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RESUMEN 
INTRODUCCIÓN 

El dolor crónico inespecífico de cuello (DCIC), también denominado dolor 

mecánico, se define como aquel dolor de cuello, con o sin irradiación,  cuyo origen es 

desconocido. En el DCIC no existe una patología estructural subyacente y presenta una 

duración mayor de 3 meses. Se calcula que en los países occidentales, la mitad de la 

población padecerá este trastorno en algún momento de su vida. Además, según datos de 

la Encuesta Europea de Salud en España del año 2020,  el DCIC se encuentra entre los 

principales problemas crónicos de salud que padece la población mayor de 15 años 

(11,33%). 

 Hasta la fecha, la fisiopatología sigue sin conocerse con claridad. Sin embargo, 

en los últimos años diferentes estudios han relacionado esta afección con el síndrome de 

dolor miofascial (SDM), estableciendo la presencia de puntos gatillo miofasciales (PGM) 

como un signo clínico relevante en sujetos con trastornos de la columna cervical. 

En el tratamiento de los PGM se han descrito métodos no invasivos como los 

ultrasonidos o la terapia manual. Asimismo se han descrito métodos mínimamente 

invasivos como la punción seca profunda (PSP), que consiste en la introducción de una 

aguja filiforme en el PGM, que reacciona produciendo una respuesta de espasmo local 

(REL). Las investigaciones más recientes ponen en duda la eficacia de la PSP en el dolor 

cervical a corto plazo, comparándola con terapia manual, tratamiento simulado o no 

tratamiento. Algunos autores resaltan la importancia de la aparición de la REL durante el 

tratamiento con PSP para una mayor efectividad. Estos tratamientos invasivos han 

seguido evolucionando dando lugar a la aparición de la electrólisis percutánea (EP). La 

EP consiste en hacer pasar una corriente galvánica de baja intensidad a través de una 



 

aguja para generar una respuesta inflamatoria local controlada en el tejido diana y 

promover así un proceso de fagocitosis y posterior regeneración del tejido dañado. 

A la EP se han atribuido ventajas sobre la PSP, como producir un mayor número 

de REL con menos punciones, además de generar menor dolor pospunción y mayores 

efectos regenerativos. Sin embargo, desde nuestro conocimiento, no existe ninguna 

investigación sobre DCIC que compare y pueda confirmar algún beneficio adicional de 

la EP frente a la PSP.  Parece razonable pensar que los pacientes pueden mejorar por el 

efecto mecánico de la aguja y, además, se puedan añadir los posibles efectos beneficiosos 

de la corriente galvánica. Hemos encontrado varias publicaciones  en las que el elevador 

de la escápula aparece como uno de los principales músculos que contribuyen al DCIC. 

En la mayoría de ellas, el tratamiento se realiza sobre el músculo trapecio. Por ello,  hemos 

elegido como músculo diana el elevador de la escápula, con el fin de arrojar más luz sobre 

su importancia en dicha patología.  

 

HIPÓTESIS 
 

La hipótesis nula planteada sería que no existen diferencias entre la PSP y la EP, 

con respecto a la disminución de la  sintomatología dolorosa en los PGM del músculo 

elevador de la escápula, mientras que la hipótesis alternativa sería que la EP produce una 

mayor disminución de la sintomatología dolorosa en los PGM del músculo elevador de 

la escápula que la técnica de PSP. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

OBJETIVOS 
 

Comparar la eficacia a corto plazo de la EP frente a la PSP, mediante una sesión 

de tratamiento, para cada uno de los grupos que constituyen el ensayo, en relación 

principalmente a la sintomatología dolorosa, y de manera secundaria, al dolor 

pospunción, al dolor percibido durante la tratamiento, al umbral del dolor a la presión 

(UDP), al rango de movimiento (ROM)  de rotación ipsilateral y al grado de discapacidad 

cervical, en pacientes con DCIC causado por PGM activos del músculo elevador de la 

escápula. 

 

METODOLOGÍA 

 Se realiza un ensayo clínico aleatorizado simple ciego, previamente aprobado por 

el Comité de Ética del Hospital Clínico San Carlos, Madrid (España). Se analizan un  total 

de 52 pacientes con PGM activos en el músculo elevador de la escápula, distribuidos en 

dos grupos: experimental, que recibe EP como tratamiento y que está constituido por 26 

pacientes, y control, que recibe PSP y que está formado por 26 participantes igualmente. 

 Registramos en cada uno de los grupos previo, inmediatamente postratamiento, a 

las 72 horas y a los 14 días, la intensidad de la sintomatología dolorosa, medida a través 

de la escala visual numérica del dolor (EVND); el dolor pospunción, medido con  EVND; 

el dolor percibido por el paciente durante la intervención  (sólo inmediatamente 

postratamiento), medido con EVND; el UDP de los dos PGM (central e insercional) 

activos del músculo elevador de la escápula, medido con algómetro analógico de presión; 

el ROM de rotación ipsilateral, medido a través de goniómetro analógico universal y el 

en el caso del grado de discapacidad cervical, medido a través del cuestionario Northwick 

Park (NPQ), las mediciones se realizaron previo, a las 72 horas y a los 14 días. 

 



 

 Los datos fueron analizados mediante el programa estadístico SPSS versión 23.0, 

para determinar la normalidad, homogeneidad y las diferencias entre ambos grupos en los 

diferentes momentos de medición, considerando el nivel de significación de p valor <0,05 

con un IC del 95%. 

  

RESULTADOS 

 Fueron analizados un total de 52 participantes, 26 en cada grupo. No hubo 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos ni en las características 

sociodemográficas (edad, peso, altura e índice de masa corporal) ni en las mediciones 

realizadas previas al tratamiento. 

 Con respecto a la sintomatología dolorosa, la PSP y la EP  no presentaron 

diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los momentos en que se 

realizaron las mediciones. Tampoco presentaron diferencias estadísticamente 

significativas en el dolor pospunción ni en el UDP de ambos PGM evaluados. En relación 

al dolor percibido por los pacientes durante el tratamiento, aparecieron diferencias 

estadísticamente significativas, obteniendo puntuaciones más elevadas en la EVND el 

grupo de EP que  el grupo de PSP. Con respecto al ROM de rotación ipsilateral, el estudio 

mostró diferencias estadísticamente significativas inmediatamente después del 

tratamiento  y a las 72 horas, consiguiendo un mayor ROM de rotación ipsilateral el grupo 

de  EP en ambas mediciones. A los 14 días, no se hallaron diferencias entre los grupos. 

Por último, en relación al NPQ, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en ninguna de las mediciones. 

 

 

 



 

DISCUSIÓN 

 Contrariamente a lo que hipotetizábamos, no encontramos diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos en cuanto a la intensidad de la 

sintomatología dolorosa. Hasta donde sabemos, no existen estudios que comparen ambos 

protocolos en musculatura cervical, pero en el estudio realizado por Valera-Calero et al. 

en el músculo recto femoral, tampoco encontraron diferencias entre ambos tratamientos 

con respecto a la intensidad del dolor. Durante el período de seguimiento, no observamos 

los mayores efectos regenerativos atribuidos a la EP,  dado que a los 14 días  no hubo 

diferencias entre grupos en ninguna de las variables medidas. En contraste con nuestros 

hallazgos, Valera-Calero et al.  observaron mejoras significativas con respecto al UDP a 

los 7 días en el grupo de EP, pero no se encontraron cambios en el grupo de PSP. Además, 

en contraste con Valera y Minaya, no obtuvimos diferencias estadísticamente 

significativas en el dolor pospunción entre ambos grupos. Esto indica que en nuestro 

estudio no influyó la corriente galvánica en cuanto a mayor o menor dolor en la zona de 

punción, ni tampoco el número de REL, ya que éste no estaba preestablecido en el 

protocolo de EP. Quizás estos efectos atribuidos a la EP  se hagan más evidentes en 

investigaciones con mayor número de intervenciones y/o con un seguimiento más 

prolongado. Del mismo modo, el hecho de que las diferencias observadas no se 

mantuvieran en el tiempo puede tener que ver con que sea necesario un mayor número de 

intervenciones para mantener los beneficios conseguidos. Donde la corriente galvánica 

parece tener un mayor impacto que el propio efecto mecánico de la aguja es en el dolor 

provocado durante la intervención, tal y como se refleja en nuestro estudio, dado que la 

escala EVND mostró una puntuación significativamente mayor para el grupo de EP  con 

respecto al de PSP, en oposición a Valera-Calero et al.,  cuyos resultados mostraron que 

los participantes que recibieron EP experimentaron menos dolor durante el tratamiento 



 

que el grupo de PSP. 

 Si analizamos investigaciones similares, pero con un período de seguimiento más 

largo, en el estudio de López-Martos et al.  realizado sobre el músculo pterigoideo lateral,  

encontraron diferencias significativas con respecto a la sintomatología dolorosa en el día 

28 y en el día 42, con una mayor reducción en las puntuaciones de la escala EVA en el 

grupo EP. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos en 

la tolerancia al tratamiento, lo que no coincide con nuestros hallazgos. Con respecto a la 

amplitud de movimiento, el aumento fue mayor en el grupo de EP en todo momento; sin 

embargo, en nuestro estudio, hubo diferencias significativas a favor del grupo EP, pero a 

los 14 días, los resultados se igualaron. Por último, en relación al grado de discapacidad, 

las puntuaciones del grupo de EP fueron superiores a las del grupo PSP en el día 70; lo 

que podría estar en línea con nuestro estudio, ya que hasta los 14 días no habíamos 

encontrado diferencias significativas. Además, en la reciente investigación llevada a cabo 

por Al-Boloushi et al.  en pacientes que sufrían dolor plantar causado por PGM, en las 

puntuaciones de la escala EVA  hubo diferencias entre los grupos después de 4 semanas 

de tratamiento, a favor del grupo PSP; sin embargo, esta diferencia no se mantuvo a lo 

largo del período de tiempo estudiado. En nuestro caso, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos. Con respecto al grado de discapacidad, 

sólo a las 52 semanas hubo diferencias entre los grupos a favor del grupo EP. No podemos 

extraer conclusiones certeras de estos dos estudios realizados a largo plazo ya que, en 

nuestra investigación hubo una única intervención y las evaluaciones se realizaron a corto 

plazo, mientras que en su caso, se realizaron varias intervenciones y la primera evaluación 

postratamiento en ambos estudios fue a los 28 días. 

 

 



 

CONCLUSIONES 

La EP y la PSP no presentan diferencias a corto plazo tras el tratamiento de los 

dos PGM activos descritos para el músculo elevador de la escápula, en cuanto a reducción 

de la sintomatología dolorosa, así como tampoco encontramos diferencias a corto plazo 

en el UDP de ninguno de los dos PGM estudiados,  ni en el dolor pospunción. En cuanto 

al dolor percibido por los pacientes durante el tratamiento, observamos diferencias 

significativas, con una mayor puntuación en la escala EVND en el grupo de EP con 

respecto al grupo PSP. Asimismo, el estudio muestra diferencias significativas en el ROM 

de rotación ipsilateral inmediatamente postratamiento y a las 72 horas, con mayor 

aumento de rango de movimiento en el grupo de PSP con respecto al grupo de EP, sin 

embargo a los 14 días no existen diferencias entre grupos. Finalmente, en relación al 

grado de discapacidad, el estudio no muestra diferencias significativas entre los grupos 

en ninguna de las mediciones. 

A la vista de los resultados, el efecto mecánico de la aguja fue más importante que 

el efecto de la corriente galvánica. Quizás, como señalamos en nuestro estudio, sería 

necesario un mayor número de sesiones y un mayor tiempo de seguimiento para obtener 

diferencias más evidentes entre ambas técnicas, y  para que la reacción inflamatoria local 

generada por la corriente galvánica actúe como un beneficio adicional de la técnica de 

EP, con una mayor ruptura de los complejos actina-miosina responsables de la 

perpetuación del dolor, según sugieren estudios previos. 

 

Palabras clave: punto gatillo miofascial, punción seca profunda, electrólisis percutánea, 

elevador de la escápula, dolor de cuello. 

 

 



 

ABSTRACT 
INTRODUCTION 

Non-specific chronic neck pain (NCNP), also called mechanical pain, is defined 

as neck pain with or without irradiation whose origin is unknown. In NCNP, there is no 

underlying structural pathology and it lasts more than 3 months. It is estimated that in 

Western countries, half of the population will suffer from this disorder at some point in 

their lives.  Furthermore, according to data from the 2020 European Health Survey in 

Spain, NCNP is among the main chronic health problems suffered by the population over 

15 years of age (11.33%). 

To date, the pathophysiology is still not clearly known. However, in recent years 

different studies have linked this condition to myofascial pain syndrome (MPS), 

establishing the presence of myofascial trigger points (MTrPs) as a relevant clinical sign 

in subjects with cervical spine disorders. Thus, a study by Cerezo-Téllez et al. found a 

100% prevalence of MTrPs in patients with NCNP. 

