimiento en carga y descarga; para
normalizar el balance articular, mejorar la propiocepción y, en su caso, la tolerancia a la carga188, 208.

• Ejercicio terapéutico (II++, B): ejercicios de flexibilización y fortalecimiento de la musculatura relacionada, ejercicios funcionales
en carga, según la localización.

• Entrenamiento sensoriomotor (I+, A)188, 198, 209: ejercicios que combinan movilidad, fuerza, equilibrio, coordinación y control
neuromuscular. Este tipo de tratamiento será expuesto de forma más extensa en el apartado de inestabilidad.

• Entrenamiento funcional (II+, C): adaptación de los principios anteriores a las actividades laborales o de ocio que realiza
habitualmente el paciente. 

• Agentes físicos: estimulación eléctrica neuromuscular (II+, C) para mejorar la fuerza muscular196, electroterapia analgésica (II+,
C) como tratamiento coadyuvante198.

Dadas las altas tasas de recurrencia de lesión, la posibilidad de instauración de inestabilidades articulares, la persistencia de síntomas
y el desconocimiento sobre los plazos exactos de curación, se recomienda considerar algún tipo de programa preventivo (I+, A) tras
finalizar el tratamiento210. Al año de la lesión inicial, la fuerza del ligamento es del 80% con respecto a la de un ligamento intacto193. La
curación del ligamento requiere de tensiones suficientes que estimulen la producción de colágeno y la correcta orientación de sus fibras
en la dirección de las fuerzas soportadas. El programa preventivo puede basarse en el entrenamiento de las funciones sensoriomotoras,
mediante una combinación de ejercicios de equilibrio, carga, pliometría, agilidad y deporte-específicos211, 212.

Para los casos de inestabilidad funcional, las intervenciones se orientan hacia la mejora de la propiocepción y del control
neuromuscular. Aunque pueden incluirse terapias pasivas, el ejercicio terapéutico es el elemento central del tratamiento. La literatura
es imprecisa y ambigua en la definición de lo que habitualmente se ha denominado como ejercicio propioceptivo213; y muchas de
las investigaciones no aportan descripciones suficientes, por lo que es difícil homogeneizar los programas de ejercicios179, 199.

El entrenamiento del SSM se basa en la neuroplasticidad del sistema y en la capacidad de modificar los controles anticipatorios y
reactivos para lograr una mejora de la estabilidad articular213. Dada la naturaleza del SSM, cualquier ejercicio puede considerarse de
algún modo como entrenamiento propioceptivo. La reorganización de la corteza motora requiere que el ejercicio demande habilidad
e implique aprendizaje. Las adaptaciones son específicas para cada tarea214; y suponen un trabajo continuo de los elementos del SSM
(entrada de información, procesamiento, acciones motoras y sus correspondientes ajustes). El entrenamiento genera un modelo de
anticipación (feedforward) que disminuye el esfuerzo y el error de movimiento215. A medida que se produce el aprendizaje, también
se adaptan los modelos reactivos (feedback)216. Se ha observado también un incremento en la coactivación de la musculatura agonista
y antagonista217, lo que es importante para la agudeza del movimiento, la estabilidad articular, la coordinación y el equilibrio. La
propiocepción cervical es particularmente importante en estos procesos, debido a sus conexiones con los sistemas visual y vestibular,
y su específico papel en el control del movimiento ojo-cabeza179.

El entrenamiento del SSM es útil tanto para la prevención como para el tratamiento de una variedad de lesiones o desórdenes
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músculo-esqueléticos. Las intervenciones pueden dirigirse a reducir o eliminar las causas que inhiben la propiocepción o a aumentar
la percepción de la información somatosensorial.

• Inhibición de la propiocepción. Se incluyen las opciones terapéuticas orientadas a disminuir el dolor, el derrame y mejorar el
rendimiento muscular para elevar el umbral de fatiga. Las intervenciones son las mismas que las consideradas para la lesión
aguda.

• Información somatosensorial. Se sugiere que las contribuciones sensoriomotoras a la estabilidad pueden ser restauradas mediante la
replicación de demandas articulares en un entorno controlado de bajo impacto177. A continuación, se consideran las siguientes opciones:
- Terapia manual (II++, B): algunos estudios sugieren que los movimientos articulares pasivos y las técnicas de tejidos blandos

(masaje y técnicas localizadas de tejido conectivo) pueden tener un efecto beneficioso en la propiocepción espinal y de
extremidades.

- Vendaje y soporte externo (II+, C): por estímulo de mecanorreceptores y, de forma indirecta, por contribuir a reducir el dolor
y la tumefacción.

- Ejercicio terapéutico (I+, A). Debido al ya mencionado problema terminológico, se incluyen los tipos de entrenamiento que inciden sobre
los siguientes aspectos sensoriomotores: reposicionamiento articular activo, sentido de fuerza muscular, coordinación, rendimiento
muscular, equilibrio sobre superficie inestable, ciclo de estiramiento-acortamiento muscular (pliometría) y vibración199, 211.

El uso de terapias pasivas suele realizarse como preparación para la terapia específica mediante ejercicios. Los programas de
ejercicios orientados al entrenamiento del SSM han de considerarse de forma dinámica y en continua adaptación a la evolución del
paciente. Es necesario mantener un nivel de exigencia y de desafío que implique habilidades de aprendizaje motor y favorezca el
desarrollo de respuestas optimizadas a las demandas. Se recomienda incluir variaciones en los ejercicios, combinando cadenas
cinéticas abierta y cerrada e incluyendo elementos de desestabilización200, 201. Es conveniente integrar este tipo de entrenamiento en
un contexto funcional, debido a que las adaptaciones son específicas para la tarea realizada. Dada la neuroplasticidad del sistema,
también tiene sentido la inclusión de ejercicios globales y el trabajo de articulaciones contralaterales. Por el mismo motivo, se ha de
evitar la instauración de programas motores compensatorios179, 213. La duración de los programas de entrenamiento ha de tener en
cuenta que el aprendizaje neural es casi inmediato, pero que la plasticidad neuronal requiere de semanas para producirse181.

El abordaje de las lesiones por sobreuso no ha sido tan ampliamente tratado en la literatura. Considerando la capacidad de
adaptación del ligamento, se sugiere que evitar demandas mecánicas excesivas (posturas mantenidas, movimientos cíclicos
continuados, cargas elevadas, etc.) y permitir adecuados descansos entre solicitaciones es suficiente para los casos de sobrecarga
puntual (IV, D). Para las sobrecargas de tipo crónico, se remite al apartado sobre inestabilidad funcional174, 197.

Las anteriores recomendaciones se extraen de estudios o guías clínicas para las articulaciones del tobillo, la rodilla, el hombro y el
carpo. Los efectos pueden ser diferentes para otras localizaciones, por lo que será necesario el razonamiento clínico del fisioterapeuta
para la elección, adaptación y/o modificación de las técnicas de tratamiento propuestas.
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ANEXO V. CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA TÉCNICA DE PUNCIÓN SECA

Por favor, lea detenidamente este documento y pregunte al fisioterapeuta si tiene alguna duda:

Definición de punción seca
La punción seca es una técnica empleada en el tratamiento del dolor miofascial que consiste en la estimulación mecánica de zonas
musculares sensibles mediante una aguja que es introducida a través de la piel. Estas zonas se conocen como puntos gatillo
miofasciales y están relacionadas con dolor (local o referido a distancia), aumento del tono muscular y limitación de la movilidad
articular. Se considera una opción terapéutica eficaz para el tratamiento de esta patología, está respaldada por la evidencia científica
actual, y es aplicada por fisioterapeutas con una formación específica.

Material empleado y descripción de la técnica
Se emplean agujas finas, estériles y desechables para puncionar determinadas zonas musculares y aliviar la sintomatología. Durante
la punción no se introduce ningún medicamento, el efecto de la aguja es estrictamente mecánico. Aunque se emplean agujas, no
es una técnica de acupuntura.

El fisioterapeuta localizará mediante un examen físico la zona donde se va a realizar la punción e introducirá una aguja de longitud
y grosor adecuados para realizar la técnica. Sentirá un pequeño pinchazo inicial y, durante el procedimiento, es posible que
experimente dolor y sensación de contracción muscular brusca. Si experimenta una sensación eléctrica súbita y desagradable, es
preciso que avise al fisioterapeuta para prevenir que la aguja haya tocado un nervio. Al finalizar el tratamiento, la aguja es retirada
produciendo poco o ningún sangrado. A criterio del fisioterapeuta, podrán puncionarse varios puntos en la misma sesión.

Esta técnica es una parte de su tratamiento de fisioterapia, pero es su responsabilidad realizar los ejercicios y las recomendaciones
adicionales que le proponga el fisioterapeuta para lograr una recuperación óptima.

Alternativas a la técnica de punción seca
Existen otras técnicas de terapia manual y/o agentes físicos que pueden emplearse en el tratamiento de puntos gatillo miofasciales.
También son eficaces y seguras e implican algún tipo de estiramiento de la musculatura afectada. La elección de estas técnicas
corresponde al fisioterapeuta tras un examen físico individualizado.
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Complicaciones y efectos secundarios
La punción seca es una técnica segura y, en general, hay muy pocos riesgos asociados si se realiza por un fisioterapeuta cualificado.
En cualquier caso, es nuestro deber informarle de la posibilidad de las siguientes:

• Complicaciones menores:
- Dolor tras la punción, hematoma en la zona de inserción de la aguja y/o pequeña hemorragia. Normalmente estas

complicaciones se resuelven por sí solas en el plazo de 1-2 días.
• Complicaciones mayores:

- Pérdida de conocimiento: la técnica se realiza en posición tumbada por su seguridad.
- Hemorragia persistente en el lugar de inserción de la aguja.
- Punción del tejido pulmonar y neumotórax: la punción de músculos del cuello, del tronco o de la cintura escapular puede 

producir este raro pero grave problema. El fisioterapeuta extremará las precauciones cuando la técnica se realice en estas
zonas para evitar dicha complicación. Sin embargo, si tras la aplicación del tratamiento o en las horas posteriores, usted
experimenta dolor y/o dificultad para respirar, coloración azulada de los labios, tos seca y/o dolor punzante en el tronco o
en el pecho, acuda INMEDIATAMENTE al servicio de urgencias.