Non-invasive methods such as ultrasound or manual therapy  have been described 

in the MTrP therapy. Minimally invasive methods have also been described such as deep 

dry needling (DDN), which consists of the introduction of a filiform needle into the 

MTrP, that reacts by producing a local twitch response (LTR). The most recent research 

questions the effectiveness of DDN in short-term neck pain, compared to manual therapy, 

sham treatment or no treatment.  Some authors emphasize the importance of REL during 

DDN treatment for greater efficacy.  These invasive treatments have continued to 

develop, leading to the emergence of percutaneous electrolysis (PE). PE involves passing 

a low-intensity galvanic current through a needle to generate a controlled local 

inflammatory response in the target tissue and thus promote a process of phagocytosis 

and subsequent regeneration of the damaged tissue. 



 

PE has been attributed advantages over PSP, such as producing a greater number 

of REL, with fewer punctures, in addition to generating less post needling soreness and 

greater regenerative effects. However, to our knowledge there is no research on NCNP 

that compares and can confirm any additional benefit of PE versus DDN. It seems 

reasonable to think that patients can be improved by the mechanical effect of the needle 

and, in addition, the possible beneficial effects of the galvanic current can be added. We 

found several publications in which levator scapulae appears as one of the main muscles 

contributing to NCNP. In most of them treatment is performed on the trapezius muscle. 

Because of that, we chose levator scapulae as the target muscle in order to shed more light 

on its importance in such pathology.  

 

HYPOTHESIS 

 The null hypothesis posed would be that there are no differences between DDN 

and PE, with respect to the decrease in painful symptomatology in  MTrPs  of the levator 

scapulae muscle, while the alternative hypothesis would be that PE  produces a greater 

decrease in painful symptomatology in MTrPs of the levator scapulae muscle than the 

DDN technique. 

 

OBJETIVES 

 To compare the short-term efficacy of PE versus DDN, by means of one treatment 

session, for each of the groups that constitute the trial, mainly in relation to pain 

symptomatology, and secondarily, to post-needling soreness, to pain perceived during the 

treatment, to pressure pain threshold (PPT),  to range of motion of ipsilateral rotation and 

to the degree of cervical disability, in patients with NCNP caused by active MTrPs of the 

levator scapulae muscle. 



 

METHODOLOGY 

 A single-blind randomized clinical trial was performed, previously approved by 

the Ethics Committee of the San Carlos Clinical University Hospital, Madrid (Spain). A 

total of 52 patients with active MTrPs  in the levator scapulae muscle were analyzed, 

divided into two groups: experimental, which received PE as treatment,  constituted by 

26 patients  and control, which received DDN and is made up of 26 participants as well. 

 We recorded in each of the groups before, immediately post-treatment, at 72 hours 

and at 14 days, the intensity of the painful symptomatology, measured through the visual 

numeric pain scale (VNPS); the post-puncture pain, measured with VNPS; the pain 

perceived by the patient during the intervention (only immediately post-treatment), 

measured with VNPS; the UDP of the two active MTrPs  (central and insertional) of the 

levator scapulae muscle, measured with an analog pressure algometer; the ipsilateral 

rotation ROM, measured with a universal analog goniometer; and in the case of cervical 

disability degree, measured with the Northwick Park Questionnaire (NPQ), it was 

recorded before, at 72 hours and at 14 days. 

 The data were analyzed using the SPSS version 23.0 statistical program to 

determine normality, homogeneity and differences between the two groups at the 

different times of measurement, considering the significance level of p value <0.05 with 

a 95% CI. 

 

RESULTS 

 A total of 52 participants were analyzed, 26 in each group. There were no 

statistically significant differences between the groups in sociodemographic data  (age, 

weight, height and body mass index) or in pretreatment measurements. 

 



 

With respect to pain symptomatology, DDN and PE did not present statistically 

significant differences at any of the times when measurements were taken. Neither did 

they present statistically significant differences in post-needling soreness nor in the PPT 

of both MTrPs evaluated. In relation to the pain perceived by the patients during 

treatment, statistically significant differences appeared, with the PE group obtaining 

higher scores at VNPS than the DDN group. Regarding ipsilateral rotation CROM, the 

study showed statistically significant differences immediately after treatment and at 72 

hours, with the PE group showing a greater range of motion in both measurements. At 14 

days, no differences were found between the groups. Finally, in relation to NPQ, no 

statistically significant differences were found in any of the measurements. 

 

DISCUSSION 

Contrary to our hypothesis, we found no statistically significant differences 

between groups in terms of pain intensity. To our knowledge, there are no studies 

comparing both techniques on the cervical musculature, but in the research carried out by 

Valera-Calero et al. on the rectus femoris muscle, there was no difference between both 

treatments with respect to pain intensity either. During the follow-up period, we did not 

observe these greater regenerative effects attributed to PE, given that at 14 days, there 

were no differences between groups in any of the variables measured. In contrast to our 

findings, Valera-Calero et al.  observed significant improvements with respect to PPT at 

7 days in the PE group, but no changes were found in the DDN group. Moreover, in 

contrast to Valera and Minaya,  we found no statistically significant differences in post-

needling soreness between the two groups. This indicates that, in our study, galvanic 

current did not influence greater or lesser pain at the puncture site, nor did the number of 

LTRs, as it was not pre-established in the PE protocol. Perhaps these effects attributed to 

PE will become more evident in research with a larger number of interventions and/or 



 

longer follow-up. Likewise, the fact that the observed differences were not sustained over 

time may have to do with the fact that a greater number of interventions are necessary to 

maintain the benefits obtained. Where the galvanic current seems to have a greater impact 

than the mechanical effect of the needle itself is on the pain elicited during the 

intervention, as reflected in our study, given that the VNPS scale showed a significantly 

higher score for PE versus DDN,  contrary to the results obtained by Valera-Calero et al., 

where participants who received PE experienced less pain during treatment than the DDN 

group. 

If we analyze similar research, but with a longer follow-up period, in the study by 

López-Martos et al. performed on the lateral pterygoid muscle, they found significant 

differences with respect to pain intensity at day 28 and day 42, with a greater reduction 

in VAS  scores in the PE group. No statistically significant differences were found 

between groups in tolerance to treatment, which is not consistent with our findings. 

Regarding range of motion, the increase was greater in the PE group at all times; however, 

in our study, there were significant differences in favor of the PE group, but at 14 days, 

the results were equalized. Finally, in relation to the degree of disability, the scores of the 

PE group were higher than those of the DDN group at day 70; which could be in line with 

our study, since up to 14 days we had not found significant differences. Additionally, in 

the recent research conducted by Al-Boloushi et al. in patients suffering from plantar heel 

pain caused by MTrPs, at VAS scores, there were differences between groups after 4 

weeks of treatment, in favor of the DDN group; however, this difference was not 

maintained over the time period studies. In our case, no statistically significant differences 

were found between groups.With respect to disability degree, only at 52 weeks were 

differences between groups in favor of the PE group. We cannot draw firm conclusions 

from these two long-term studies  since, in our investigation, there was a single 



 

intervention and the evaluations were performed in the short term, whereas in their case, 

several interventions were performed and the first post-treatment evaluation in both 

studies was at 28 days. 

 In view of the results, the mechanical effect of the needle was more important 

than the effect of the galvanic current. Perhaps, as we pointed out in our study, a greater 

number of sessions and a longer follow-up time would be necessary to obtain more 

evident differences between both techniques, and that the local inflammatory reaction 

generated by the galvanic current acts as an additional benefit of the technique, with a 

greater breakdown of the actin-myosin complexes responsible for the perpetuation of 

pain, according to suggestions of previous studies. 

 

CONCLUSIONS 

 PE and DDN show no short-term differences after treatment of the two active 

MTrPs described for the levator scapulae muscle, in terms of reduction of pain intensity, 

nor did we find short-term differences in the PPT of either of the two MTrPs studied, or 

in post-needling soreness. Regarding the pain perceived by the patients during treatment, 

we observe significant differences, with a higher score on the VNPS scale in the PE group 

with respect to the DDN group. Likewise, the study shows significant differences in 

ipsilateral rotation CROM immediately post-treatment and at 72 hours, with a greater 

increase in range of motion in the DDN  group with respect to the PE  group; however, at 

14 days there is no differences between groups. Finally, in relation to the disability 

degree, the study did not shows significant differences between groups in any of the 

measurements. 

 

Keywords: miofascial trigger point; deep dry needling; percutaneous electrolysis; levator 

scapulae; neck pain. 
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A ELECTRÓLISIS PERCUTÁNEA EN TRATAMIENTO 

ECOGUIADO DE PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES 

ACTIVOS DEL ELEVADOR DE LA ESCÁPULA: 

EFECTOS A CORTO PLAZO



1 

 

1 .  INTRODUCCIÓN 

1.1 DOLOR CRÓNICO INESPECÍFICO DE CUELLO 

1.1.1 Definición 

 Entendemos por dolor de cuello, aquel que aparece en un área delimitada por la 

línea nucal superior, límites laterales del cuello y un límite inferior  que correspondería a 

una línea trazada transversalmente que atraviesa la apófisis espinosa de la primera 

vértebra torácica1; y que puede proceder de estructuras de esta región como discos 

intervertebrales, ligamentos, articulaciones facetarias, músculos, duramadre o raíces 

nerviosas2,3,  aunque no implica ni presupone que la causa se localice necesariamente en 

dicha área4.  Existen diferentes maneras de clasificar el dolor de cuello: según la duración 

(agudo, <6 semanas; subagudo, ≤3 meses; crónico, >3 meses), la etiología/estructura, la 

gravedad o el tipo (mecánico o neuropático)5. De entre todas estas formas de  

categorización, la duración posiblemente sea el factor más fiable de predicción del 

resultado5. A través de diversas formas de tratamiento, se ha puesto de manifiesto que un 

dolor de larga duración se asocia con un peor pronóstico que un dolor de corta      

duración6–8. 

 Así, el dolor de cuello inespecífico o mecánico,  es aquel que se origina en la 

propia columna cervical o en sus estructuras de soporte:  ligamentos,  músculos, 

articulaciones facetarias,  dolor discogénico o  dolor miofascial5, cuyo origen es 

desconocido y no existe una enfermedad sistémica o una base patológica como causa 

subyacente. Puede acompañarse o no de irradiación e incluye trastornos como los 

cambios degenerativos3,9 y síntomas como limitación en el rango de movimiento  y  

debilidad de la musculatura cervical10. Se excluye de esta definición la sintomatología 

neurológica5. Cuando la duración de la sintomatología se prolonga más de 12 semanas,
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 adquiere un estado de cronicidad y recibe el nombre de dolor crónico inespecífico de 

cuello (DCIC)5. A pesar de que la cervicalgia aguda suele tener una evolución natural 

favorable, una proporción estimada entre el 10% y el 30% de pacientes, desarrolla dolor 

de cuello crónico4. 

 

1.1.2 Prevalencia 

 Alrededor del 10% de los pacientes con dolor de cuello inespecífico, 

experimentará una cronicidad del mismo11,  estimándose una prevalencia para el DCIC 

del 20%, mientras que la prevalencia a lo largo de la vida puede alcanzar el 70%12. 

 En países occidentales,  más del 50% de la población padecerá esta patología en 

algún momento de sus vidas5  y en España,  supone uno de los principales problemas de 

salud crónicos en población mayor de 15 años  (11,3%) según la Encuesta Europea de 

Salud en España del año 202013. 

 Estos datos hacen que sea considerado un problema de salud pública, ya que 

además, supone una causa frecuente de absentismo laboral14, lo que genera costos 

socioeconómicos considerables11,15,16. Sin embargo, a pesar de su gran prevalencia y de 

que está considerada como la cuarta causa de discapacidad, tras  lumbalgia,  depresión y  

dolor articular5, ha sido escasamente investigado en comparación con otras patologías 

como el dolor lumbar17,18. 

 

1.1.3 Etiología 

 A día de hoy,  no se conoce con exactitud cuáles son los mecanismos responsables 

de la perpetuación, la progresión y la recurrencia del dolor de cuello, pero se sabe que 

podrían estar asociados con una disfunción en la propiocepción de la musculatura 

cervical, que tiene un papel fundamental en la posición y en el control motor de la cabeza 
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y de la columna cervical19,20.  Con respecto a los factores de riesgo, por un lado se 

encuentran los no modificables, relacionados con características anatómicas como la edad 

(puesto que la incidencia alcanza su punto máximo en la edad media y luego disminuye), 

el sexo femenino,  la genética o los antecedentes traumáticos. Por otro lado se encuentran 

los modificables, relacionados la salud psicológica, el tabaquismo, la actividad física y el 

estilo de vida sedentario o las expectativas y la satisfacción laboral21–26. En concreto, 

factores psicosociales como estrés, ansiedad o depresión han demostrado una fuerte 

relación con el dolor de cuello, influyendo directamente en la sensación de percepción 

del dolor27,28 . 

 Los pacientes que sufren DCIC adquieren  mayor número de limitaciones 

funcionales y creencias catastrofistas que pueden llegar a producir discapacidad, menor 

vitalidad y peor estado de salud general29.  Todos estos mecanismos pueden contribuir al 

proceso de transformación del dolor de agudo a crónico30.  

 

1.1.4 Tratamiento 

 Existen diferentes tratamientos para los pacientes con DCIC y muchos de ellos 

describen la necesidad de un enfoque multidisciplinar31–34.  A pesar de esta amplia 

variedad, a la hora de guiar a pacientes y médicos  nos encontramos con poca información 

fiable sobre cuáles son los más eficaces35.  En una reciente revisión sistemática del año 

2021 sobre guías de tratamiento para el dolor de cuello, se mostró que las principales 

recomendaciones consistían en asesoramiento y educación  (incluída la actividad física y 

ejercicio), terapia manual combinada con otro tratamiento,  derivación a programas de 

ejercicio, y analgésicos orales y medicamentos tópicos, además de terapias psicológicas 

o tratamiento multidisciplinar para subgrupos específicos de pacientes. Sin embargo, no 

se extrajo una evidencia fuerte para su uso en toda Europa36. 
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 Los tratamientos más comunes dentro del marco de la fisioterapia, incluyen  

terapia activa con programa de ejercicios31,37,   estiramientos32,33,38,  electroterapia39 y  

terapia manual40,41.  En una reciente revisión sistemática, las recomendaciones sobre 

terapias manuales realizadas sin trabajo activo adicional, además de tratamientos como 

tracción, electroterapia, termoterapia y acupuntura o punción seca,  fueron poco 

consistentes o concluyentes36.  La cada vez más amplia evidencia al respecto,  ha 

confirmado que el empleo de manipulación y ejercicio o de  movilización y ejercicio 

obtiene mejores resultados clínicos que otros protocolos principales y comunes40,42. 

Existen diferentes investigaciones30,43 que han evaluado el efecto que tiene en pacientes 

con DCIC, el uso de técnicas manuales y ejercicio terapéutico. Por un lado, las técnicas 

manuales contribuyen a la disminución de  biomarcadores inflamatorios, a la reducción 

de la excitabilidad espinal y la sensibilidad al dolor y  a la regulación de la actividad en 

las áreas corticales implicadas en el procesamiento del dolor y del sistema nervioso 

simpático44. Por otro lado, el ejercicio terapéutico también ha mostrado efectos 

neurofisiológicos y además, implica una reorganización de los patrones motores, 

adaptaciones estructurales y un aumento de la fuerza y la resistencia45.  Ambos han 

demostrado ser eficaces, pero el tiempo de los efectos y su evolución podrían ser distintos, 

puesto que actúan a través de mecanismos de acción diferentes20. La revisión sistemática 

llevada a cabo por Hidalgo et al.30 y que actualiza los efectos de la terapia manual 

combinada o no con ejercicio y/o atención médica habitual,  en diferences fases del dolor 

de cuello, muestra que la suma de diferentes métodos de terapia manual más ejercicio es 

mejor que cualquiera de los dos tratamientos por sí solos. 
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1.2 MÚSCULO ELEVADOR DE LA ESCÁPULA 

1.2.1 Anatomía   

 Se origina en los tubérculos posteriores de las apófisis transversas de las vértebras 

C1 (atlas), C2 (axis), C3 y C446,47 y  se inserta en el labio posterior del borde medial de 

la escápula, normalmente entre el ángulo superior y la raíz de la espina escapular 48,49.  El 

esternocleidomastoideo y el trapecio se superponen superior e inferiormente, 

respectivamente,  al elevador de la escápula, y además,  forma parte del suelo del 

denominado triángulo posterior del cuello50. 

 

1.2.2 Función 

 El nombre procede por un lado,  elevador  del latín “levare” que significa elevar 

y por otro escápula, que procede posiblemente del griego "skaptein" que significa cavar, 

ya que su forma se asemeja a una pala pequeña. Por lo tanto, su función principal consiste 

elevar o ascender la escápula, trabajo que realiza de forma conjunta con trapecio y 

romboides51. Además,  junto con las fibras descendentes del trapecio, romboides, dorsal 

ancho, pectoral mayor y menor y la propia gravedad, realiza una rotación inferior la 

escápula, deprimiendo la cavidad glenoidea52,53, y con respecto a la columna cervical, 

participa también en la extensión, la lateroflexión y la rotación ipsilateral de cuello54. 

Los elevadores de la escápula también sirven para conectar el esqueleto axial con 

el esqueleto apendicular superior (miembros superiores, cintura pectoral y cintura 

escapular)51. 
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1.2.3 Irrigación sanguínea y simpática 

 La arteria escapular dorsal es el riego sanguíneo predominante del músculo 

elevador de la escápula y generalmente, la escápula está asociada a los ganglios linfáticos 

axilares y supraclaviculares53. 

 

1.2.4 Inervación 

La inervación procede normalmente del nervio escapular dorsal, que se origina en 

las raíces nerviosas C4 y C5, que también proporciona inervación motora a los romboides. 

La inervación también puede proceder de nervios cervicales (C3, C4) a través del plexo 

cervical53,55. 

 

1.2.5 Importancia clínica 

Los músculos elevadores de la escápula pueden estar implicados en patologías 

como el síndrome del chasquido escapular o síndrome escapulotorácico, el síndrome del 

elevador de la escápula, la deformidad de Sprengel o el dolor miofascial cervical51, que 

es el que nos ocupa en este estudio. 

 

 

1.3 SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL Y PUNTOS GATILLO 

MIOFASCIALES 

1.3.1 Definición 

El síndrome de dolor miofascial (SDM) es una afección dolorosa que se produce 

en el músculo y en la fascia que le rodea56. Se define como un conjunto de signos y 

síntomas causados por o asociados a puntos gatillo miofasciales (PGM) (Travell and 

Simons, 1992) o como la forma de presentación de los síntomas sensoriales, motores y 
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autonómicos causados por los PGM58.  Un PGM a su vez, se puede definir como un 

nódulo hiperirritable de sensibilidad puntual en una banda tensa palpable de un músculo 

esquelético, que muestra características específicas como ser doloroso a la compresión, 

estiramiento o contracción muscular, y ser capaz de evocar un patrón característico de 

dolor referido, disfunción motora y fenómenos autonómicos. En este caso, el término 

nódulo se refiere a que el área donde se encuentra el PGM tiene mayor grosor y dureza 

que el resto de la banda, no a que se pueda palpar una masa esférica como tal59.  

 El SDM es considerado como un síndrome de dolor musculoesquelético de origen 

no articular frecuente y además,  como una causa importante del DCIC60. 

 

1.3.2 Prevalencia del síndrome de dolor miofascial 

 Aunque la prevalencia exacta del SDM en la población general no se conoce con 

exactitud, algunos estudios la establecen en un rango que  comprende del 30 al 85% de 

los casos de dolor musculoesquelético y las personas con mayor afectación  tienen una 

edad comprendida entre los 27 y los 50 años56. Afecta principalmente a pacientes de 

mediana edad, momento en el que el sistema musculoesquelético está comenzando a 

degenerarse, es menos elástico y tiene una capacidad de recuperación más lenta61.  

Aunque hay investigaciones en las que no se ha determinado la diferencia entre géneros56, 

nos encontramos con estudios que mostraron una mayor prevalencia en las mujeres61.  

Los pacientes que sufren dolor miofascial representan una amplia parte de la población 

de pacientes, y la prevalencia estimada de los PGM entre los pacientes que acuden a las 

clínicas médicas por dolor generalizado está entre el 30 y el 93%62.  En Estados Unidos 

se estima que  más de 100 millones de adultos sufren dolores crónicos, y varias 

investigaciones han demostrado que las afecciones musculares, como el SDM y la 

fibromialgia, son las más comunes63. Además,  alrededor del 85% de los pacientes que 
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acuden a  clínicas de dolor crónico y el 30% de los pacientes que acuden a clínicas de 

medicina interna padecen dolor miofascial62.  Existen estudios que apuntan que los PGM 

están infradiagnosticados tanto por médicos como por fisioterapeutas64, lo que puede 

conducir a condiciones lesionales musculoesqueléticas crónicas con formación 

progresiva de tejido cicatricial65. Nos encontramos con investigaciones donde se 

establecen las dolencias de origen miofascial como la causa más común de dolor, siendo 

las responsables del 85% de los dolores de espalda y del 54,6% de los dolores crónicos 

de cabeza y cuello, y además, en los pacientes que presentaban dolor, el dolor miofascial 

era el motivo más común y estaba presente en el 29,6% de los pacientes63.  

 

1.3.3 Clasificación de los punto gatillo miofasciales 

Simons y Travell58 establecieron diferentes tipos de clasificaciones para los PGM 

[Figura 1]. La primera clasificación distingue entre activos y latentes atendiendo a su 

actividad clínica. Existen diferencias bioquímicas, electromiográficas y sintomatológicas 

entre ambos66,67. Mientras que los PGM activos producen una sintomatología clínica 

espontánea de dolor, los PGM latentes son clínicamente silenciosos, y sólo son dolorosos 

cuando se estimulan adecuadamente, por ejemplo, con presión o punción58. A pesar de 

que tanto los PGM activos como los latentes pueden provocar dolor referido, los PGM 

activos se diferencian principalmente en función del reconocimiento del dolor por parte 

de los pacientes, según el consenso internacional Delphi de Fernández-de-las-Peñas y 

Dommerholt68. Ambos son capaces de provocar disfunciones como debilidad, 

fatigabilidad o acortamiento muscular, descoordinación en la relación de agonistas y 

antagonistas, espasmo o dificultad para relajarse, inhibición, recuperación post ejercicio 

tardía58, y alteración de los patrones de activación motora69. Generalmente, estas 

situaciones tienen mayor intensidad en los PGM activos, condición que no resta 
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importancia a los PGM latentes puesto que cada vez se les  otorga mayor peso en su 

posible participación en los SDM69,70. La segunda forma de clasificar los PGM atiende a 

su localización, pudiendo ser por un lado centrales, que son aquellos que se encuentran 

en el vientre muscular, específicamente, en la zona de placas motoras del músculo y por 

otro lado, los PGM insercionales están situados en la zona de inserción musculotendinosa 

y ósea, es decir, se definen como la zona de entesopatía o de tendinopatía provocada por 

un PGM central58. Por último, una tercera forma de división es a través de su primacía, 

distinguiéndose entre PGM clave,  capaz de producir la activación de uno o más PGM 

satélites59 y ser el causante primario del cuadro clínico de dolor miofascial58;  PGM 

satélite, que puede activarse en el área de dolor referido, en músculos agonistas o en 

músculos antagonistas o relacionados neurológicamente con el PGM clave59, 

convirtiéndose en un punto de hiperalgesia secundario 58,71, y por último,  PGM asociado, 

que es aquél que existe a la vez que otro PGM en otro músculo59. 

 

Figura 1. Diagrama de las diferentes formas de clasificación de los PGM y sus tipos, 

según Simons y Travell. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora adaptado de  Simons y Travell 58. 
Nota: PGM, puntos gatillo miofasciales. 
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1.3.4 Historia del síndrome de dolor miofascial 

 El francés Guillaume de Baillous (1538-1616) es considerado como uno de los 

pioneros en escribir detalladamente sobre las disfunciones relacionadas con el dolor 

muscular72.  En 1815, el médico británico William Balfour73  asoció los “engrosamientos” 

y los “tumores nodulares” de los músculos con los dolores locales y regionales, haciendo 

referencia a la aparición de  nódulos en el “músculo reumático” y atribuyéndolos a 

procesos inflamatorios en el tejido conectivo.  Otros estudios publicaban descripciones y 

terminologías diferentes, lo que demuestra la lenta y complicada evolución en la 

comprensión de los PGM. De esta manera Froriep acuñó en 1843 el término de “callo 

muscular” para describir lo que a su parecer  era un "callo" de tejido conectivo depositado 

en pacientes con trastornos reumáticos. Se trataba de unas masas duras localizadas en la 

musculatura de sus pacientes, muchas de las cuales además, eran dolorosas a la presión74. 

El médico francés François Valleix, en 1841, fue el primero en describir una sucesión de 

puntos de dolor localizados en zonas concretas del cuerpo, dolorosos a la palpación y que 

coincidían con la ruta de diferentes nervios. A estos puntos los denominó les points 

douloureux 75. Por el contrario, Inman  en 1858 consideró el dolor como independiente a 

la ruta de los nervios y propuso que éste era debido a cambios funcionales en el músculo, 

considerando a los nódulos como espasmos musculares76. En la misma línea, Cornelius 

en 1903, tampoco encontró conexión entre la radiación del dolor y la ruta de los nervios, 

sino que lo atribuyó a la hiperactividad de los puntos debido a factores externos, como 

condiciones metereológicas alteradas, esfuerzos físicos excesivos o trastornos 

emocionales77. En 1904, Gowers78 sugirió que la inflamación del tejido fibroso, es decir 

lo que él denomió la "fibrositis", creaba los nódulos duros. Sin embargo, el término 

fibrositis quedó descartado, ya que los resultados de las biopsias mostraban que no existía 
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patología inflamatoria72. Schade, en 1919, planteó que dichos nódulos eran coloides 

musculares de elevada viscosidad, refiriéndose a ellos como “miogelosis”57,72. 

 A principios del siglo XX algunos médicos  observaron que lo que hasta entonces 

se conocía como reumatismo muscular o fibrositis, se producía por un aumento de la 

actividad en puntos específicos de sensibilidad de las terminaciones nerviosas, así, Hunter 

en 193379, describió pacientes en los que el dolor abdominal se originaba en puntos 

sensibles de la musculatura de la pared abdominal y posteriormente, en 1936,  Edeiken & 

Wolferth80 reportaron que en ciertos pacientes aquejados de trombosis coronaria, había 

aparecido un dolor de hombro que podía ser provocado mediante la presión en ciertos 

puntos musculares alrededor de la escápula. 