Deber de información por su parte
Las complicaciones anteriores son más frecuentes si usted presenta algunas de las siguientes situaciones, por lo deberá informar

al fisioterapeuta antes de aplicar la técnica:
• Tiene miedo a las agujas, teme desmayarse o se ha desmayado cuando se han utilizado agujas para su diagnóstico y/o cuidados

médicos en el pasado.
• Padece hemofilia o tiene algún otro trastorno de la coagulación que hace que su sangre coagule lentamente o nada en absoluto.
• Se encuentra bajo tratamiento médico anticoagulante y/o inmunosupresor.
• Ha tomado antiinflamatorios no esteroideos (ibuprofeno, ácido acetilsalicílico, diclofenaco, etc.) en las últimas 48 horas.
• Presenta alguna enfermedad que puede ser transmitida a otra persona a través de la sangre (VIH / SIDA, hepatitis, etc.).
• Padece cáncer, hipotiroidismo o enfermedades infecciosas.
• Es alérgico/a a los metales.
• Está embarazada o cree que puede estarlo.
• Es portador de marcapasos.
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1.  DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

Existe un elevado porcentaje de personas de 65 o más años tienen problemas de movilidad (21,3%1, 34,1%2).
Además la percepción de la calidad de vida relacionada con la salud empeora conforme se incrementa la edad3 y esta mala percep-

ción de la calidad de vida es significativamente mayor entre personas mayores que han sufrido caídas accidentales, en comparación con
las personas de su misma edad que no se han caído4. No obstante, programas basados en el ejercicio físico5,6,  realizados por las perso-
nas mayores, incrementan de forma estadísticamente significativa la puntuación de la calidad de vida relacionada con la salud.

Las personas mayores de 65 o más años tienen una alta prevalencia de caídas, que oscila entre el 14,47 y el 28,6%8 En un estu-
dio llevado a cabo en una Zona Básica de Salud urbana de Castilla y León en personas de entre 65 a 75 años la prevalencia de ca-
ídas fue del 16,7%2

Asimismo un elevado porcentaje de las caídas en las personas mayores tiene consecuencias: entre el 41% y el 73,9%9: 
a) físicas y funcionales (herida superficial, fractura o limitación de la movilidad),
b) psicosociales (percepción de que la caída le ha cambiado su vida y miedo a caer)
c) necesidad de asistencia sanitaria urgente (en el centro de salud, en el domicilio o en el hospital)9. 

Para prevenir las caídas y sus consecuencias en las personas mayores, se han diseñado programas basados en el ejercicio físico
y programas multifactoriales que incluyen ejercicio físico, que reducen la incidencia de caídas entre un 12%10 y un 25%11. Se es-
tima el efecto del ejercicio físico en la reducción de caídas en un 17% (revisión sistemática con metaanálisis). El pasear por sí solo
no previene las caídas, por lo que se debe recomendar a los pacientes que además de caminar realicen ejercicios de fuerza, equili-
brio, flexibilidad, resistencia al menos dos días a la semana12.

El abordaje fisioterápico basado en ejercicio físico en las personas mayores, está enmarcado en el nuevo enfoque preventivo de
las fracturas que consiste en prevenir las caídas en lugar de tratar farmacológicamente la osteoporosis13. Stone y cols. descubrieron
que el riesgo de fracturas atribuible a la población (Population attributable risk), debida a la osteoporosis (definida como una pun-
tuación de la densidad mineral ósea (BMD) de T≤2,5) en mujeres mayores de 65 o más años, que viven en la comunidad, oscila
entre el 10% y el 44%. Por lo que para prevenir las fracturas se requiere, además de prevenir la pérdida de hueso, la realización de
otras intervenciones como son la prevención de las caídas y abordar otros factores de riesgo de fracturas14. La  masa mineral ósea
no explica el riesgo de fracturas en al menos el 50% de las fracturas; la calidad del hueso sí lo explica15. Korpelainen R y cols. de-
mostraron que el ejercicio físico produce una disminución en la ratio de incidencia de fracturas, incluso aunque la densidad ósea
mineral media en el cuello del fémur decrezca de manera similar en el grupo que realiza ejercicio físico y en el grupo control16. 

Basado en la evidencia científica sobre la eficacia de los programas de fisioterapia de ejercicio físico (B)10,12,17-20, en la mejora de
la movilidad, el equilibrio, la fuerza y la calidad de vida (incluidos el dolor, la vitalidad) y la prevención de las caídas accidentales20,
así como en la prevención de fracturas16, está indicado realizar dichas intervenciones a las personas de 65 o más años con altera-
ciones de la movilidad, antecedentes de caídas, y que tengan una mala ejecución de la prueba timed up and go test20.
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2. OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GENERAL

Realizar la atención fisioterápica de las personas mayores con problemas de equilibrio, movilidad, baja percepción de la calidad de
vida relacionada con la salud y/o con riesgo de caídas.

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

1. Mejorar el equilibrio.
2. Mejora la movilidad.
3. Mejorar la fuerza
4. Mejora la percepción de la calidad de vida relacionada con la salud (variable psicológica).
5. Proporcionar al paciente de recursos de afrontamiento activo para poderse responsabilizar y mejorar por sí mismo su

patología (estrategia de atención a la cronicidad).
6. Prevenir las caídas.
7. Prevenir las fracturas por fragilidad.
8. Producir un discreto aumento de la densidad ósea mineral (1-3% por año)21. 
9. Prevenir y/o revertir el estado de fragilidad en las personas mayores.
10. Intervenir en la prevención de la pluripatología crónica compleja.

3. POBLACIÓN DIANA

Usuarios de 65 o más años de las Zonas Básicas de Salud con riesgo aumentado de sufrir caídas. Además de los criterios de inclu-
sión y exclusión expuestos en el protocolo de derivación, se tendrán en cuenta los siguientes: 

3.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN

En caso de presentar alguno de los siguientes factores que incrementan el riesgo de caídas: 
1 Caída previa20. Definición de caída: evento que lleva a una persona, sin intención, al reposo en el suelo o en otro nivel más

bajo, sin estar relacionados con un evento intrínseco importante, por ejemplo, accidente cerebrovascular (ACV), o alguna
fuerza extrínseca, por ejemplo ser derribado por un coche. Considerando fuerza extrínseca como aquella que podría hacer
caer a una persona más joven y saludable basado en el consenso de tres físicos y tres fisioterapeutas22.

2 Problemas de movilidad20.
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3 Pobre ejecución del test Timed Up and Go Test20 (tardar más de 10 seg23.).  
4 Obtener una velocidad inferior a 0,76 m/segundo en la prueba de velocidad de la marcha autoseleccionada (Self-selected

walking speed)24.

3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

• Contraindicación absoluta para el ejercicio físico.
• Paciente que de forma autónoma no puede desplazarse y realiza la actividad con ayuda física o manual.

4. DERIVACIÓN

• Consultar el protocolo de derivación.
• La CAPTACIÓN la realizarán tanto los facultativos especialistas médicos de familia (MF) como los enfermeros, así como los

fisioterapeutas, teniendo en cuenta los criterios de inclusión y exclusión. Se recomienda preguntar de forma rutinaria a las
personas mayores si han sufrido una caída durante los últimos 12 meses y en caso de haber sufrido caídas recurrentes, haber
necesitado atención médica como consecuencia de la caída o presentar alteración de la marcha o del equilibrio se recomienda
evaluar el riesgo multifactorial de sufrir una caída26.

5. PLAN DE ACTUACIÓN

5.1. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA

1ª consulta
Anamnesis: Preguntar sobre los siguientes factores que incrementan el riesgo de caídas20:

• Caída previa20

• Problemas de movilidad20

• Valoración del dolor musculoesquelético: Las personas con dolor crónico (en dos o más localizaciones), dolor severo o el dolor
interfiere en las actividades de la vida diaria, tienen mayor riesgo de sufrir caídas27. La prevalencia de dolor de pies era
significativamente mayor en las personas de 60 o más años que sufren caídas que en las que no28. 

Inspección estática y dinámica de la postura.
Pruebas clínicas de evaluación del riesgo de caída (ANEXO I):

• Prueba de “levántate y anda” cronometrada20

• Prueba de velocidad de la marcha autoseleccionada (Self-selected walking speed)24
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2ª consulta (tras el tratamiento fisioterápico)
Se reevalúa al paciente realizando una nueva anamnesis y las pruebas de la primera consulta. 

Se le da el alta si han mejorado los hallazgos encontrados en la primera consulta. En caso contrario, se le propone un nuevo tra-
tamiento. En función del grado de mejoría se puede proponer una revisión (3ª consulta) a los 3/6 meses. 

En todos los casos se le recomienda que continúe con los ejercicios (cinesiterapia) en su domicilio, para que se mantengan y/o
incrementen los resultados obtenidos.

5.2. TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO

Para que los consejos de prevención de caídas sean eficaces se debe educar e informar a los pacientes poniendo el énfasis en los
efectos positivos del entrenamiento de fuerza y de equilibrio y no en los riesgos y consecuencias de las caídas en cuyo caso el efecto
de la intervención es negativo (a los pacientes les daba la impresión de que se les trataban con condescendencia y otras sintieron
que su ansiedad y aislamiento aumentaba, y disminuyeron su actividad física. La mayoría de las personas mayores de 70 años pen-
saron que no les concernía a ellos, sino que era para personas más mayores y más frágiles)29.

5.2.1 Educación para la salud (α)
Consejo sanitario al paciente sobre medidas para la prevención de caídas a través de la explicación de los factores de riesgo de ca-
ídas, para poder prevenirlos (modificando aspectos del ambiente del domicilio, cuidados personales, cuidados a la hora de salir a la
calle). El pasear por sí solo no previene las caídas, por lo que se debe recomendar a los pacientes que además de caminar realicen
ejercicios de fuerza, equilibrio, flexibilidad, resistencia al menos dos días a la semana12. 

(α) Material pedagógico adicional: Hoja de consejos para el paciente para prevenir caídas (de la Asociación Médica Americana)30.
Vídeo de consejos para la prevención de las caídas accidentales (en el aula de pacientes de la página web http://www.saludcasti-
llayleon.es)31

5.2.2 Ejercicio terapéutico: Cinesiterapia (β)
El tratamiento fisioterápico está basado en ejercicios (cinesiterapia) realizados por las personas mayores de 65 años de forma indi-
vidual o en grupo y dirigidos por un fisioterapeuta12,15-18,21,,32,33 (Grado de recomendación B)20 incluyen las siguientes modalidades de
ejercicios:

• Ejercicios de calentamiento (ejercicios dinámicos de flexibilidad)∞

• Ejercicios de fuerza-resistencia∞ (El entrenamiento de fuerza de la musculatura de la columna vertebral mejora la movilidad,
reduce la postura cifótica y el riesgo de fracturas vertebrales en las personas mayores. Incluso las contracciones isométricas de
la musculatura espinal reduce el dolor y el edema asociado a la fractura vertebral por compresión)34

• Ejercicios de reeducación de la marcha
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• Ejercicios de equilibrio∞

• Ejercicios de vuelta a la calma (estiramientos estáticos)
(Combinaciones de al menos dos de las modalidades de ejercicios señaladas con “∞” reducen en riesgo de caídas en las perso-

nas mayores33.
Los ensayos clínicos basados en ejercicio físico obtienen mejoría del equilibrio, de la movilidad, de la fuerza y de la percepción de

la calidad de vida relacionada con la salud con 15 sesiones34,35, pero los que además lograron reducciones significativas en la inci-
dencia de caídas (de entre el 22% y el 23.4%) tienen una duración de entre 32-40 sesiones17,18,32. Teniendo en cuenta los resulta-
dos de estos estudios la duración mínima de las intervenciones basadas en ejercicio físico, para prevenir las caídas en las personas
mayores, debería ser de al menos 32-40 sesiones. Sesiones de una hora de duración, durante al menos dos-tres días a la semana
(entrenamiento de fuerza 2 días a la semana y de equilibrio 3 o más días)20,26.

Se pueden realizar sesiones de ejercicio en grupo, o sesiones individuales en la unidad de fisioterapia y/o en el domicilio del pa-
ciente13.

No obstante se debe tener en cuenta que cuando el ejercicio se realiza en grupo conducido por un fisioterapeuta se produce un
mayor y más rápido incremento del equilibrio y de la fuerza en comparación a cuando se realiza en el domicilio36.

(β) Material pedagógico adicional: Vídeo de ejercicios para la prevención de caídas37 (en el aula de pacientes de la página web
http://www.saludcastillayleon.es) y hoja de ejercicios para el paciente (formato PDF)

5.2.3. Valoración fisioterápica final
Finalizado el tratamiento previsto, el fisioterapeuta reevalúa aquellos aspectos que en la valoración inicial se encontraron alterados
(prueba de levántate y anda cronometrada, prueba de velocidad de la marcha autoseleccionada (Self-selected walking speed)…) para
poder establecer las mejorías tras la aplicación del tratamiento en la fase de control. Consultar el protocolo de derivación para otros
aspectos

5.2.4. Fase de seguimiento
Posibilidad de revisión al año de la finalización de la intervención fisioterápica para valorar la ocurrencia de nuevas caídas y valora-
ción del riesgo de caída, por parte del médico de familia/ enfermero/ fisioterapeuta.
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6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO 

Los reflejados en el protocolo de derivación.
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8. ANEXOS

ANEXO I: PRUEBAS CLÍNICAS DE EVALUACIÓN DEL RIESGO DE CAÍDA

1- Prueba “levántate y anda” cronometrada (Timed Up and Go Test)
Es un indicador de movilidad básica, y mide el tiempo requerido por una persona para levantarse de una silla con apoyabrazos, ca-
minar 3 metros, volver a la silla y sentarse. (Podsiadlo D. y Richardson S. 1991).
Procedimiento: levántese de la silla con apoyabrazos, camine hacia delante 3 metros a su paso natural, gire 180º, camine de vuelta
hacia la silla y siéntese. Se enfatiza a los participantes, para que realicen el test a su paso natural. Se cronometra el tiempo que tarda
en realizar toda la acción.
Whitney S. L. y cols. (1998) señalan que el Timed Up and Go tiene la ventaja de que es rápido de administrar (1-2 minutos), con un
equipamiento mínimo (cronómetro, silla con apoyabrazos),
-Existe riesgo de caída si tarda más de diez segundos en realizarla. (Bohannon R.W. 2006).
Vídeo de la prueba: http://www.youtube.com/watch?v=s0nqzvt9JSs

2- Prueba de velocidad de la marcha autoseleccionada (Self-selected walking speed) 24

Forma de aplicación: los datos de la velocidad de marcha se registrarán usando una prueba de marcha de 3 ó 10 metros. Debido a
las limitaciones de espacio en la Unidad de Fisioterapia, se realizará una prueba de marcha de 3 metros, configurando el espacio
de la siguiente forma: proporcionar 2 metros antes y después de la parte cronometrada para permitir la aceleración y desacelera-
ción, y asegurar la estabilidad del participante.
Para la evaluación de la velocidad de marcha auto-seleccionada, se les indicará a los participantes caminar a su "velocidad usual y
cómoda". Se usará un cronómetro para medir el tiempo de los participantes en la distancia de 3 metros. El tiempo comenzará cuando
la pierna adelantada del participante rompa el plano del marcador al comienzo de la trayectoria, y se detendrá cuando la pierna ade-
lantada rompa el plano del marcador al final de la trayectoria de 3 metros (m).
Se realizarán tres intentos y se promediarán para determinar la velocidad de marcha autoseleccionada (m/s). Los dispositivos de ayuda
y/o ortesis que se usen normalmente durante la deambulación se permitirán durante la prueba 24.



P
E

R
S

O
N

A
S

 M
A
Y
O

R
E

S

8. ANEXOS

Interpretación: Una velocidad de la marcha menor de 0,76 m/s en la prueba (punto de corte, cut point), discrimina entre sujetos ma-
yores que sufren caídas y los que no, con una razón de verosimilitud (likelihood ratio) positiva de 2,25 y una razón de verosimilitud
negativa de 0,49.
Vídeo de la prueba: https://www.youtube.com/watch?v=JtiTtxfGFOY

Nota: Existe una variante de la prueba de velocidad de la marcha, la prueba de la velocidad máxima de la marcha (maximal walking
speed). Esta prueba se realiza en el mismo espacio que la anterior, pero las instrucciones para el paciente son: “camine tan rápido
como sea posible, pero de forma segura”. El punto de corte de 1,13 m/segundo discrimina entre los sujetos que sufren caídas de
los que no, con una razón de verosimilitud positiva de 1,92 y una razón de verosimilitud negativa de 0,3924 (los que caminan más
lento de esa velocidad, tienen mayor riesgo de caída)
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Valoración: 
Intentos

Tiempo (en segundos)
Velocidad (m/s): dividir 3 m.

entre el tiempo registrado

1

2

3

Media
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1. DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. INTRODUCCIÓN

A pesar del incremento exponencial en el gasto sanitario en el tratamiento del dolor, la prevalencia de dolor crónico  en las socieda-
des occidentales ha seguido aumentando(1). Un estudio reciente muestra como en Estados Unidos los gastos generados por el dolor
superan a la suma de los gastos derivados del tratamiento del cáncer, la diabetes y las cardiopatías(2).

Una investigación, realizado con más de 46.000 individuos de 16 países de la UE, revela que uno de cada cinco pacientes sufre
dolor crónico(3). En Europa el dolor musculoesquelético es responsable del 49% del absentismo laboral, el 60% de la incapacidad
laboral permanente y  los costes derivados ascienden a 240 billones de euros(4). El tiempo medio de evolución del dolor crónico es
de seis años y medio y, como consecuencia del mismo, el 30% de los pacientes se ven obligados a acogerse a la baja laboral(4)(5).
Según el estudio “Pain in Europe” el dolor crónico en España puede llegar al 25-40% (frente al 19% de media Europea). Además
España es el segundo país del mundo, por detrás de Estados Unidos, en consumo de fármacos, según el  Informe SESPAS 2012  de
la Sociedad Española de Salud Pública y Administración Sanitaria(6).

Estos estudio no solo ponen de manifiesto la elevada prevalencia del dolor crónico entre la población, sino también su gran coste
en términos humanos, el impacto socio-económico y las enormes limitaciones de los tratamientos analgésicos actuales (prácticamente
dos tercios de estos pacientes refieren un control inadecuado del dolor).Todo esto ha creado la necesidad de desarrollar nuevas es-
trategias farmacológicas y no farmacológicas para el alivio del dolor(7). 