 Con respecto a lo que hoy conocemos como síndrome de dolor miofascial, el 

médico que mayor contribución realizó a las bases del conocimiento que tenemos hoy 

sobre su fisiopatología,  diagnóstico y tratamiento, fue Jonas Henrik Kellgren81. Las 

primeras pruebas experimentales sobre dolor referido, fueron realizadas por él, junto con 

su profesor Thomas Lewis, director de investigación clínica en  el University College 

Hospital de Londres, Reino Unido. Lewis puso el foco de atención en la localización 

exacta del dolor mediante un estímulo cutáneo, sin embargo, el dolor que procedía de  

estructuras más profundas no se podía ubicar con tanta precisión. En el año 1930 había 

un pensamiento mayoritario con respecto a que el dolor cutáneo era consecuencia de una 

"neuritis", pero Lewis y Kellgren pusieron en duda esta asociación a través de pruebas 

experimentales donde usaron inyecciones de suero salino al 6% en músculo y piel, 

consiguiendo provocar por primera vez dolor a distancia del punto de inyección, a lo que 

denominaron “dolor referido”. Basándose en esta técnica, Kellgren estudió a finales de 

los años 30 los patrones de dolor referido en músculos, tendones, fascias o ligamentos de 

voluntarios sanos. Para diferenciar con más exactitud este tipo de dolor del ya existente 
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patrón de dolor referido del dermatoma, utilizó los términos de dolor "miotomal" y 

"esclerotomal". Por lo tanto, sus mapas de patrón de dolor referido de miotoma y 

esclerotoma, supusieron la base de la mayoría de los estudios que se realizaron 

posteriormente sobre dolor miofascial82. 

 Estas inyecciones de solución salina hipertónica, fueron utilizadas porteriormente 

por muchos investigadores para desarrollar el estudio del dolor muscular en humanos, 

destacando especialmente el grupo dirigido por Arendt-Nielsen en la Universidad de 

Aalborg83, quien demostró que el dolor de origen muscular con frecuencia provoca  

cambios neuroplásticos centrales, explicándose así en parte, sus patrones de remisión o 

la intensidad de dolor que con frecuencia se antoja desproporcionada con respecto al 

estímulo que lo provoca84,85. Estos estudios confirmaron en humanos los primeros 

experimentos que Mendell y Wall llevaron a cabo con animales, donde comprobaron que 

el dolor de origen muscular supone un estímulo más intenso para la sensibilización central 

que el dolor de origen cutáneo86. 

 En la década de los 40, la médico estadounidense Janet Travell, decidió continuar 

con los estudios aportados por Kellgren. Fue la primera en acuñar el término “punto 

gatillo”  en 194287,  confirmando la presencia de un dolor referido a partir de la palpación 

de dicho punto gatillo y que éste, dependía de un mecanismo de retroalimentación con el 

sistema nervioso central (SNC). Además, Travell y Rinzler88 descubrieron en la década 

de los 50,  que el dolor que hasta entonces se había conocido como reumatismo, fibrositis 

o mialgia, no solo aparece en el músculo esquelético, sino también en su tejido conectivo, 

es decir, los nódulos pueden aparecer y referir dolor tanto a la musculatura como a su 

fascia suprayacente. En sus investigaciones, Travell constató que cada músculo tiene su 

propio patrón de dolor referido y toda esta información quedó reflejada en una serie de 

diagramas incorporados en su libro de dos volúmenes de 1992, escrito junto a su 



 

13 

compañero David Simons57, Myofascial Pain and Dysfunction: The Trigger Point 

Manual, considerado la base del estudio del dolor miofascial y los PGM.  

 

1.3.5 Hallazgos histológicos 

 En 1976, Simons y Stolov, con el fin de estudiar y conocer la histología de los 

puntos gatillo,  llevaron a cabo una biopsia bajo anestesia en músculo grácil de perros que 

presentaban PGM, y constataron por primera vez un nódulo palpable localizado en el 

interior de una banda tensa de dicho músculo.  Además, en las biopsias de los músculos 

semitendinoso y grácil, detectaron la existencia de contracciones locales. Al microscopio 

óptico observaron que había fibras intensamente teñidas en el interior del punto gatillo, 

que denominaron "nudos de contracción” e interpretaron que estos  se debían a 

sarcómeras contraídas en el interior de una fibra muscular89.  En 2003,  Mense et al.90 

quisieron testar la hipótesis de que los nudos de contracción se producen por una excesiva 

liberación de acetilcolina (ACh) de las placas terminales. Para ello, inyectaron una 

pequeña cantidad de un inhibidor de la AChE (acetilcolinesterasa) en un músculo de rata, 

de forma que éste mantuviese una elevada  liberación de ACh en la placa motora. Con 

los resultados obtenidos, confirmaron la hipótesis de que las placas terminales 

disfuncionales,  que liberan ACh de forma excesiva, adquieren gran importancia en el 

desarrollo de los nudos de contracción y que estos están implicados en el origen de los 

PGM.  En 2017, Zhang et al.91  investigaron también la naturaleza histopatológica de los 

PGM en ratas con lesión muscular,  en distintas fases de la recuperación (a las 4, 8 y 12 

semanas). Observaron que el número de nudos de contracción era sustancialmente mayor 

en el grupo que presentaba la lesión con respecto al grupo control y concluyeron que una 

lesión muscular puede causar la activación de los PGM. Margalef et al. 92 desasrrollaron 

en 2019  un método de disfunción neuromuscular en roedores que,  tras la inyección 



 

14 

subcutánea de sustancias anticolinesterásicas que aumentaban  la concentración de ACh 

en la hendidura sináptica, era capaz de producir  múltiples nudos de contracción. El tacto 

nodulado que normalmente se palpa en los PGM humanos, podría tener su justificación 

cuando existieran una gran cantidad de estos nódulos de contracción. 

 En 1996, Windisch et al. estudiaron también la histología de los PGM a través de 

biopsias, pero en este caso, de nódulos musculares aún palpables de cadáveres frescos, 

comparándolos histológicamente con zonas de control del mismo músculo. Objetivaron 

un incremento general del diámetro medio de las fibras musculares en las que aparecían 

los nódulos, en relación a las áreas de control93.  

 

1.3.6 Etiología y mecanismos activadores de los puntos gatillo miofasciales 

 Dentro de los mecanismos activadores de los PGM, podemos distinguir entre 

directos e indirectos58.  Uno de los principales mecanismos directos es la sobrecarga 

mecánica, que puede activar al PGM de forma aguda, como es el caso de las contracciones 

forzadas, sobre todo las excéntricas94,95 y las concéntricas máximas o submáximas96,  o 

bien,  los sobreestiramientos forzados59. Itoh et al.97 realizaron un estudio en pacientes 

sanos a los que se les pidió que realizaran 3 series de ejercicios excéntricos. 

Inmediatamente después del ejercicio, pudieron observarse bandas tensas en los 

participantes, al igual que 1 y 2 días después. No se pueden sacar conclusiones certeras 

porque a pesar de que se objetivó esta relación,  también se emplearon cargas isométricas 

en el estudio. En cuanto a las sobrecargas por mecanismos activadores crónicos, destacan 

las contracciones estáticas prolongadas95,98, o bien, actividades repetitivas o 

sobreestiramientos leves pero mantenidos, como ocurre cuando aparecen ciertas 

alteraciones de la postura95,99. Los PGM se pueden activar además, durante el desarrollo 

de actividades deportivas, bien cuando el uso excede la capacidad del músculo y su 
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recuperación se ve alterada96, o bien porque el músculo esté débil61. Además, la 

realización de ejercicio prolongado y la falta de preparación  para llevarlo a cabo, así 

como traumas mecánicos o eléctricos e isquemias prolongadas, dan lugar a un daño en la 

membrana celular que induce un daño muscular, precursor del PGM100.  Otro ejemplo de 

mecanismo directo, son los traumatismos directos95 o episodios repetidos de 

microtraumatismo, como sucede en las lesiones de esfuerzo repetido61, al igual que el 

mantenimiento en posición acortada de un músculo59. Por último, podríamos incluir 

también como mecanismo directo el enfriamiento, ya que los mecanismos de 

termorregulación que poseen los PGM frente al frío son la contracción muscular y la 

vasoconstricción, procesos que van unidos al origen y activación de los mismos95. 

 Dentro de los mecanismos indirectos de activación, el más relevante es la 

presencia  de otros PGM, pudiendo aparecer y activarse en el área de dolor referido de un 

PGM clave o primario, denominándose secundario o satélite. Su importancia radica en 

que al inactivar un PGM clave, con frecuencia se inactiva también su PGM satélite, pero 

si se trata sólo el PGM satélite los resultados serán poco efectivos58,59. Además, estos 

PGM satétiles también pueden aparecer y afectar a  músculos de la propia unidad 

funcional, ya sea agonistas o antagonistas del PGM clave59,101. Un PGM clave, también 

es capaz de provocar un acortamiento muscular, alterando la capacidad del músculo para 

relajarse cuando su antagonista se está contrayendo (inhibición recíproca)70, por lo que 

éste se ve obligado a realizar un sobreesferzo, con la consiguiente activación de PGM 

satélites en él101,102. Otros ejemplos de mecanismos de activación indirecta serían la 

aparición de un PGM en el área de dolor referido de una víscera patológica,  cualquier 

proceso inflamatorio, especialmente si afecta a las articulaciones59, así como, los procesos 

que cursen con radiculopatías103 o  estrés emocional58. 
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 Cuando coinciden factores predisponentes y una situación de estrés 

desencadenante, se induce la activación del punto gatillo; teoría que se conoce como 

"injury pool theory"57. 

 

1.3.7 Factores  perpetuadores en el síndrome de dolor miofascial 

 Dentro de los cuadros médicos que pueden producir una disfunción neurológica,  

se encuentra el déficit de vitamina B12, otros estados de deficiencia vitamínica o de 

deficiencia tiroidea,  la insuficiencia de hierro e  infecciones crónicas, como la Cándida 

albicans en las mujeres o la enfermedad de Lyme101. Como describen Simons et al.58, los 

factores perpetuadores de los PGM pueden ser de origen mecánico, bioquímico o 

metabólico y es imprescindible conocerlos para que el tratamiento sea adquiera la mayor 

efectividad. Estos factores perpetuadores se pueden dividir en : 

- Factores metabólicos, nutricionales y hormonales: 

1) Vitamina D: la insuficiencia de vitamina D se relaciona directamente con dolor 

musculoesquelético, atrofia muscular proximal y pérdida de fibras musculares tipo 

II104,105. Nos encontramos con investigaciones como la de Plotnikoff et al.106 quienes  

mostraron una asociación entre bajos niveles de vitamina D y dolor muscular, así como, 

los posteriores estudios de Badsha et al.107 y el de Abokrysha et al.108, quienes 

coincidieron y relacionaron el déficit de vitamina D con el dolor muscular. Sin embargo, 

en ninguno de ellos se pudo comprobar si realmente había una relación causal o había 

sido mera coincidencia. Por otro lado, los estudios donde se apoya la idea de que la 

suplementación con vitamina D alivia el dolor musculoesquelético son contradictorios, y 

no demuestran de manera certera que la deficiencia de vitamina D cause dolor crónico109. 

No obstante, sí se conoce que la deficiencia de esta vitamina es habitual en personas con 
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dolor musculoesquelético y algunas investigaciones sugieren una relación entre dicha 

deficiencia y la existencia de PGM59.   

2) Vitamina B12:  es necesaria para un crecimiento y una función óptima de los nervios, 

es por ello que aquel músculo que tenga alguna alteración en la inervación estará más 

predispuesto a desarrollar PGM, como es el caso de una situación de compresión de raíz 

nerviosa. Además,  su deficiencia podría asociarse con una alteración de la función del 

nervio, aunque la relación con el SDM no está definida de forma clara59. La 

suplementación con  ácido fólico subsana la anemia, pero no el déficit neuromuscular que 

provoca su deficiencia. Además de hematológicamente, la deficiencia de B12  se 

manifiesta en forma de deterioro cognitivo por disfunción nerviosa en el cerebro, o de 

neuropatía por disfunción del nervio periférico, por lo que es probable que la mialgia que 

a veces aparece con la insuficiencia de B12 y que mejora con su restitución, esté 

relacionada con la neuropatía periférica101. 

3) Hipotiroidismo:  para Simons et al.58, el hipotiroidismo, al causar dolor y calambres  

así como debilidad muscular, hace más propensos a los pacientes a desarrollar PGM, y 

además, más resistentes al tratamiento. Sin embargo, a pesar de existir hallazgos clínicos 

no hay evidencia científica que lo respalde ni que lo asocie con el SDM crónico59,101. 