La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), define el dolor como “una experiencia sensorial y emocional des-
agradable asociada con una lesión tisular real o potencial, o que se describe como ocasionada por dicha lesión”(8). Esta definición
aceptada de forma universal considera en primer lugar que el dolor no es una experiencia puramente nociceptiva (sensorial), sino
que incluye además componentes emocionales y subjetivos inseparables de la sensación dolorosa; en segundo lugar esta definición
evita decir claramente que el dolor está producido únicamente por el daño tisular, pudiendo aparecer sin causa somática que lo jus-
tifique(9). Los criterios de clasificación del dolor son múltiples y gracias al avance de la investigación tanto básica como clínica están
cambiando constantemente las pautas de actuación ante esta patología.

El paradigma en el que se ha  sustentando, hasta ahora, el tratamiento del dolor ha sido el "patoanatómico" (mecanicista), que
considera que el dolor es la consecuencia directa de una lesión en los tejidos(10)(11). Es evidente que la nocicepción puede ser el me-
canismo desencadenante del dolor en muchos pacientes, sin embargo muchos otros van a experimentar dolor severo y discapaci-
tante sin la existencia de un mecanismo nociceptivo evidenciable. En los últimos años, los avances en neurociencia acerca de la
neurofisiología y mecanismos del dolor han llevado a un gran avance a la hora de conocer y comprender la complejidad de los pro-
cesos clínicos donde el dolor está presente(12)(13)(14). La propia plasticidad neuronal del cerebro permite al Sistema Nervioso Central
amplificar, distorsionar y/o perpetuar la percepción del dolor cuando se produce(15)(16). Este conocimiento ha llevado a los investiga-
dores y clínicos (entre ellos a los fisioterapeutas) a replantearnos  la manera de abordar el tratamiento del dolor, pues la evidencia
científica  nos lleva a un nuevo paradigma en la terapéutica de los procesos dolorosos con el que se pretende una aproximación clí-
nica más certera y efectiva.
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CLASIFICACIÓN DEL DOLOR

El dolor tradicionalmente ha sido clasificado  como AGUDO o CRÓNICO. La diferencia entre ambos no es únicamente una cuestión
de temporalidad, como hasta ahora se venía haciendo (“dolor crónico aquel que persiste más de 12 semanas”):

- El dolor AGUDO es la consecuencia inmediata de la activación de los sistemas nociceptivos. Tiene función de protección bioló-
gica (alarma a nivel del tejido lesionado). Es un dolor de naturaleza nociceptiva y aparece por la estimulación química, mecánica
o térmica de nociceptores específicos.

- El dolor CRÓNICO, no posee una función protectora, y más que un síntoma se considera como una enfermedad. Es un dolor per-
sistente que puede autoperpetuarse por un tiempo prolongado después de una lesión, e incluso, en ausencia de ella. Suele ser
refractario a los tratamientos y se asocia a importantes síntomas asociados: físicos, psicológicos, inmunes, etc.

Normalmente el tratamiento del dolor musculo-esquelético agudo se centra en las deficiencias mecánicas o biomédicas identifi-
cadas durante el proceso de diagnóstico. El personal sanitario está acostumbrado a tratar con éxito el dolor agudo. Sin embargo, mu-
chos casos de dolor musculo-esquelético agudo evolucionan hacia el dolor crónico (por ejemplo, el dolor lumbar crónico, los trastornos
asociados al latigazo cervical, fibromialgia, dolor de cabeza, hombro, etc.). En estos casos, la mayoría de los sanitarios continúan bus-
cando causas etiológicas biomecánicos/biomédicas, para explicar este dolor, a pesar de que, en la gran mayoría de los casos, esta
estrategia resulta infructuosa. Al final, el paciente se encuentra ante el diagnóstico de ‘dolor musculo-esqueletico de carácter cró-
nico e inexplicable”.

Es necesario estar actualizados  en los últimos avances  de la neurociencia y neurobiología del dolor  para poder ofrecer respues-
tas a los pacientes que presentan dolor crónico. En los últimos años el conocimiento científico acerca del dolor crónico se ha incre-
mentado sustancialmente, de un modelo en el que nocicepción y dolor se consideraban casi como términos sinónimos a una visión
más compleja, pero más efectiva. Hoy conocemos que no existe una correlación entre daño tisular y dolor. Muchos pacientes mani-
fiestan dolores intensos sin lesiones  musculoesqueléticas y/o con lesiones de escasa importancia, y por el contrario, otros pacien-
tes con un gran deterioro patológico manifiestan escasos síntomas(17)(18). Se ha demostrado que el dolor crónico es producido por
alteraciones del procesamiento del Sistema Nervioso Central, donde la plasticidad neuronal desempeña un papel fundamental en la
explicación de la hipersensibilidad que se produce en el transmisión sensorial(19)(20)(21)

Para comprender y paliar en definitiva manejar el Dolor, resulta necesario determinar las causas, bases y procesos implicados en
la Fisiopatología y Neurofisiología de la experiencia dolorosa(22)(23). De este modo hay que tener en cuenta que toda experiencia do-
lorosa consta de 3 dimensiones o compontes:

a.Dimensión Sensitivo-Discriminativa: reconoce las cualidades estrictamente sensoriales del dolor, como localización, intensidad,
cualidad, características espaciales y temporales.

b.Dimensión Cognitiva-Evaluadora, no sólo de la percepción como tal y como se está sintiendo, sino también relacionada con el
significado de lo que ocurre y de las expectativas futuras.
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c.- Dimensión Afectivo-Emocional: apartado afectivo emocional que despierta el dolor, y donde confluyen deseos, esperanzas, te-
mores, angustia.

Estas Dimensiones Básicas del Dolor, influyen en la elaboración y expresión de los componentes del proceso neurofisiológico del Dolor.
Esta estrecha relación entre el Sistema de Modulación Nocioceptiva y el Sustrato Neuroquímico de las Emociones, con la Expe-

riencia del Dolor, interactúa, favoreciendo o dificultando el Sistema Natural de Regulación o Modulación del Dolor(24).
Los avances recientes en la teoría cognitivo-conductual del dolor y en la investigación general sugieren que las cogniciones rela-

cionadas con el dolor - la forma en que una persona piensa e interpreta el dolor -, pueden ser factores muy importante para expli-
car las variaciones en el dolor y en la discapacidad funcional que muestran los pacientes con trastornos musculo-esqueleticos, y
osteoartritis en particular. Estudios recientes en pacientes con osteoartritis sugieren que especialmente dos cogniciones relaciona-
das con el dolor, pueden ser importantes predictores de dolor y discapacidad: el catastrofismo asociado al dolor, y el miedo relacio-
nado con el dolor(25).

No existe consenso entre la comunidad científica para la clasificación del dolor. Las clasificaciones basadas en los mecanismos
del dolor se han defendido en la práctica clínica debido a que pueden ayudar a explicar las variaciones observadas en la naturaleza
y la gravedad de muchas presentaciones clínicas de trastornos de dolor músculo-esquelético. Se han propuesto varias clasificacio-
nes basadas en mecanismos clínicamente significativas de dolor musculo esquelético. En este protocolo utilizaremos la clasificación
del dolor según mecanismos de Smart (Smart et al, The discriminative validity of nociceptive, peripheral neurophatic, and central sen-
sitization as mechanisms-based classifications of musculoeskeletal pain. Clin J Pain 2011; (27)(26) así como  los indicadores clínicos y
subjetivos de dicho estudio. Dicho estudio establece una clasificación basada en tres categorías: dolor nociceptivo, dolor neuropá-
tico periférico y dolor por sensibilización central. Esta clasificación puede ser de utilidad en la práctica clínica, ayudando a recono-
cer la presentación del dolor, facilitando una valoración adecuada, predecir resultados de acuerdo a la historia natural de la
enfermedad o tratamiento y facilitando la adecuada selección de intervenciones.  

1. DOLOR NOCICEPTIVO 
Que a su vez puede ser:

- 1.1.INFLAMATORIO. Que se caracteriza por: Rubor, edema y calor. Relación dolor agudo  con el  daño tisular. Relación directa
entre el  estímulo  y el dolor agudo. Dolor y rigidez matinal y tras reposo. Buen resultado con  tratamiento con AINEs 

- 1.2. ISQUÉMICO: No necesariamente indicio de trauma. Síntomas tras posturas prolongadas. Alivio rápido al cambiar postura.
Síntomas al final del día. Mal resultado con AINEs. 
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Indicadores subjetivos del dolor nociceptivo:
- Dolor claramente relacionado con la fuente anatómica/mecánica, y comportamiento acorde a los factores que agravan o alivian

el dolor.
- Dolor asociado y proporcionado a un trauma o un proceso patológico (inflamatorio nociceptivo) o una disfunción del movimiento

/ postural (nociceptivo isquémico).
- Dolor localizado en el área de la lesión / disfunción.
- Por lo general, resolución rápida y acorde a los plazos previstos de cicatrización del tejido o recuperación de la patología.
- Responde a analgésicos simples/AINEs.
- Por lo general, agudo e intermitente con el movimiento/provocación mecánica; en reposo puede ser un dolor constante y sordo,

más una sensación pulsátil.
- Dolor asociado con otros síntomas de la inflamación (hinchazón, enrojecimiento, calor) (nociceptivo inflamatorio).
- Ausencia de síntomas neurológicos.
- Dolor de reciente aparición.
- Patrón de los síntomas diurno o 24 h (rigidez matinal).
- Ausencia de asociación significativa a una mala adaptación a factores psicosociales (emociones negativas, baja autoestima).
- Por lo general, intermitente y agudo con el movimiento / provocación mecánica; puede ser un dolor sordo o más constante la-

tido en reposo.
- Dolor localizado en el área de la lesión / disfunción (con / sin alguna referencia somática).
- Claro, proporcionadas naturaleza mecánica / anatómica de agravantes y aliviando factores.

Ausencia de:
- Dolor descrito como ardor, tiro, agudo o eléctrico-shock.
- Dolor en asociación con otros disestesias.
- El dolor nocturno / trastornos del sueño.
- Patrones antálgica (es decir, que alivian el dolor) posturas / movimiento.