4) Insuficiencia y deficiencia de hierro:  la deficiencia de hierro en el músculo ocurre 

cuando se agota la ferritina muscular, es decir,  a niveles de ferritina en sangre de 

aproximadamente 15 ng/ml. En mujeres, su prevalencia es del 9-16%, en rango de edad 

de 12 a 49 años.  El hierro es fundamental para la creación de energía, por lo que su déficit 

puede causar fatiga, baja resistencia y dolor muscular, y  puede reponerse por vía oral o 

intravenosa. La insuficiencia de hierro puede contribuir al desarrollo o mantenimiento de 

PGM, puesto que provoca una crisis energética en la musculatura, al limitar las reacciones 

de producción de la misma101.  
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- Factores mecánicos: 

 Para Simons et al.58 existían  anomalías estructurales que podían provocar y 

perpetuar el desarrollo de PGM, como por ejemplo, la dismetría de miembros inferiores 

o la escoliosis. También situaciones de estrés postural como movimientos repetitivos o  

posturas estáticas prolongadas. Cabe destacar también como factor mecánico los 

síndromes de hipermovilidad, englobados bajo el denominado síndrome de Ehlers-

Danlos, y que dado que incluye síntomas como hiperlaxitud ligamentosa e  

hiperflexibilidad, y cursa con debilidad muscular, mialgia o fatigabilidad, hace que los 

pacientes que lo padecen desarrollen frecuentemente PGM59. 

 

1.3.8 Fisiopatología del síndrome de dolor miofascial 

1.3.8.1 Hipótesis de la crisis energética: 

 La primera teoría que explicaba la formación de los PGM fue descrita en 1981 y 

se conoce como “hipótesis de la crisis energética”98.  En ella se postulaba que la existencia 

de una lesión en el músculo, en concreto en el retículo sarcoplásmico, y una alteración de 

la función de la bomba de calcio (Ca), suponían el punto de partida para el desarrollo de 

los PGM. Esto, junto con la incapacidad de la bomba de devolver el Ca al retículo 

sarcoplásmico, da lugar a  una concentración anormal del mismo tanto en el retículo 

sarcoplasmático como en el fluido extracelular,  que provoca  una activación mantenida 

del complejo actina-miosina y por lo tanto,  un acortamiento de las sarcómeras así como 

contracturas locales. Se explica así la aparición de las bandas tensas y su reacción a 

cualquier tipo de estiramiento. Este acortamiento causaría una reducción del suministro 

de oxígeno y nutrientes, lo que supondría, un aumento de la demanda metabólica local. 

El incremento de la concentración de Ca puede dañar las mitocondrias, que se traduce en 

una mayor disminución de la producción de ATP (adenosín trifosfato)110,111,  y a su vez,  



 

19 

dicha falta de ATP da lugar al mantenimiento del complejo actina-miosina, alterando aún 

más la actividad de la bomba de Ca y aumentando la liberación de ACh, es decir, el hecho 

de que existan ambos fenómenos a la vez, daría lugar a una crisis energética que se 

autoperpetuaría, puesto que el retículo sarcoplásmatico no podría recuperar el Ca 98. 

 Por lo tanto, según la tendencia de aquel momento, la sintomatología de los 

pacientes con PGM se relacionaba directamente con el grado de daño en el tejido. Sin 

embargo, Travell se percató de que este modelo no explicaba de forma completa el dolor 

del paciente. Se necesitaba un modelo más amplio, que estudiase también el estado 

general del paciente incluyendo factores como el miedo o la ansiedad, es decir, el 

diagnóstico del SDM debe abarcar un análisis tisular y biomecánico del músculo a nivel 

local, pero también un análisis biopsicosocial112. 

 

1.3.8.2 Hipótesis integrada: 

 A día de hoy, la fisiopatología de los PGM se describe a partir de la "hipótesis 

integrada"  descrita por Simons et al.95 y ampliada posteriormente por Gerwin et al.94. En 

ella, que incorpora casi por completo la teoría de la crisis energética,  ya no se parte de la 

necesidad de un daño tisular para desarrollar PGM, sino que estarían originados por una 

sobrecarga muscular,  que va a provocar en una parte del músculo contracturas locales, 

denominadas  bandas tensas113. Aunque no se conocen los mecanismos precisos de la 

formación estas bandas, se cree que la sobrecarga da lugar a una liberación masiva de 

ACh en la placa terminal motora, que junto con una inhibición de la AChE, un incremento 

de la actividad de los receptores de ACh y otros factores moduladores, dan lugar a la 

aparición de estas contracturas musculares localizadas94,114. Esta hipótesis sugiere que los 

PGM aparecen por la isquemia tisular generada en áreas donde se localizan las placas 

motoras finales58, donde se libera excesivamente ACh y donde aparecen muestras 
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histopatológicas de acortamiento local de la sarcómera95 provocado por una contracción 

sostenida de la misma99. El hecho de desarrollar una sarcómera acortada, da lugar a la 

necesidad de gran cantidad de oxígeno para mantener la continua contracción muscular. 

Este aumento de la demanda metabólica junto con la isquemia producida por el aumento 

de la tensión del saracómero involucrado, puede ocasionar una hipoxia local severa99. 

Ambas, isquemia e hipoxia relativas, pueden ser las responsables de los elevados niveles 

de sustancias sensibilizantes que se encuentran en los PGM activos. Además,  estos 

niveles ayudan a explicar la sensibilidad local y el dolor referido que aparecen en dichos 

PGM95. En concreto, la isquemia local da lugar a una disminución del pH que producirá 

la liberación de sustancias inflamatorias, como citoquinas, catecolaminas y neuropéptidos  

en el tejido muscular67,96.  De esta forma, investigadores del US National Institutes of 

Health descubrieron que el medio en el que se encuentra un PGM, el pH está por debajo 

de 5, lo que produce la excitación de los nociceptores periféricos de los músculos. Ligeros 

aumentos en las concentraciones de hidrógeno (H+), como ocurre en las inflamaciones, 

en el trabajo muscular pesado y en la isquemia, ya son suficientes para excitar las 

terminaciones del grupo IV, responsables de la hiperalgesia mecánica y la sensibilización 

central115. Además, un pH bajo provocado por las sustancias inflamatorias, da lugar a una 

pobre regulación de la AChE, aumentando la eficacia de la ACh y provocando la 

continuidad en la contracción de la sarcómera96,116. Existe una asociación positiva entre 

dolor y acidez de la zona117. 

 Por lo tanto,  un estímulo ya sea agudo o crónico, aumenta de forma sostenida la 

liberación de acetilcolina en la placa motora y con ello, la  contracción y agotamiento 

energético de la fibra muscular, lo que da lugar al inicio de un ciclo de hipoxia e isquemia 

que lesiona todavía más la fibra muscular y libera sustancias nociceptivas que actúan 

perpetuando el ciclo y originando los PGM118.  Cuando estos cambios persisten durante 



 

21 

un tiempo, inducen sensibilización periférica y central, lo que ocasiona los síndromes de 

dolor que se observan en la clínica.  

 

1.3.8.3 Sensibilización periférica y central: 

 Existen investigaciones que han mostrado  una posible relación entre los PGM y 

los mecanismos de sensibilización115. Los PGM suponen una fuente de información 

nociceptiva contínua y contribuyen tanto a la sensibilidad central como a la periférica119. 

Los nociceptores son receptores que detectan estímulos, y cuando los nociceptores 

musculares están sensibilizados, tienen un umbral de estimulación por debajo del 

habitual, respondiendo a estímulos inocuos como una presión ligera (alodinia) o al 

movimiento del músculo (hiperalgesia mecánica).  Una activación prolongada de estos 

nociceptores musculares, da lugar a cambios neuroplásicos en el asta posterior, y con 

probabilidad, en el tronco encefálico120,121.  Una de las características clínicas de los PGM 

es la hiperalgesia primaria (dolor local o dolor primario) e hiperalgesia secundaria (dolor 

referido) y, muy frecuentemente, la alodinia119. Actualmente, no se conoce 

completamente la función de las vías neurales en la modulación del dolor referido, sin 

embargo, puesto que la intensidad y el tamaño de la superficie de dolor referido se 

relacionan con el grado de excitabilidad del sistema nervioso central, sí que se ha 

evidenciado clínica y científicamente que constituye un mecanismo de sensibilización en 

el asta dorsal de la médula espinal, mediado por una sensibilización periférica que se 

origina en el músculo y que puede ser facilitada a través de la actividad del sistema 

simpático y de una alteración de las vías del dolor inhibitorias descendentes119,122,123.  Esta 

afirmación está respaldada por investigaciones en las que se ha constatado que, pocos 

minutos después de una estimulación nociceptiva,  surgen nuevos campos de recepción 

de dolor  a distancia del campo de recepción del dolor  primario en el asta dorsal90.  Estos 
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resultados apoyarían la idea de que el dolor referido causado por un  PGM, constituye un 

proceso central pero que es la sensibilización periférica la que lo inicia, activa y 

mantiene124.  Por otro lado, también se conoce la contribución de los procesos centrales 

en el desarrollo del dolor referido, ya que se ha demostrado que en pacientes con dolor 

crónico, aparecen  zonas de dolor referido más amplias125. A día de hoy, no se disponen 

de investigaciones suficientes  para  establecer cuál de las dos, sensibilización periférica 

o sensibilización central, es más importante en el proceso del dolor referido. Ha quedado 

demostrado que los PGM dan lugar como causa primaria, a mecanismos de 

sensibilización periférica y central,  pero también se ha objetivado que estos mecanismos 

de sensibilización estimulan el desarrollo de los PGM126. 

 A) PGM como focos de sensibilización periférica: 

 La sensibilidad periférica se define como la disminución del umbral de dolor 

cuando los nociceptores periféricos son estimulados.  En el caso del dolor muscular  se 

relaciona con la  activación de los nociceptores de los músculos  provocada por sustancias 

endógenas, como neuropéptidos y mediadores inflamatorios126.  Hong et al.127  en 1996, 

ya sugirieron la existencia de sensibilidad periférica,  demostrando la presencia de 

hiperalgesia mecánica en los PGM, que no aparecía en  puntos control que no eran gatillo. 

Existe evidencia de que al menos una parte de la información nociceptiva de los PGM 

procede de forma indirecta de la comprensión que las bandas tensas ejercen sobre los 

capilares, produciéndose isquemia e hipoxia dentro del PGM128.  Se cree que estos dos 

mecanismos,  las bandas tensas y la hipoxia,  pueden provocar un incremento de la 

liberación de ACh, mecanismo fundamental en el origen de los PGM95.  El hecho de que 

existan bajas concentraciones de oxígeno, da lugar a una acidificación del medio 

instantánea, y este pH ácido estimula la liberación de sustancias inflamatorias desde los 

terminales presinápticos de las fibras nociceptivas del PGM129.  Las investigaciones de 
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Shah et al.67,121 corroboraron que los PGM, principalmente los activos, son áreas de 

sensibilización periférica puesto que el pH a su alrededor puede estar por debajo incluso 

de 4,5, lo que podría producir la activación de los nociceptores del músculo. Los PGM 

activos ofrecen una resistencia al flujo de sangre mayor que los latentes o que el músculo 

no lesionado128,  y además, tienen una zona mayor de ocupación130. Un pH ácido, 

siguiendo la teoría de la hipótesis integrada,  contribuye al desarrollo de bandas tensas94 

y además, los estudios de  Shah et al.67,121 demostraron que estimula la liberación de ATP 

y  de sustancias mediadoras del dolor, como la sustancia P, bradicidina o noradrenalina, 

que además, fueron significativamente mayores en las inmediaciones de PGM activos 

que en latentes o en puntos control que no eran gatillo. Otras investigaciones mostraron 

que el PGM es capaz de estimular tanto estas terminaciones nerviosas nociceptivas como 

las no nociceptivas131,132, lo que explicaría, ya que las terminaciones no nociceptivas 

desempeñan un papel fundamental en la propiocepción, que algunos pacientes que 

presentan PGM  desarrollen alteraciones propioceptivas, y que por lo tanto,  los PGM 

activos sean capaces de excitar fibras sensitivas, motoras y simpáticas, dada la gran 

variedad de síntomas que pueden presentar los pacientes126.  

 B) PGM como focos de sensibilización central: 

 La información nociceptiva  que llega a las neuronas del asta dorsal, en situaciones 

anormales o patológicas, es facilitada y ampliada en la médula espinal133. Cuando la 

existencia del dolor se perpetúa en el tiempo, hay un estímulo contínuo en la  neurona del 

asta dorsal, que produce una situación de activación  permanente de las vías nociceptoras. 

Esta condición  desarrolla mecanismos de sensibilidad central, provocando cambios en 

las neuronas receptoras, que acaban perdiendo su capacidad para regular y equilibrar los 

procesos de inhibición/excitación ante un estímulo doloroso. Es por esto, que con el 

tiempo se altera o incluso se pierde también  la capacidad inhibitoria del dolor134.  Debido 
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a esta sensibilización central, la sintomatología se propaga a los segmentos espinales 

contiguos y se amplía  por tanto, a los miotomas adyacentes al área de origen del 

dolor135,136. El dolor referido aparece cuando se activan conexiones sinápticas que,  en 

situaciones no patológicas, se mantienen silentes, y lo hace a los pocos segundos de haber 

sido estimulado el PGM, por lo que los cambios neuroplásticos  relacionados con el dolor 

referido, se producen rápidamente126.  Kuan et al.137 evidenciaron que los PGM tienen 

mayor capacidad para producir cambios neuroplásticos en las neuronas del asta dorsal 

que aquellos puntos que no son gatillo, siendo esenciales en este proceso  la cantidad de 

PGM que aparezcan y el tiempo de evolución o cronicidad de los síntomas. A nivel 

espinal, nos encontramos con neurotransmisores que van a participar en el proceso de 

hiperexcitabilidad permanente de los nociceptores,  como son la sustancia P, glutamato, 

N-methyl-D-aspartato y óxido nítrico134. Además, se añade la liberación de 

neurotransmisores inhibidores como serotonina, ácido gama-aminobutírico o 

norepinefrina  por parte de las vías de dolor inhibitorias descendentes disfuncionales138, 

sustancias que provocan la perpetuación del dolor, como sucede en patologías como el 

SDM. A este proceso se le define como sensibilización central y su estudio y 

conocimiento, ha provocado importantes cambios en la evaluación y tratamiento del 

paciente con dolor miofascial139. 

 

1.3.8.4 Mecanismos fisiológicos del SDM y PGM: 

 El área en la que se encuentran los PGM tiene propiedades fisiológicas especiales, 

lo que apoya la idea de que puedan estar íntimamente relacionados con mecanismos 

neurogénicos, de hecho, los PGM se describen como un conjunto de múltiples loci 

“sensibles", que representarían nociceptores sensibilizados,  y de loci "activos", que 

representarían placas terminales motoras sensibilizadas140 [Figura 2]. 
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Figura 2. Ilustración de una banda tensa en una placa motora terminal, con la unión de 

loci sensibles y loci activos para formar loci de PGM. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora  adaptada de  Lavelle et al. 141. 
Nota: PGM, punto gatillo miofascial 
 
 

 Cuando los loci sensibles son estimulados se induce dolor referido, lo que sugiere 

que los PGM pueden estar conectados a través de redes de puntos gatillo sensibilizados,  

algo que no ocurre cuando se estimula de la misma forma el tejido normal 

adyacente137,142. En un estudio realizado por Hubbard y Berkoff143, registraron a través 

de  electromiograma intramuscular en la región del PGM, un ruido espontáneo de baja 

amplitud combinado con picos intermitentes de mayor amplitud,  que se denominó  

actividad eléctrica espontánea (AEE), actividad que no se encontró en los puntos 

adyacentes no sensibles. Los loci activos son los sitios específicos del PGM donde se 

registra esta AEE y este comportamiento anormal de la placa terminal aparece como 

resultado de la excesiva liberación espontánea de ACh, proceso que no ocurre en las 
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placas terminales normales144.  Se ha planteado la hipótesis de que un locus de PGM se 

forma cuando un locus sensible, el nociceptor, y un locus activo, la placa terminal motora, 

coinciden141 [Figura 3]. 

 

Figura 3. Diagrama explicativo sobre la fisiopatología del desarrollo de los puntos gatillo 

miofasciales, cuando coinciden loci sensibles y loci activos. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora  adaptada de  Lavelle et al. 141. 
Nota: ACh, acetilcolina; SNC, sistema nervioso central; REL, respuesta de espasmo 
local; AEE, actividad eléctrica espontánea; PGM, punto gatillo miofascial; ATP, 
adenosín trifosfato; Ca, calcio 
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 Desde el punto de vista histológico y anatómico, los loci sensibles se 

corresponden con nociceptores sensibilizados concectados con las vías aferentes, así 

como los loci activos se corresponden con placas motoras sensibilizadas localizadas en 

el extremo final de las vías eferentes145,146. La existencia de ambos locis dentro del PGM, 

puede sugerir que estas vías sensibilizadas se originen a nivel central129. Con respecto al 

dolor del PGM, se describe como profundo, sordo y poco localizado, y su estimulación 

evoca cierta sensación calmante que no provoca un reflejo de retirada. Esta diferencia en 

cuanto al tipo de dolor, reafirma más la idea de que los PGM no son áreas de lesión aguda 

local, sino que se corresponden más con fenómenos neurogénicos129. 

 La REL se localiza en el locus sensible,  es considerada como una característica 

específica de los PGM y se define como una contracción brusca de las fibras musculares 

en el interior y alrededor de la banda tensa, provocada por un estímulo mecánico directo,  

como palpación o punción, en el PGM147.  Se ha demostrado que la efectividad de la 

punción, más que del medicamento inyectado (como puede ser la lidocaína),  depende de 

la estimulación de estos locus sensibles148,  y que la irritabilidad de un PGM podría ser 

proporcional al número de nociceptores sensibilizados que contenga118.  

 

 

1.3.8.5 Nueva teoría sobre la formación de los PGM: fallo de los mecanismos de control 

de retroalimentación pre y postsinápticos: 

 Gerwin et al.149 proponen en su investigación que, en al menos algunos PGM, el 

mecanismo desencadenante puede ser una sobregarca aguda del músculo o  una actividad 

repetitiva que lleva hasta la fatiga muscular, que provocarían  un exceso de Ach en la 

placa motora terminal o  una elevada concentración de Ca en el citosol muscular, o bien 

ambos. Además, sugieren que se produce un fallo en los mecanismos de retroalimentación 

que protegen al músculo. Estos mecanismos están localizados tanto a nivel presináptico 
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como postsináptico y su función es evitar situaciones potencialmente peligrosas, como 

una disminución de ATP o un aumento del Ca intracelular. Gerwin et al. proponen realizar 

estudios genéticos de individuos con PGM persistentes o recurrentes para identificar 

posibles anomalías de los canales iónicos, que podrían suplirse con medidas como evitar 

la cafeína, o empleo de inhibidores del CGRP,  alfabloqueantes o betabloqueantes, o 

programas  de ejercicio modificados.  

 

1.3.9 Diagnóstico de punto gatillo miofascial  y síndrome de dolor miofascial 

 Los criterios diagnósticos fueron citados y descritos por primera vez por Simons 

et al.58.  Dentro de los criterios esenciales  incluyeron  la existencia de una banda tensa 

palpable,  que debido a la frecuencia con la que se localiza en pacientes sin síntomas,  es 

fundamental que su presencia vaya acompañada de alguna característica clínica más. 

Además, aunque esta banda tensa marque la diferencia entre un PGM y otro punto no 

gatillo, su identificación resulta muy difícil en músculos profundos y en áreas recubiertas 

con gran cantidad de grasa150.  Estos dos motivos,  hacen que se ponga en duda su 

consideración como criterio esencial en el diagnóstico de PGM59. Otro criterio 

diagnóstico esencial correspondería al dolor local a la presión del PGM, es decir, en el 

punto más doloroso que existe en el interior de la banda tensa y que presenta aspecto 

nodular.  Para identificar dicho nódulo, se necesita aplicar una presión muy suave en  

dirección longitudinal a la banda. Si nos extralimitamos en la presión, el nódulo quedará 

aplastado y será imposible su identificación150.  El tercer criterio esencial incluiría el 

reconocimiento por parte del paciente de que aparece su  dolor habitual cuando se 

presiona el PGM. Y por último, una limitación dolorosa del rango de movimiento cuando 

se realiza un estiramiento completo58.  



 

29 

 Además de los criterios diagnósticos descritos, se usan otros a modo de 

confirmación adicional151: la REL, que se consigue a través de  punción o de  palpación 

rápida, y que aparece como un reflejo espinal que provoca una contracción fugaz de la 

banda tensa, mientras que las fibras del resto del músculo permanecen relajadas 152; el 

signo del salto, que es el nombre que recibe la reacción de retirada por parte del paciente, 

ante el dolor que causa la presión moderada sobre el PGM, ocasionada por la sensibilidad 

de los nociceptores de esa área58,150;  y por último, la evocación del dolor referido cuando 

se comprime el PGM151.  

 En 2018 se publicó un artículo68  donde se mostraban las respuestas que ofrecieron 

un grupo de clínicos especializados en dolor miofascial y PGM. De este consenso se 

extrajeron diferentes conclusiones, así con respecto a los criterios diagnósticos se prosupo 

que al menos se deben identificar dos de los siguientes factores para certificar el 

diagnóstico de un PGM: la presencia de banda tensa y un nódulo hipersensible, que 

obtuvieron una fiabilidad interexaminador de moderada a casi perfecta,  y dolor referido, 

con una fiabilidad de moderada a excelente. La REL apareció como un criterio menos 

fiable, que sí se debe tener en cuenta pero que no mostró tener carácter esencial. Con 

respecto al dolor referido, se concluyó que puede incluir sensaciones como dolor sordo o  

profundo, que se expande a una zona alejada; es por ello que propusieron el término de 

"sensación referida" ya que reflejaba mejor estas descripciones. Por último, la 

diferenciación entre PGM activos y latentes no debe estar basada exclusivamente en la 

presencia o no de dolor espontáneo, sino que debe fundamentarse en la provocación de 

los síntomas del paciente, puesto que algunos pueden estar asintomáticos en el momento 

de la evaluación. 

 En 2023, Baeumler et al. llevaron a cabo un estudio donde se analizaron 13 

criterios para el diagnóstico de PGM existentes en la bibliografía, en los músculos 
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trapecio y elevador de la escápula, en pacientes aquejados de dolor crónico. En sus 

resultados, objetivaron que criterios clásicos como las bandas tensas, los nódulos en el 

interior de una banda tensa, los puntos hipersensibles dentro de una banda tensa y el dolor 

referido, aparecieron como los más frecuentes; mientras que criterios complementarios 

como la restricción del rango de movimiento, la debilidad muscular, el dolor durante la 

contracción, la REL,  signo del salto o  los fenómenos autonómicos aparecieron en el       

2-25% de los casos, y los nódulos y puntos hipersensibles situados fuera de la banda tensa, 

en el 2-7% de los casos. Como conclusión, plantearon para el diagnóstico definitivo de 

un PGM, la necesidad de que exista un punto hipersensible de aspecto nodular y  palpable  

en el interior de una banda tensa, una REL,  dolor referido o al menos dos criterios 

complementarios, obteniendo así mayor relevancia los signos de disfunción muscular153. 

 Por lo tanto, el SDM es una disfunción cuyo diagnóstico se fundamenta en 

hallazgos clínicos. Sin embargo, se pueden utilizar dispositivos  como la electromiografía 

de aguja, para detectar el ruido de placa de los PGM154;  o la ecografía,  que puede 

emplearse para diferenciar los PGM, ya que la zona que los alberga parece ser más 

hipoecoica en comparación con las áreas adyacentes155, o bien, la elastografía por 

resonancia magnética,  que será la que certifique si la rigidez de la banda tensa es al menos 

50% mayor, que el tejido muscular adyacente156,  objetivando así su presencia. 

 En 2021, Mazza et al.157 llevaron a cabo una revisión sistemática que orienta al 

diagnóstico por imagen de los PGM, ya que varias técnicas objetivas obtuvieron 

resultados prometedores. Así, teniendo en cuenta características como el coste, la 

eficacia, el tiempo invertido y la facilidad en el manejo, resaltaron para una evaluación 

objetiva de los PGM, por un lado la elastografía, ya que los PGM y las bandas tensas 

aparecen como áreas locales que presentan mayor rigidez en comparación con 

musculatura adyacente; y por otro lado, el Doppler,  ya que otro de los hallazgos que se 
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encontraron fue la constatación de que en el área del PGM existe un flujo sanguíneo 

alterado. 

  

1.3.10 Características clínicas del síndrome de dolor miofascial 

 Las características clínicas de los PGM tienen un papel esencial para poder llevar 

a cabo su adecuado reconocimiento y un diagnóstico certero del SDM. Para saber cuáles 

son los músculos más afectados y llegar a este diagnóstico, es fundamental averiguar  la 

procedencia del mecanismo activador57. Se han identificado algunos hallazgos clínicos 

propios de los PGM que poseen una evidencia sólida,  como son la sintomatología 

dolorosa local y/o referida, alteración de la función motora, pérdida de fuerza muscular, 

incremento de la tensión muscular que imposibilita el estiramiento completo del músculo, 

limitación de la amplitud de movimiento así como inestabilidad  articular96,115,  asociadas 

con frecuencia a fatigabilidad del músculo afecto81. A menudo,  la sintomatología 

producida por los PGM da lugar a diagnósticos erróneos como fibromialgia, tendinosis, 

bursitis, fascitis o síndrome de hipermovilidad158. Es muy frecuente que el dolor 

provocado por un PGM no se manifieste de forma local. De hecho, esta circunstancia sólo 

se suele dar a través de una deformación mecánica del PGM, ya sea como punción o 

compresión, o bien, cuando el PGM se localiza dentro del área de dolor referido del 

músculo, situación que sólo ocurre en el 27% de los casos58,59. El dolor referido supone 

el síntoma  de  queja más habitual en los pacientes que sufren SDM y se suele explicar 

como un dolor mal localizado y profundo. Aunque con frecuencia se intensifica con la 

actividad,  existen ejercicios  como los estiramientos suaves que suelen mitigar el dolor61.  

Se describe como una sensación dolorosa que se expande desde el PGM, a través de 

diversos patrones que son característicos y específicos de cada músculo57. A pesar de esta 

afirmación, se ha comprobado que estos patrones no son universales ni invariables  y con 
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frecuencia se publican actualizaciones159. Además,  se ha demostrado que los PGM 

incluyen otras manifestaciones a distancia, como alteraciones de la sensibilidad, 

disfunciones viscerales y del equlibrio 57 o acúfenos160, lo que hace que habitualmente se 

produzcan errores diagnósticos y que la terminología de “signos” y “síntomas” referidos  

refleje mejor la patología59.  Las manifestaciones clínicas producidas suelen aparecer más 

tarde que el mecanismo activador, no se suelen dar a la vez, y además pueden perdurar 

más tiempo a pesar de haber sido eliminado el mecanismo que las activó59.  Estos signos 

y síntomas,  tienen mayor duración que el factor desencadenante57. 