Indicadores en examen clínico del dolor nociceptivo

- Reproducción de dolor según un patrón relacionado con la mecánica/anatomía, en respuesta clara, coherente y proporcionada
al movimiento/pruebas mecánicas de los tejidos diana.

- Dolor localizado a la palpación.
- Ausencia de hiperalgesia y/o alodinia.
- Patrones de movimiento/posturas antiálgicas.
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- Presencia de otros signos cardinales de la inflamación (hinchazón, enrojecimiento, calor).
- Ausencia de signos neurológicos; negativos en las pruebas neurodinámicas (por ejemplo, elevar la pierna recta, prueba de ten-

sión del plexo braquial, de Tinel).
- Ausencia de un comportamiento maladaptativa de dolor.

2. DOLOR NEUROPÁTICO PERIFÉRICO
Indicadores subjetivos:

- Dolor descrito como quemante, punzante, intenso, eléctrico.
- Historia de lesión, patología o compromiso mecánico del nervio.
- Dolor asociado a otros síntomas neurológicos (parestesia, entumecimiento, debilidad).
- Dolor referido en un dermatoma o campo de inervación cutánea de un nervio periférico.
- Baja respuesta a analgésicos simples/AINEs, y/o mayor capacidad de respuesta a los medicamentos antiepilépticos (Neurontin,

Lyrica) / antidepresivos (amitriptilina).
- Dolor de alta severidad e irritabilidad (facilidad de provocación, necesitando más tiempo para su resolución).
- Patrón mecánico; el dolor se agrava o alivia con factores relacionados con las actividades/posturas asociadas con el movimiento,

la carga o la compresión del tejido nervioso.
- Dolor asociado con varios tipos de disestesia.
- Dolor de aparición espontánea (independiente del estímulo), y/o dolor paroxístico (recurrencias e intensificación repentina del dolor).
- Dolor latente en respuesta al movimiento/estrés mecánico.
- El dolor empeora por la noche y se asocia con trastornos del sueño.
- Dolor asociado con el afecto psicológico (angustia, trastornos del estado de ánimo). 

Indicadores en examen clínico del dolor neuropático periférico:
- Dolor/síntomas de provocación con pruebas mecánicas/movimientos que mueven/cargan/comprimen el tejido neural (movi-

mientos activos/pasivos, neurodinámicos ; SLR, test de provocación del plexo braquial, test de Tinel).
- Dolor síntomas de provocación a la palpación de los tejidos neurales relevantes.
- Signos positivos neurológicos (incluyendo reflejos alterados, la sensibilidad y la fuerza muscular en una distribución del nervi pe-

riférico o dermatómica/miotómica).
- Postura antálgica de la extremidad/parte del cuerpo afectada.
- Resultados positivos de hiperalgesia (primaria o secundaria) y/o alodinia y/o hiperpatía dentro de la distribución del dolor.
- Dolor latente en respuesta al movimiento/pruebas mecánicas.
- Pruebas clínicas complementarias que apunten a una fuente neuropática periférico (MRI, TC, pruebas de conducción nerviosa).
- Signos de disfunción autonómica (cambios tróficos).
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3. DOLOR POR SENSIBILIZACIÓN CENTRAL
Indicadores subjetivos:

- Respuesta desproporcionada, no mecánica, patrón impredecible de provocación del dolor, inespecificidad en la respuesta a los
factores agravantes/de alivio.

- El dolor persiste más allá de los plazos normales de curación del tejido espera/recuperación de la patología.
- Dolor desproporcionado en relación con la naturaleza y el alcance de la lesión o patología.
- Dolor generalizado, sin distribución anatómica.
- Historial de fracasos en intervenciones médicas/quirúrgicas/terapéuticas.
- Fuerte asociación con factores psicosociales maladaptativos (emociones negativas, creencias y conductas maladaptativas de

dolor, alteración en la familia/trabajo/vida social, conflictos médicos).
- No responde a los AINES, mayor capacidad de respuesta a los medicamentos antiepilépticos y antidepresivos.
- Dolor de aparición espontánea (independiente del estímulo), y/o dolor paroxístico (recurrencias e intensificación repentina del dolor).
- Dolor asociado con altos niveles de discapacidad funcional.
- Dolor constante/incesante.
- Dolor nocturno/trastornos del sueño.
- Dolor asociado a disestesias (quemazón, sensación de frío).
- Dolor de alta severidad e irritabilidad (facilidad de provocación, necesitando más tiempo para su resolución).
- Dolor latente en respuesta al movimiento/pruebas mecánicas/actividades de la vida diaria.
- Dolor asociado con síntomas de disfunción del sistema nervioso autónomo (decoloración de la piel, sudoración excesiva, cam-

bios tróficos).

Indicadores de examen clínico dolor por Sensibilización Central
- Patrón inconsistente, desproporcionado, no mecánico/anatómico, en respuesta al movimiento/pruebas mecánicos.
- Resultados positivos de hiperalgesia (primaria, secundaria) y/o alodinia y/o hiperpatía dentro de la distribución del dolor.
- Áreas difusas/no-anatómicas de dolor/sensibilidad a la palpación.
- Identificación positiva de varios factores psicosociales (catastrofismo, comportamiento de miedo-evitación, angustia).
- Ausencia de signos de lesión de los tejidos/patología.
- Dolor latente en respuesta al movimiento/pruebas mecánicas.
- Atrofia muscular.
- Signos de disfunción del sistema nervioso autónomo (decoloración de la piel, sudoración).
- Posturas/patrones de movimiento antálgico.
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DOLOR POR SENSIBILIZACIÓN CENTRAL Y DOLOR DISFUNCIONAL

La expresión del dolor es un complejo en el que están relacionados todos  los sistemas neurofisiológicos, bioquímicos y psíquicos de
nuestro organismo relacionándose a su vez con el contexto socio-ambiental, valores culturales, creencias, etc.

Avances en neurociencia muestran, síndrome de dolor crónico es la  consecuencia de profundos cambios funcionales y estruc-
turales en  el sistema nervioso central (SNC), que se enmarcan dentro del  concepto de Sensibilización Central(28).

El dolor  es una respuesta que el SNC establece frente a un estímulo que considera como potencialmente lesivo. La nociocepción,
por tanto, es tan sólo uno de los mecanismos posibles  que puede poner en marcha el dolor. El dolor es una experiencia multidi-
mensional sensorial, cognitiva, emocional, que lleva asociadas respuestas motoras, endocrinas, inmunes, conductuales y se expresa
dentro de un contexto social y cultural(29).

Los mecanismos que conducen a una sensibilización central, son numerosos y se producen a nivel espinal, núcleos troncoence-
fálicos, núcleos talámicos, ganglios basales y córtex cerebral. Entre ellos podemos mencionar: la sensibilización y activación perma-
nente de las neuronas nociceptivas de segundo orden (NNSO), cambios en los niveles de neurotransmisores y receptores (cambios
génicos), incremento del número de sinapsis y activación de sinapsis colaterales, potenciación a largo plazo, Wind up, apoptosis de
las interneuronas inhibidoras y su disminución gabaérgica, sprouting Aβ en lámina II, activación de la glia, reorganización de los mapas
corticales somatosensorial y motor, cambios en los patrones de activación y la conectividad de redes cerebrales como la red de la
relevancia, la red por defecto y distintas redes límbicas, etc(13)(30)(31)(32)(33). 

Entre los diagnósticos y patologías musculoesqueléticas que pueden cursar con Sensibilización Central encontramos: whiplash cer-
vical crónico(34)(35), lumbalgia crónica(36), fibromialgia(37), osteoartritis degenerativa de rodilla(38), artritis reumatoide síndrome(39),dolor
crónico de hombro, el síndrome temporomandibular(40) o en la  cefalea tensional crónica(41).

En el desarrollo de una “sensibilización central maladaptativa” intervienen, además  de los cambios secundarios al procesamiento
de la parte nociceptiva también influyen cambios motores, alteraciones del sistema inmune y neuroendocrino así como procesos cog-
nitivos conductuales en respuesta a una percepción de amenaza(42). De tal forma que el componente emocional aversivo pretende
desencadenar una respuesta de estrés que facilite las conductas de huida o lucha. Este proceso emocional implica, un estado de
activación fisiológica mediado por el sistema endocrino y el sistema nervioso vegetativo. Se ha demostrado que cuanto mayor es la
percepción de amenaza mayor es el componente emocional del dolor. También se ha comprobado que una amenaza de orden psi-
cológico puede desencadenar esta respuesta de estrés(43) .

Muchos pacientes sufren, sin presentar ningún daño en los tejidos o lesión aparente,  dolor crónico persistente. En la práctica clí-
nica han sido utilizados distintos términos para denominar a estas condiciones de dolor que no pueden ser explicados por la noci-
cepción. Entre los términos empleados destacan: síndromes de sensibilidad central, dolor disfuncional, dolor central, dolor idiopático,
dolor central neurodisfuncional, dolor psicógeno, etc(44).

El dolor disfuncional se puede definir como aquel dolor que no es la consecuencia de una lesión del tejido, ni de una respuesta
inflamatoria detectable o una lesión en el sistema somatosensorial. El dolor disfuncional puede iniciarse por un input aferente o sin
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él, está asociado a una hiperexcitabilidad central y se perpetúa a pesar de que el input periférico ya nos está presente(45).
El dolor disfuncional es la consecuencia de una alteración del procesamiento sensorial en el SNC(46). Los síntomas de sensibilización
central, como dolor espontaneo, hiperalgesia mecánica, descarga eléctrica,  alodinia mecánica y térmica, anomalías sensoriales y el
aumento de la sumación temporal  no sólo son comunes entre los pacientes con un proceso inflamatorio persistente sino también
en casos de dolor disfuncional.