 En el área de dolor referido también pueden aparecer otras alteraciones como 

cambios autonómicos como piloerección, vasoconstricción,  sudoración, lagrimeo o 

salivación;  disfunciones propioceptivas como mareo o alteración al percibir el peso de 

objetos58,61  o alteraciones viscerales58.  Además, puede aparecer dermografía en la piel 

supradyacente al PGM,161,  es decir, la presencia de un habón bien delimitado cuando se 

frota la piel, debido a la hipersensibilidad; o bien  paniculosis, que según describen 

Travell y Simons57,  aparece cuando el tejido celular subcutáneo se endurece y engrosa y 

que se pone de manifiesto con la ténica de pinzado rodado.  

 Otra caracaterística clínica sería la rigidez y la restricción de la movilidad, ya que 

aparece  dificultad a la hora de iniciar el movimiento, particularmente después de un 

tiempo de reposo. Se cree que las bandas tensas de los PGM podrían alterar las 

características viscoelásticas del músculo162.  Además, el exceso de tensión de éstas  

produce un acortamiento de la musculatura y por lo tanto, restricción del rango de 

movimiento al estiramiento59,61.  Asimismo, Simons et al. creían que la debilidad que 

producen los PGM se debe a una inhibición a nivel central de su propia contracción, 

debido al dolor que aparece cuando ésta se lleva cabo, y que cursa sin atrofia, haciendo 

mención a que si en algún momento apareciese ésta, sería fundamental descartar alguna 
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alteración neurológica58. Estudios electromiográficos han mostrado que los músculos que 

albergan PGM, tienen ya fatigabilidad en estado de reposo, y que por lo tanto,  frente al 

ejercicio físico, el músculo afecto va a presentar una fatigabilidad aumentada y un retraso 

en la recuperación de su estado normal post ejercicio58,61,163.  

 La REL representa una de las características más importantes y específicas de los 

PGM,  se puede obtener a través de palpación, de golpeo ligero o  de punción de los PGM, 

y consiste en la contracción brusca e involuntaria de las fibras que forman parte de la 

banda tensa57,164.  

 Por último, la actividad electromiográfica de los PGM constituiría también una 

característica clínica, así  Hubbard y Berkoff143 fueron los primeros, en 1993,  en 

identificar la existencia de una actividad electromiográfica específica en los PGM. 

Posteriormente se demostró que se trataba de dos tipos de señal muy diferentes,  por una 

parte,  una AEE de bajo voltaje (10-50 microvoltios), que se correspondería a lo que se 

conoce como ruido de placa, y por otra,  picos de mayor amplitud (hasta de 500 

microvoltios)165.   La AEE es la representación de la contracción a nivel local de fibras 

musculares, que contribuyen de forma fundamental a la formación de las bandas tensas y 

a la generación del dolor local y referido162.  La toxina botulínica es capaz de inhibir la 

liberación masiva de ACh en la unión neuromuscular, produciéndose una disminución 

significativa de  la AEE en PGM en animales166. Esta forma de actuación del PGM,  

plantea que la AEE no se origina en la placa motora intrafusal, sino en las fibras motoras 

extrafusales de la placa motora terminal66 y además, no se considera un ruido que refleje 

la actividad normal de las placas motoras, sino que aparece en condiciones 

fisiopatológicas, como son los PGM165,167. La AEE va a tener un papel fundamental en la 

provocación del dolor, ya que el grado de irritabilidad de los PGM está muy relacionado 

con la prevalencia de AEE en un PGM, del mismo modo que los UDP bajos se 
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corresponden con voltajes altos137. En las placas motoras intactas se observa el potencial 

de placa final, que consiste en una despolarización focal de las fibras del músculo y que 

avanza muy poco a lo largo de las mismas, ya que disminuye alrededor de 50-75% por 

milímetro. Si el potencial sobrepasa un nivel crítico,  por sumación de varios de ellos que 

se van sucediendo debido a una producción masiva de ACh, empiezan a producirse los 

picos de AEE en la placa final66. Varias publicaciones han demostrado que esta AEE es 

una característica muy particular de los PGM, a pesar de que no sea exclusiva de ellos. 

Tanto es así, que hay autores que la consideran, a través de electromiografía de aguja,  

como un gold estándar diagnóstico de PGM168. 

 

1.4 RELACIÓN DEL DOLOR DE CUELLO INESPECÍFICO CRÓNICO CON 

LOS PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES 

 En los últimos años, diferentes estudios han asociado el DCIC con el SDM, 

estableciendo la presencia de los PGM como un signo clínico en sujetos con trastornos 

de la columna vertebral cervical169–172.  La investigación llevada a cabo por Fernández de 

las Peñas et al.173  fue la primera que aportó  pruebas preliminares que sugirieron que los 

PGM activos son más frecuentes en sujetos que presentan dolor cervical mecánico que 

en los controles sanos173. Además, una revisión sistemática sobre la prevalencia de PGM 

en pacientes con trastornos espinales, apoya que son una entidad clínica prevalente, 

especialmente en pacientes con dolor de cuello174. Chiarotto et al.171 observaron en su 

revisión sobre pacientes con trastornos espinales, que los PGM en el trapecio superior 

suponían el hallazgo más común, mientras que Castaldo et al. 175 mostraron en su estudio 

una media de 3,2 PGM activos en los 8 músculos estudiados, en pacientes con dolor de 

cuello crónico mecánico.  
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1.5 RELEVANCIA DE LOS PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES DEL 

MÚSCULO ELEVADOR DE LA ESCÁPULA 

 Nos encontramos con  diversas publicaciones donde el elevador de la escápula 

aparece como uno de los principales músculos que contribuye al DCIC, así, Travell y 

Simons57 afirmaron que el dolor de cuello podría estar provocado frecuentemente por los 

PGM de los músculos trapecio superior y elevador de la escápula, o el estudio de 

Fernández de las Peñas et al.173  donde los PGM de los músculos examinados, trapecio 

superior, esternocleidomastoideo, elevador de la escápula y músculos suboccipitales, 

evocaron patrones de dolor referido que contribuían a la sintomatología dolorosa del 

cuello de los pacientes estudiados. Asimismo,  la investigación llevada a cabo por Cerezo-

Téllez et al.169 donde se estableció una prevalencia del 100% de PGM  en pacientes que 

padecían DCIC  y los músculos afectados con mayor frecuencia fueron trapecio superior, 

elevador de la escápula, multífididos y esplenio cervicis. Además, tanto en el estudio 

llevado a cabo por Muñoz-Muñoz et al.176, como en la revisión sistemática sobre 

trastornos espinales realizada por Chiarotto et al.171, como en la reciente investigación 

realizada por Ceballos-Laita et al.177, trapecio superior y elevador de la escápula fueron 

los músculos donde se encontraron PGM activos con mayor frecuencia en pacientes con 

DCIC. 

 

1.6 TRATAMIENTOS APLICADOS EN PUNTOS GATILLO 

MIOFASCIALES ASOCIADOS A DOLOR CRÓNICO INESPECÍFICO DE 

CUELLO: MÉTODOS NO INVASIVOS 

 Con respecto a los métodos de tratamiento no invasivos para PGM, la técnica de 

intervención más frecuente es la terapia manual,  seguida de terapias físicas como  

ultrasonidos, láser, termoterapia, electroterapia o  magnetoterapia178.  Diferentes 
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alternativas como estiramientos, masoterapia o compresión isquémica;  aplicación de 

láser, ultrasonidos o calor  y  diversos tratamientos farmacológicos,  han sido utilizadas 

como posible solución para el dolor miofascial crónico; sin embargo, ninguna de ellas ha 

mostrado ser plenamente satisfactoria179,180. La terapia manual  es considerada como la 

primera opción en el tratamiento conservador de los puntos gatillo, y se emplea con el 

objetivo de reducir el solapamiento del complejo actina-miosina57. La compresión 

isquémica, la presión manual, la liberación de presión, la técnica de strain and counter-

strain y la compresión de los PGM  son técnicas de terapia manual que producen alivio 

de la sintomatología dolorosa181.  Una reciente revisión del año 202181 que analizó 

estudios que comparaban la punción seca con estas terapias manuales en PGM de región 

cervical y parte alta de la espalda, mostró que ambos tratamientos mejoraban la función 

y el dolor  a corto y medio plazo, y además,  que ninguno era superior al otro. En el 

estudio llevado a cabo por Bernal-Utrera et al. en 2020, no se encontraron diferencias 

entre grupos, terapia manual frente a ejercicio terapéutico, a corto y medio plazo20. Con 

respecto al ejercicio activo, una revisión del año 2020182 sobre tratamientos no 

farmacológicos y no invasivos en pacientes con dolor musculoesquelético crónico, 

extrajo conclusiones como que aunque el ejercicio general no produce mejorías claras en 

el dolor de cuello, ejercicios específicos de fortalecimiento cervical, parte superior de la 

espalda y hombros, sí consiguen disminuir su intensidad. Además, la combinación de 

potenciación muscular, reeducación muscular así como movilidad y ejercicios aeróbicos 

alivian el dolor y mejoran la función de la columna cervical183,  y con respecto a los 

ejercicios de control motor,  producen una disminución moderada del dolor y un ligero 

beneficio funcional184. En una revisión publicada en el año 2023 se analizó la 

rehabilitación basada en ejercicios, donde se incluyeron actividades aeróbicas, de fuerza, 

de flexibilización o combinaciones de ellos, como método coadyuvante del tratamiento 



 

37 

de los PGM, ya que supone una intervención donde no se usan fármacos, es de bajo coste, 

es segura y no invasiva. Este grupo obtuvo una eficacia moderada a la hora de disminuir 

la intensidad del dolor, incrementar el rango de movimiento y restablecer la disfunción 

comparado con el grupo que recibió exclusivamente tratamiento clínico185. 

 

1.7 TRATAMIENTOS APLICADOS EN PUNTOS GATILLO 

MIOFASCIALES ASOCIADOS A DOLOR CRÓNICO INESPECÍFICO DE 

CUELLO: MÉTODOS  INVASIVOS 

1.7.1 Electrólisis Percutánea 

1.7.1.1 Electrólisis Percutánea (EP): concepto e historia: 

 La EP es una técnica de fisioterapia invasiva que consiste en la aplicación de una 

corriente galvánica a través de una aguja de acupuntura con el fin de acelerar la 

regeneración tisular. Se realiza de forma ecoguiada para aumentar la seguridad y la 

eficacia, permitiendo así, identificar y evaluar el tejido diana, visualizar  posibles áreas 

de conflicto, observar cuerpo y punta de la aguja, así como seguir la intervención en 

tiempo real186.  

 La EP es capaz de producir un efecto analgésico en el tejido musculoesquelético, 

desencadenando una reacción inflamatoria local que da lugar a un proceso de fagocitosis 

y de reparación del tejido lesionado187,188. La EP da lugar a un importante aumento del 

pH, induciendo un área de pH básico en  la punta de la aguja, que produciría una 

hidrolización del tejido cicatricial189,190. El concepto de EP refleja la base de la propia 

técnica, así por un lado la electrólisis se define como un proceso por el cual el agua (H2O) 

y el cloruro de sodio (NaCl) presentes en los diferentes tejidos, se van a descomponer 

como consecuencia del paso contínuo de la corriente eléctrica, para reagruparse y 

constituir sustancias nuevas, como son el hidróxido de sodio (NaOH), dihidrógeno (H2) 
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y dicloruro (Cl2)191. Por otro lado, el término percutánea hace referencia a que la técnica 

se aplica a través de la piel, utilizando para ello una aguja de punción que ejerce como 

electrodo a través del cual se hace pasar la corriente186.  

 En el año 2002, a través de las investigaciones de Guirro y Guirro192  aparecen las 

primeras menciones sobre el uso de la corriente galvánica de manera percutánea en el 

ámbito de la fisioterapia. Posteriormente, el fisioterapeuta José Manuel Sánchez Ibáñez 

desarrolla su aplicación para tendinopatías degenerativas193 y  fascitis plantar194  y registra 

la marca EPI® (electrólisis percutánea intratisular). Por otro lado, los fisioterapeutas 

Valera y Minaya fueron los encargados de desarrollar y describir su aplicación para 

músculo, nervio, cápsula y periostio186, y definieron en 2014 el término de electrólisis 

percutánea musculoesquelética (EP). 