Podemos resumir diciendo que el dolor crónico no es un estímulo, sino, una respuesta perceptiva cerebral compleja a la infor-
mación disponible sobre amenaza  (consumada, inminente o probabilística) de daño en un determinado tiempo-espacio del orga-
nismo (teoría de la neuromatriz)(47).

El dolor es uno de los principales motivos de consulta sanitaria, y en fisioterapia concretamente  es el principal. La mayoría de los
pacientes que acuden a Fisioterapia de Atención Primaria presentan dolor crónico, de tal forma que nuestro trabajo diario consiste
en actuar sobre reagudizaciones de dolor crónico o procesos crónicos que mantienen su tendencia progresiva al empeoramiento. En
relación al dolor, siempre se ha visto  la actividad del fisioterapeuta como una actividad secundaria  dirigida  a prevenir la progresión
de las discapacidades, las limitaciones funcionales y las alteraciones evitando que un problema agudo pase a ser crónico, y, en caso
de que el problema se haga crónico la recuperación o la promoción de la función física optima para promover la calidad de vida. Pero
cada vez son más las experiencias  y guías clínicas consideran que la Fisioterapia juega un papel central en el tratamiento del dolor
y en la prevención de la discapacidad crónica relacionada con el dolor.

2. POBLACIÓN DIANA

Usuarios con dolor crónico musculoesquelético pertenecientes a las zonas básicas de salud (ZBS) adscritas a la unidad de fisiote-
rapia. Además de los criterios de inclusión y exclusión expuestos en el protocolo de derivación, se tendrán en cuenta los siguientes: 

2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN
• Mayores de 16 años, con dolor músculo-esquelético con características de sensibilización central, de más de 3 meses de

evolución.

2.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
• Dolor de origen oncológico.
• Fractura o intervención quirúrgica en raquis en los últimos doce meses.
• Alteración neurológica cognitiva que impida comprender los contenidos de pedagogía del dolor (En caso de duda, valoración con

Minimental state examination)
• Alteraciones a nivel motor que impidan la realización del programa ejercicio físico previsto (Requisito mínimo: movilidad normal
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en “Timed up and go test”)
• Asociación a otros trastornos músculo-esqueléticos no protocolizados.
• Incontinencia vesical o intestinal.

3. DEFINICIÓN DE LA ACTIVIDAD A REALIZAR

3.1. OBJETIVOS GENERALES

• El nuevo enfoque en el tratamiento fisioterápico del dolor crónico tiene como objetivos el tratamiento de la sensibilización central,
así como el manejo de aquellos aspectos que perpetúan las conductas de dolor y discapacidad

• Mejorar la calidad de vida del paciente, aumentando su capacidad funcional y la disminución del dolor.
• Informar al paciente sobre la naturaleza de la patología y su curso evolutivo habitual.
• Educar e implicar al paciente en la resolución del proceso, previniendo recidivas y complicaciones 
• Enseñar autogestión eficaz para promover estrategias activas de afrontamiento del dolor a los pacientes 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

• Eliminar/ aliviar el dolor.
• Conseguir la mayor funcionalidad posible
• Instaurar un programa que favorezca el reacondicionamiento físico del paciente
• Intervenir sobre cogniciones y actitudes del paciente frente al dolor
• Intervenir y evitar las conductas de miedo-evitación frente al dolor
• Normalizar las respuestas corticales que consigan "resetear" el Sistema Nervioso Central y, a su vez, permitan un manejo

independiente del dolor por parte del paciente
• Aprendizaje de ejercicios y pautas de corrección postural que aumenten la autonomía del paciente en la gestión de la patología.

4. DERIVACIÓN

Consultar el protocolo de derivación.
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5. PLAN DE ACTUACIÓN

El fisioterapeuta realiza la valoración, diseña y lleva a cabo el plan de intervención de fisioterapia atendiendo a criterios de adecua-
ción, validez y eficiencia (Orden CIN/2135/2008). 

Debemos hacer un cambio de paradigma en el tratamiento del dolor crónico:
- Centrado en el paciente.
- Aplicando los conocimientos neurobiológicos actuales sobre el dolor y el modelo biopsicosocial, 
- Basado en la evidencia científica.
- A través de equipos interdisciplinares, ya que son pacientes complejos que requieren ser tratados desde diferentes puntos de vista.

Para la evaluación/valoración del dolor crónico y su tratamiento hemos tenido en cuenta las recomendaciones de la Guía Clínica
de Dolor Crónico de la Sociedad Británica de Dolor(48) y la Guía SIGN de manejo de dolor crónico(49).

5.1. VALORACIÓN FISIOTERÁPICA

Los fisioterapeutas necesitamos una valoración precisa del dolor para realizar un tratamiento efectivo, es necesario recopilar infor-
mación de las diferentes dimensiones del dolor como su naturaleza, la fisiología, la conducta del paciente y sus respuestas emocio-
nales así como otras experiencias previas de dolor.

El dolor debe ser monitorizado, evaluado, reevaluado y documentado con claridad para facilitar su comprensión y su tratamiento.
Una breve historia, el examen clínico y la evaluación biopsicosocial, que identifica el tipo de dolor (neuropático /nociceptivo / mixta), la

gravedad, impacto funcional y contexto debe realizarse en todos los pacientes con dolor crónico. Este informará a la selección de las op-
ciones de tratamiento con más probabilidades de ser eficaces. La inversión de tiempo en la evaluación inicial puede mejorar los resulta-
dos para los pacientes y reducir al mínimo el uso ineficiente de recursos en el futuro. La evaluación inicial la podemos dividir en:

- Anamnesis
- Examen clínico.
- Evaluación Biopsicosocial

5.1.1. Anamnesis
El diagnóstico médico inicial puede proporcionar información acerca de la presencia de sensibilización central (fibromialgia, sín-
drome de fatiga crónica, etc).

En todo momento, a partir de la historia clínica, del relato del paciente y la clínica, es necesario descartar la posibilidad de pato-
logía grave (Red Flag) que indican la necesidad de derivación a otros especialistas. Las “Red Flags” son signos y síntomas que nos
alertan de una posible o probable presencia de problemas médicos graves, que pueden causar incapacidad irreversible o incluso la
muerte si no se abordan adecuadamente”. 
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• Red Flags que más aparecen en la literatura : 
- Pérdida inexplicada de peso
- Historia previa de cáncer
- Dolor nocturno
- > 50 años de edad
- Trauma violento
- Fiebre
- Anestesia en silla de montar
- Dificultad con la micronutrición 
- Abuso de medicación intravenosa (drogadictos)
- Déficit neurológico generalizado y/o progresivo
- Esteroides sistémicos

Es básico realizar una completa anamnesis del paciente teniendo en cuenta los siguientes factores: (“Guide To Physical Therapist
Practice” APTA(50)) 

• Correcta determinación de características clínicas del dolor:
- Reconocimiento del tipo o tipos de dolor que presenta el paciente(26) 

- Características clínicas: descripción  (quemazón, pulsátil, descarg)a)
- Intensidad del dolor .Para su registro nos podemos ayudar de escalas  unidimensionales de dolor (Escala Visual Analó-

gica(51), Escala Numérica, etc) o de escalas multidimensionales de dolor (Cuestionario de McGill(52), Test de Latineen, Wis-
consin Brief Pain Questionnarie, etc.)

- Localización: ¿dónde?; constante o variable en localización y tiempo; circunstancias,etc. Uso de mapas de dolor como registro
- Aparición: fecha de inicio (semanas, meses, años), inicio súbito o progresivo, factores desencadenantes
- Aspecto temporal: permanente, períodos de remisión, diurno o nocturno. 
- Factores agravantes (cambio de postura, tos, posición) o de  alivio del dolor (reposo, sueño, tranquilidad).
- Episodios previos de dolor (memorias de dolor) 
- Efectos y resultados de los tratamientos utilizados anteriormente (fármacos, tratamientos físicos y quirúrgicos).
- Historia familiar de dolores similares.
- Accidentes previos o lesiones que afectan al área dolorosa
- Comorbilidad
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• Determinación de repercusiones del dolor sobre la  funcionalidad y AVD
- Discapacidad (Cuestionario de Owestry, Roland Morris(53), Cuestionario NDI(54), etc). 
- Calidad del sueño.
- Presencia o ausencia de fatiga.
- Actividades de la vida diaria (Pain Disability Index, Dallas Pain,etc)
- Historial del trabajo

• Determinación de repercusiones del dolor sobre la calidad de vida
-Cuestionario SF-36 55, SF-12 56, General Health Questionnaire, etc.

5.1.2. Examen clínico
En la exploración física de los pacientes que presentan dolor crónico por sensibilización central se recomienda, además de la tradi-
cional exploración ortopédica, evaluar los siguientes aspectos(57)(28):

- El umbral doloroso a la presión, a ser posible con algómetro de presión (Estos pacientes suelen presentar una disminución de
UDP: hiperalgesia y/o alodinia Medición del UDP en zonas alejadas del dolor

- La existencia de hipersensibilidad generalizada a la palpación manual, al frío o al calor 
- Si hay una respuesta aumentada ante estímulo vibratorio en zonas remota
- Preguntar al paciente por la presencia de hipersensibilidad a la luz, sonidos, olores, cambios de altitud u otros dado que un pa-

ciente con sensibilización central, muestra un mínimo de 2 o 3 combinaciones de entre estos tipos de estímulos
- Déficit de control motor. 
- Alteraciones de Lateralidad
- Determinar el grado de acondicionamiento físico del paciente
- Examen neurológico en caso que fuera necesario.
- Indagar en los factores relacionados con la respuesta al tratamiento, pueden delatar la presencia de sensibilización central es-

casa respuesta al tratamiento, agravamiento de síntomas previos, ampliación de los síntomas a otras partes del cuerpo alejadas,
etc.). 

5.1.3. Evaluación Biopsicosocial
Durante todo el proceso (evaluación inicial, tratamiento y seguimiento) hay que tener en cuenta la naturaleza hetereogénea del dolor
y realizar una evaluación de los aspectos biopsicosociales que pueden influir en el dolor. De tal forma que habrá que tener en cuenta
los siguientes aspectos:

- Análisis de creencias: Significa lo que la persona piensa sobre su propio dolor (discapacidad que le pueda producir) y sobre el
dolor en general. De tal forma que intentaremos determinar la existencia de falsas creencias, descartando también la iatrogenia
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que se hubiera podido producir por parte de otros profesionales sanitarios (por ejemplo mensajes catastrofistas). La evaluación
de estos aspectos, puede proporcionar una información esencial respecto a la capacidad de adaptación esperable a la enfer-
medad, además de convertirse en objetivos específicos a la hora de implementar enfoques de tratamiento individualizados(58).

- Autoeficacia: Grado en que la persona se percibe eficaz para manejar su dolor (disminuirlo, aguantarlo, realizar acciones a pesar
de él).

- Locus de control del dolor: Si la persona cree que su dolor ( o los cambios que este experimenta) está bajo su propio control (con-
trol interno), o sobre el control de otros o del azar (control externo).

- Aspectos atencionales: En qué medida la persona presta atención a su dolor o se fija en él y las expectativas que tiene la per-
sona respecto al dolor (efecto placebo-nocebo).

- Estrategias de afrontamiento: Tipo de afrontamiento (pasivo-activo, centrado en el problema, centrado en la emoción, cognitivo-
conductual) (Lazarus1986), valorando si las estrategias empleadas resultan efectivas.

- Conductas del dolor: Verbales y no verbales. Conductas de miedo evitación
- Capacidad funcional: De base, para poder evaluar la interferencia que tiene en la incapacidad por el dolor

El Catastrofismo asociado al dolor se entiende como la tendencia personal a centrarse en el dolor, ampliando las sensaciones, ge-
nerando sensaciones que reflejan una actitud de impotencia frente al  dolor. Los pacientes que muestran catastrofismo no sólo in-
forman niveles más altos de dolor, sino que refieren niveles más elevados de discapacidad, física y psicológica; variables que llegan
a resultar más importantes que los factores médicos o demográficos en la explicación del sufrimiento que expresan(25). Para la de-
terminación del catastrofismo y su interpretación podemos utilizar la Escala de Catastrofismo(59).

En pacientes con dolor crónico puede llegar a existir un miedo/temor asociado al dolor, lo cual supone un sentimiento de vulne-
rabilidad al dolor, debilitante de la actividad y movimientos físicos. Las personas que experimentan este temor suelen ser propensas
a involucrarse en conductas de  miedo-evitación, especialmente relacionadas con el movimiento y la actividad física, mostrándose
reacios a iniciar o participar en la actividad diaria o ejercicios, de forma que el temor asociado al dolor termina generando un círculo
vicioso que limita las actividades de la vida diaria. Tal es así que, en muchas ocasiones, permanecer inactivos tratando de evitar el
dolor, paradójicamente, puede llegar a conducir a un aumento del dolor y de la discapacidad25. En este sentido muchos pacientes
con dolor crónico pueden llegar a desarrollar la denominada Kinesiofobia, la cual también es interesante determinar en dichos pa-
cientes (Escala de Kinesiofobia60) con el fin de ajustar la mejor estrategia terapéutica.

- Áreas de óptimo funcionamiento: Nos da apoyo y claves para las estrategias de afrontamiento adecuadas.

Todos los apectos anteriromente comentados es lo que la literatura científica denomina “Yellow Flag” cuya profunda  evaluación de-
penderá de la gravedad del problema y puede ser completado a través de múltiples consultas.
Además es necesario tener en cuenta la presencia de comorbilidades significativas: problemas de salud mental (incluyendo depre-
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sión, ansiedad, trastorno de la personalidad, trastorno de estrés postraumático), deterioro cognitivo, el abuso de sustancias, etc, en
cuyo caso sería necesario la derivación a especialistas de esos ámbitos.

5.2. Tratamiento fisioterápico
El abordaje terapéutico del dolor podría fracasar si se limita exclusivamente al aspecto analgésico, ignorando los componentes neu-
ropsicobiológicos del mismo. Axiomas unidireccionales que sostienen aún que severidad del daño es igual a severidad del  dolor y
la reacción psicológica es proporcional a la severidad del dolor, se debilitan a la luz de la Teoría de la Puerta (Melzack y Walck, 1965)
y del Modelo de Sensibilización Central(24).

El nuevo enfoque del tratamiento fisioterápico del dolor crónico tiene como objetivos el  tratamiento de la sensibilización central,
así como el manejo de  aquellos aspectos que perpetúan las conductas de dolor y discapacidad. 

Como norma general:
- Debemos descartar banderas rojas.
- Evaluar y reevaluar constantemente el dolor.
- Es muy importante descartar mitos-creencias que tenga el paciente arraigado sin base científica.
- Explicar las opciones de tratamiento. Fomentar la participación de los pacientes en la toma de decisiones.
- Fomentar un enfoque de autogestión.
- Usar terapia basadas en el movimiento para evitar la kinesiofobia (línea base-progresión-controlar recidivas).
- En teoría siempre es mejor el tratamiento multidisciplinar ya que son pacientes complejos que requieren ser tratados desde di-

ferentes puntos de vista.

Debemos intervenir:
- Cogniciones y actitudes del paciente frente al dolor,
- Conductas de miedo-evitación, 
- Instaurar un programa que favorezca el reacondicionamiento físico 
- Normalizar las respuestas corticales que consigan "resetear" el Sistema Nervioso Central y, a su vez, permitan un manejo inde-

pendiente del dolor por parte del paciente. 

Todas estas estrategias deben ir dirigidas a disminuir la discapacidad  del paciente y a ESTIMULAR UNA ACTITUD ACTIVA DE
AFRONTAMIENTO DE DOLOR POR PARTE DEL PACIENTE.

Debemos hacer un cambio de paradigma en el tratamiento del dolor crónico:
- Centrado en el paciente
- Aplicando los conocimientos neurobiológicos actuales y el model biopsicosocial
- Basados en la evidencia científica
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- A través de equipos interdisciplinares.
- Desde una perspectiva fisioterápica, disponemos de varias alternativas para la intervención con pacientes con sensibilización cen-

tral en trastornos musculo-esqueléticos crónicos como son:

Electroterapia ( II- C)
Actualmente multitud de estudios y revisiones refieren que tanto el TENS como las corrientes Interferenciales no tienen efecto sobre
el dolor crónico y sí sobre el dolor agudo61. Los estudios más optimistas refieren que la electroterapia con el ejercicio físico  pudiera
tener algo más de efecto que solo ejercicio pero la metodología de estos estudios es bastante pobre 62, 63,64

Ultrasonido: (III C)
La guía basada en la evidencia del panel de Philadelphia(65) publicó que, aunque existe buena evidencia en el tratamiento de las al-
teraciones de hombro (calcificación tendinosa) no existe evidencia consistente para el tratamiento del dolor musculoesquelético de
otras etiologías.

Se ha demostrado que el ultrasonido tiene un efecto térmico (que podría ayudar en diferentes algias) (Chang 2004, (66) Crisci
2002(67), pero sobre todo un efecto mecánico que ayuda a la regeneración y reparación de los tejidos blandos (Dyson 1968 )(68),
Webster 1978 y 1980(69,70) 

Terapia Manual ( I+ B)
Se ha observado una  reducción significativa de flujo sanguíneo y niveles sericos de citoquinas en individuos que reciben TM en las
articulaciones(71) (Teodorczyk-Injeyan, 2006)

Además, se han visto cambios en los niveles sanguíneos de B-endorfinas, anandamida, serotonina (Degenhardt et al., 2007)(72) y
cannabionides endógenos (McPartland et al., 2008)(73) lo que indica el potencial de la TM en el dolor agudo, pero no hay estudios
concluyentes que demuestren que la TM es eficaz en el dolor crónico.

Manipulación: (I- B)
Diferentes estudios han encontrado(74–76) pruebas de alta calidad que la terapia de manipulación espinal es tan eficaz como otra in-
tervenciones, en el corto plazo, para el alivio del dolor. Estos hallazgos nos llevan a pensar que la movilización ejerce un efecto ini-
cial en la activación del sistema inhibitorio descendente del dolor(77)(78). 

Movilización articular: (I- B)
Hay una tendencia a la disminución de las regiones supramedulares responsables del procesamiento central del dolor(79). La movi-
lización articular activa las vías inhibitorias descendentes que inhiben la transmisión de la información nociceptiva en la médula su-
giriendo que las vias inhibitorias locales o presinapticas no están involucradas en el efecto antihiperalgesico de la movilización(80).Los
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movimientos pasivos de una art. Inflamada aumentan la activación en frecuencia y numero de aferencias comparado con la movili-
zación en la sana(81). 

Terapia manual combinada con ejercicio: (1+ B)
La terapia manual combinada con ejercicio demostró mejoras a largo plazo en el dolor, la función / discapacidad, y el efecto gene-
ral percibido. La misma revisión sistemática demostró que la terapia manual junto con el  ejercicio proporciona un mayor alivio a corto
plazo en comparación con el ejercicio solo(82). 

Imagineria motora gradual (graded motor imagine) (2- C)
Para el tratamiento del dolor crónico y los problemas de movimiento como consecuencia de las alteraciones funcionales y estructu-
rales del sistema nervioso, en los últimos años se ha comenzado a trabajar con  técnicas llamadas de “Imaginería Motora Gradual”,
que se centran en el  re-entrenamiento del cerebro. Entre estas técnicas encontramos: “Trabajo de lateralidad”, “Imaginería motora
explícita” y la “Terapia de espejo”, las cuales se trabajan secuencialmente o por separado.

La Terapia en espejo se cree  que facilita la conexión de las áreas motoras con la retroalimentación sensorial y la corteza premo-
tora. Dicha terapia se ha encontrado eficaz en el síndrome doloroso regional complejo (CRPS) y en el dolor de miembro fantasma,
aunque la evidencia científica para el tratamiento del dolor crónico es limitada debido a los escasos estudios y el pequeño tamaño
muestral de los mismos(83)(84)(85). 

La “exposición gradual in vivo” consiste en una serie de actividades dieñadas especificamente para reducir las conductas de
miedo y evitación(86).  

Programas de gestión del estrés
El estrés está relacionado con la hiperexcitabilidad del sistema somatosensorial en personas con dolor musculoesquelético crónico
(eje hipotalámico-hipofisarioadrenal y sistema nervioso autónomo). El sistema de respuesta de estrés es capaz de influir en el pro-
cesamiento del dolor a través de diferentes vías, incluidos los receptores de glucocorticoides de las astas posteriores (receptores con
capacidad inhibitoria del dolor). Además, el estrés activa el núcleo dorsomedial del hipotálamo facilitando la nociocepción y supri-
miendo la inhibición nocioceptiva.

En conjunto, estos cambios en el sistema nervioso central dan como resultado la hiperalgesia inducida por el estrés. También, el es-
trés, tiene un efecto perjudicial sobre la neurotransmisión GABA, desinhibiendo el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal, por lo que los
programas de gestión del estrés deben disponer entre sus objetivos el componente cognitivo emocional de la sensibilización central.

Simplificar la relevancia de los programas de gestión del estrés, puede no ser beneficiosa. Los profesionales deben explicar a sus
pacientes que el sistema de respuesta al estrés es "real" (es decir, de naturaleza biológica), que se trata de una parte del sistema ner-
vioso central (es decir, la rama autónoma del sistema nervioso central), con la intervención de complejas repercusiones endocrinas
(incluyendo el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, que resulta, con frecuencia, 'agotado',en las personas con dolor musculoesquelético
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crónico). Solo cuando esta fase de formación sobre estrés se supera, se podrá pasar a la siguiente.
Podemos destacar entre otros:

Técnicas de tradicionales relajación (Jacobson, schultz),
Terapias cognitivo conductuales (Mindfullnes).

Educación en Fisiología del dolor( I + B)
Un cambio en las cogniciones puede desencadenar una potente respuesta neurobiológica que activa complejos mecanismos cere-
brales, entre ellos los circuitos de la corteza prefrontal, relacionados con el significado y el aprendizaje, capaces de modificar las res-
puestas de dolor. Estos trabajos justifican una de las estrategias terapéuticas como la educación en neurofisiología del dolor.

Los pacientes deberían comprender el mecanismo de sensibilización central, reconceptualizando sus conocimientos, dado que sue-
len estar mal informados, pueden carecer de tolerancia al dolor, disponen de pensamientos catastrofistas, carecen de estrategias de afron-
tamiento adaptativo. La educación fisiológia sobre el dolor  logra resultados funcionales y sintomáticos, siendo capaz, además, de
modificar las cogniciones como el catastrofismo, facilitando el afrontamiento adaptativo, mejorando las creencias acerca del dolor. 

Los estudios demuestran una mejoría significativa en la intensidad del dolor con respecto a las explicaciones tradicionales bio-
mecánicas de la patología(87).

La educación sobre el dolor debe ser considerada como un método de baja intensidad que puede mejorar la comprensión del dolor
lo cual puede producir un cambio de comportamiento o mejorar el funcionamiento diario(88). Por lo tanto, la educación a menudo ne-
cesita ser complementado con otros métodos para crear suficiente impacto. Es un método que se realiza con frecuencia debido a
que se puede hacer con relativa facilidad y porque es a menudo muy satisfactorio a los participantes de. (1 ++) (BRITISH)

• La educación en fisiología del dolor debería incluir:
- mecanismos del dolor, patologías y procesos de funcionamiento normal y saludable asociados.

• Anatomía y fisiología del dolor y el dolor de las vías; diferencias entre agudo y dolor persistente.
• Conductas de miedo y evitación; el estrés, la angustia y la depresión.
• La seguridad y el riesgo en relación con el aumento de la actividad.
• Ventajas y desventajas del uso de ayudas, tratamientos y medicamentos.
• Los enfoques de autogestión a los brotes y retrocesos.
• Consejos sanitarios básicos sobre el estilo de vida como la dieta, el peso, el consumo de alcohol, el tabaquismo y el ejercicio para

mejorar o mantener la salud.

Ejercicio Físico (I+ A)
El tratamiento con ejercicio físico ha demostrado ser beneficioso en los pacientes con dolor crónico, pero debe ser adecuado y adap-
tado individualmente, con especial énfasis en la prevención de recaida de síntomas, para lo cual es necesario utilizar una adecuada
estrategia de recuperación.(89)

�������������	
��

�	�������


���������	��
	�
��

��
349

D
O

L
O

R
 C

R
Ó

N
IC

O



Aunque existen  multitud de estudios que demuestren la eficacia del ejercicio físico en patologías como dolor de cuello crónico(90),
osteoartritis(91), lumbalgia crónica(92) (93), y en otras patologías, existen algunos pacientes en los cuales el ejercicio provoca dolor (de-
bido a bloqueos del sistema inhibitorio descendente).Esto indica que una generalización en la pauta de ejercicios, unido a  caren-
cias a la hora de seleccionar la intensidad o la duración de los mismos, puede llevar al fracaso terapéutico de esta técnica. De ahí la
importancia de que la prescripción del ejercicio sea realizada por profesionales sanitarios con experiencia y formación específica en
dolor crónico, como son los fisioterapeutas.

En individuos sanos, se ha constatado una elevación del umbral del dolor después de realizar ejercicio, debido a la liberación de
endorfinas y factores de crecimiento y la activación los de los mecanismos inhibitorios nociceptivos supraespinales. El ejercicio des-
encadena la liberación de β-endorfinas desde la glándula pituitaria, y el hipotálamo (central), permitiendo el efecto analgésico me-
diante la activación de los receptores μ-opiáceos periféricos y centralesrespectivamente. El hipotálamo tiene la capacidad de activar
los mecanismos inhibitorios nocioceptivos descendentes. Por lo tanto, el ejercicio permite la reducción potencial de la sensibilización
central y periférica de forma preventiva.

En pacientes con sensibilización central se ha demostrado que el ejercicio aeróbico supervisado, disminuye la intensidad del dolor,
la calidad de vida y la función física(94).

Los ejercicios de estabilización y facilitación del movimiento son eficaces para mejorar la función y el dolor en pacientes con lum-
balgia crónica inespécifica(95).

Caminar por sí solo no tiene efecto positivo en pacientes con lumbalgia crónica inespécifica(96).
Se ha demostrado que el ejercicio terapéutico dirigido por un fisioterapeuta  es más eficaz que los programas de ejercicios sin su-

pervisión (ejercicios en casa y uso de nuevas tecnologías como sustitutos del terapeuta)(97)

El ejercicio físico es muy útil para aumentar el movimiento, para permitir el aumento de la actividad intencionada, y para finalmente,
mejorar la condición física y la salud física. El objetivo a largo plazo es mejorar la calidad de vida a través de los cambios en la condi-
ción física, fuerza, resistencia y flexibilidad. Las recomendaciones generales de ejercicio en pacientes con sensibilización central son:

• El ejercicio debe ser divertido, no molesto
• El protocolo de ejercicios debe ser acordado con el paciente; debe ajustarse a las necesidades y requisitos del paciente.
• El ejercicio aeróbico, puede utilizarse, y también el entrenamiento en control motor.
• El entrenamiento en control motor puede dirigirse a la mejora del esquema corporal.
• Utilizar múltiples y espaciados periodos de recuperación entre actividades.
• El objetivo es disminuir la variabilidad del dolor, mas que insistir en la gravedad del dolor.
• Controlar los síntomas desencadenantes, especialmente durante el inicio del tratamiento graduando las modalidades de ejercicio
• La exacerbacion de síntomas menores es un resultado natural durante las etapas iniciales del tratamiento, pero deben

desaparecer al establecer continuidad en la actividad.
• No incrementar el protocolo de actividades en caso de exacerbaciones.
• Flexibilizar el programa, de acuerdo a las fluctuaciones naturales de la patología.
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Educación en dolor mas ejercicio ( I+ A)
El personal sanitario debería reforzar los mensajes destinados a reducir el miedo o la ansiedad sobre el dolor, desde el momento en
que la presencia de este, impide a los pacientes practicar de forma segura ejercicio físicos terapéuticos, pudiendo aportar estos, cierta
reducción en síntomas y mejoría de la funcionalidad. De hecho, muchas personas – incluso profesionales - creen que las activida-
des que causan dolor deben ser perjudiciales98, de ahí que a nivel asistencial se necesite disponer de una comprensión clara de la
experiencia de dolor del paciente, sus creencias sobre el dolor, y sus recursos de adaptación99

Existe cierta evidencia de que la educación en fisiología del dolor produce mejoras fiables a corto plazo respecto dolor. La combi-
nación de ejercicio físico mas educación en fisiología del dolor produce mayores beneficios que estas por separado100,101,102. 

5.3. Valoración fisioterápica final
Consultar protocolo de derivación.

6. RECURSOS NECESARIOS

Los reflejados en el protocolo de derivación.

7. EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO

Consultar indicadores en el protocolo de derivación.
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