 

1.7.1.2 Electrólisis Percutánea: mecanismo de acción: 

 La aplicación de la corriente galvánica en el tejido músculoesquelético va a 

generar dos tipos de respuestas: local y central186,195. Con respecto a la respuesta local, la 

corriente va a provocar un efecto analgésico y una activación inflamatoria en la zona 

lesionada196,197, fundamental en el desarrollo de la reparación del tejido alterado. Dicho 

proceso inflamatorio, depende tanto de la intensidad de la corriente aplicada196,198, ya que 

las modalidades de baja intensidad y tiempos prolongados (desde 0.3 mA a 1 mA y de 50 

a 80 s)  producen analgesia, mientras que las de alta intensidad y tiempos cortos (a partir 

de 1 mA y de 3 a 10 s), producen analgesia y estimulan la reparación; como del estado 

clínico del paciente, ya que se consideran malos respondedores al tratamiento aquellos 

que sufren por ejemplo,  diabetes  miellitus tipo-II199,200, hipotiroidismo201,202, 

inmunodeficiencias203, fibromialgia204 o que hayan sido tratados previamente con 

infiltraciones locales de corticoides205 o hayan consumido durante más de tres meses 
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antiinflamatorios no esteroideos206,207. Con respecto a la respuesta central, va a producirse 

una activación del sistema nervioso autónomo208,209 y de áreas cerebrales específicas, con 

implicación de las neuronas espejo210. 

 Asimismo, la EP va a producir por un lado un efecto mecánico asociado al 

movimiento de la aguja, y por otro, un efecto electroquímico, asociado a la corriente 

galvánica que se aplica197. El estímulo mecánico de la aguja  produce una comunicación 

celular, lo que se denomina mecanotransducción, que va a inducir una deformación de la 

matriz extracelular a partir de la activación del fibrocito197,211.  El efecto electroquímico  

se fundamenta en el uso del cátodo (electrodo negativo) como electrodo activo,  ya que 

es donde se produce la liberación de NaOH, que constituye el factor más importante 

asociado a la EP  puesto que induce de forma inmediata la respuesta inflamatoria 

necesaria para poner en marcha los mecanismos de reparación del tejido lesionado197. La 

EP es capaz de aumentar el pH en el espacio extracelular, proceso que destruye el tejido 

lesionado a través de la inducción de  necrosis celular,  sin repercutir en las células sanas. 

Esta eliminación del tejido dañado desencadena una invasión capilar, que va a 

proporcionar oxígeno y nutrientes en el área de la lesión193,212,213. Asimismo, se produce 

una licuefacción tisular, con ablandamiento y relajación del tejido lesionado, y una 

liberación de H2186.  Por lo tanto, la EP va a generar una respuesta inflamatoria controlada 

a nivel local, en un tejido diana concreto, que desencadena la fagocitosis del tejido 

lesionado y favorece la reparación posterior214.  Un  estudio reciente ha mostrado como 

otra posible hipótesis, que la respuesta inflamatoria esté mediada por el inflamasoma 

NLRP3215. Este inflamasoma NLRP3 constituye un complejo multiproteico que se 

manifiesta en células mieloides tras la aparición  de alteraciones,  como altas 

concentraciones de ATP extracelular, presencia de partículas insolubles o variaciones de 

la osmolaridad extracelular216–218.  El  inflamasoma NLRP3  va a inducir un incremento 
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de la liberación de interleucina (IL)-1β198,215  y de (IL)-18215 de los macrófagos.  Esto 

ocurre a raíz de la descompensación de iones que se produce por efecto de la corriente 

galvánica,  que genera una disminución de la concentración de potasio intracelular198, 

originándose así la primera etapa proinflamatoria de regeneración del tejido. Estas 

hipótesis se basan en investigaciones que han estudiado la respuesta histológica y 

molecular que genera la EP en musculatura y tendón de ratas, donde se muestra un 

incremento de proteínas antiinflamatorias, factores que favorecen la formación de nuevos 

vasos sanguíneos y algunos genes implicados en la regeneración del colágeno, así como 

una reducción de mediadores proinflamatorios196,219,220.  

 A pesar de esta respuesta inflamatoria y del incremento de temperatura en la zona 

de aplicación, mostrada a través de termografía infrarroja210, la EP se considera un 

procedimiento no termal, ya que la aguja no sufre cambios de temperatura durante la 

aplicación. 

 Además del mecanismo mecánico y el electroquímico, recientemente se ha 

sugerido  el efecto neurofisiológico  como tercer mecanismo221. Esta hipótesis se 

encuadra dentro de la denominada neurociencia del dolor,  y ya ha sido propuesta para 

otras técnicas invasivas como la PSP65,222,223. Así, el efecto neurofisiológico de estas 

intervenciones podría tener diversos orígenes como la estimulación de las vías 

descendentes, la modulación condicionada del dolor, la activación del sistema 

neuroendocrino o la inhibición segmentaria65,222–224. Todos estos posibles procesos deben 

incluirse en la denominada modulación endógena del dolor (MED), que es la capacidad  

que tiene el sistema nervioso central para graduar los estímulos nociceptivos procedentes 

de los tejidos periféricos según van  ascendiendo hasta la médula espinal, el tronco 

encefálico y el cerebro225. De esta forma, es la modulación posterior que experimentan 
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las entradas nociceptivas, la que va a condicionar la intensidad con la que se van a percibir 

dichos estímulos nociceptivos226,227. 

 A día de hoy, el efecto neurofisiológico de la EP ha sido escasamente estudiado. 

Ronzio et al.228 mostraron un efecto hipoalgésico relevante, a través del incremento del 

UDP, en el grupo de intervención con microelectrolisis percutánea comparado con el 

grupo que recibió simulación, lo que indica que la EP podría tener efectos en la 

modulación del dolor de forma inmediata. Existen además, investigaciones que han 

reportado un aumento de la frecuencia cardíaca durante la intervención con EP en sujetos 

sanos208,209, originando por tanto una mayor actividad del sistema parasimpático. 

 

1.7.1.3 Electrólisis Percutánea: efectividad y modo de aplicación en PGM: 

 La EP sido utilizada con éxito en el tratamiento de diversas patologías 

musculoesqueléticas, como en tendinopatías de rodilla 187, codo 229, hombro 230 o pubis 

231, en nervios 189,214,   así como en dolor de origen miofascial 232–234.  

 En una reciente revisión llevada a cabo por Sánchez-González et al. en 2023235, 

sobre la eficacia de diferentes intensidades de EP para el dolor musculoesquelético, 

comprobaron que es una técnica eficaz en el tratamiento de los trastornos 

musculoesqueléticos, en consonancia con el metaanálisis que había llevado a cabo 

anteriormente Gómez-Chiguano et al.221 así como en otras revisiones sistemáticas236–239. 

En todas estas revisiones anteriores existía una gran variabilidad con respecto a los 

parámetros de la corriente galvánica empleada, suponiendo una importante limitación en 

el estudio de la EP. Por este motivo, en el metanálisis llevado a cabo por Sánchez-

González et al.235 se estudiaron las posibles diferencias con respecto al dolor en función 

de si se utilizaba una  intensidad alta o baja de corriente galvánica. A pesar de que los 

resultados mostraron que ambas modalidades de EP parecen ser eficaces, se observó  una 
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mayor disminución de la sintomatología dolorosa con la EP de baja intensidad, 

comparándose ambas con  grupos control,  tanto posintervención como al final del 

seguimiento. Estas conclusiones  podrían conducir a que la modalidad de baja intensidad 

(<1 mA) sea la elegida en los tratamientos,  ya que también parece ser la opción mejor 

tolerada por el paciente. 

 Con respecto al SDM y su aplicación en PGM, Valera y Minaya186  atribuyen a la 

EP ventajas respecto a la PSP tradicional, como producir mayor número de REL, con 

menor número de punciones, además, de generar menor dolor pospunción y mayores 

efectos regenerativos, y establecen un protocolo de aplicación que es el que hemos 

llevado a cabo en este estudio: colocación de la sonda sobre el PGM e inserción de la 

aguja hasta la obtención de la primera REL o reproducción del dolor del paciente, 

momento en el que se hace pasar la corriente galvánica con entradas y salidas lentas, 

llevándose a cabo 3-5 aplicaciones de 3-5 segundos a 1,5 mA. 

 

1.7.1.4 Electrólisis Percutánea: riesgos y efectos adversos: 

 En dos revisiones213,221 llevadas a cabo en 2021, se extrajo como conclusión que 

el efecto adverso más común reportado por los pacientes (alrededor del 30%)  fue el dolor 

posintervención, el cual desapareció en 24-36 horas240,241. Este dolor puede originarse 

como consecuencia del contacto de la aguja con los receptores nerviosos 

nociceptivos213,221, apareciendo también en otros procedimientos como la PSP242, o bien 

por el empleo de corriente  galvánica221.  Además, el estudio de Iborra-Marcos et al.243 

describió dos casos de síncope vasovagal.  Cuando se utilizan un mayor número de agujas, 

estímulos más intensos o corrientes galvánicas, podrían aparecer reacciones vasovagales 

leves, como  sudoración, vértigos o mareos y, de forma puntual, desmayos208,209. Así, 

García Bermejo et al. estudiaron si las reacciones vasovagales aparecidas durante la EP 
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eran provocadas por la punción o por el hecho de sumar la corriente eléctrica, en grupos 

sin punción, con punción y con punción más corriente galvánica. Concluyeron que 

aunque ambas intervenciones con punción podían provocaron alteraciones autonómicas, 

la EP podría provocar un desequilibrio mayor209. 

 Con respecto a los efectos adversos de la aplicación de la EP específicamente en 

músculo, López-Martos et al.233 notificaron un caso de hematoma autolimitado y en el 

estudio de Al-Boloushi et al.234 aparecieron dos pequeños hematomas en sendos 

pacientes. 

 Por lo tanto, la técnica de EP parece una práctica segura, ya que no se han 

observado efectos adversos importantes y además,  el hecho de que siempre se realice de 

forma ecoguiada,  elevada todavía más su nivel de seguridad213,221. 

 Como en todos los procedimientos en los que existe una perforación de la piel, 

siempre hay que tener presente el posible riesgo de infección, por lo que es requisito 

obligatorio el empleo de exhaustivas medidas antisépticas antes y después de cada 

intervención invasiva244. Específicamente cuando éstas implican el uso de corrientes 

eléctricas, se debe prestar especial atención para evitar las quemaduras, principalmente 

en áreas con pobre irrigación o en pacientes con alteración de la sensibilidad245. 

 

1.7.1.5 Electrólisis Percutánea: características de las agujas y equipo y dispositivos de 

aplicación: 

 En la figura 4 se detallan las características idóneas propuestas por Garrido y 

Muñoz195,  que deben incorporar las agujas que vayan a ser utilizadas para realizar la EP. 
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Figura 4. Características que deberían incluir las agujas utilizadas en la electrólisis 

percutánea. 

 

Fuente de elaboración propia de lal autora adaptada  de  Garrido y Muñoz195. 
 

 

 Los diferentes equipos o dispositivos que existen para aplicar la corriente 

galvánica en la EP  tienen características comunes,  como son,  una base desde donde se 

manejan los parámetros; un manípulo, a través del cual se conecta la aguja con la base y 

se activa la corriente galvánica; y un electrodo positivo o ánodo, que puede ser un 

electrodo de contacto adhesivo o bien, un electrodo de mano195. En la figura 5 se muestra 

el equipo de Physio Invasiva® (PRIM) utilizado en este estudio. 
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Figura 5. Elementos que conforman el dispositivo de Physio Invasiva®  empleado para 

la aplicación de la electrólisis percutánea. 

Componentes: 1. Base del equipo. 2. Manípulo. 3. Portaagujas. 4. Cátodo. 5. Ánodo. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora adaptada de  Garrido y Muñoz195. 
 

1.7.2 Punción seca profunda 

1.7.2.1 Definición de punción seca: 

 Dentro de las diferentes técnicas de fisioterapia invasiva, aparecen protocolos 

donde se inyectan diferentes sustancias o se utilizan distintos métodos de estimulación 

eléctrica percutánea246. Así, la punción seca se define como la “intervención 

especializada realizada por el fisioterapeuta (en los casos en que la ley estatal lo permite) 

mediante el uso de una fina aguja filiforme para penetrar la piel y estimular los puntos 

gatillo miofasciales, el músculo y tejidos conectivos para el tratamiento del dolor 

neuromusculoesquelético y las alteraciones del movimiento”247.  Consiste en la inserción 

a través de la piel de distintos tipos de agujas, sin que se inyecte o se extraiga ninguna 

sustancia o fluido, utilizando exclusivamente los beneficios que el efecto mecánico de la 

aguja puede originar en el paciente186. Durante esta inserción, se pueden apreciar cambios  

y alteraciones en los tejidos a través del fenómeno “varilla”,  por lo que la técnica se 
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puede utilizar con fines tanto terapéuticos como diagnósticos248. Es un método que forma 

parte de la práctica clínica de fisioterapeutas a nivel mundial, en países como España, 

Chile, Canadá, Países Bajos o Sudáfrica,  y que se combina con otras terapias dentro del 

marco de la fisioterapia249. Su utilización implica que los fisioterapeutas deben tener una 

formación adecuada, amplio conocimiento de la anatomía, así como de sus indicaciones, 

contraindicaciones y precauciones, además de aplicarla en un marco donde la punción 

seca esté considerada dentro del ámbito de la fisioterapia249. 

 

1.7.2.2 Historia y clasificaciones de la punción seca: 

 Las diferentes técnicas de punción seca se han ido desarrollando empíricamente 

con el fin de tratar trastornos musculoesqueléticos64,249, es por ello  que han surgido 

diferentes escuelas y formas conceptuales, como el modelo de sensibilización 

segmentaria espinal, el de radiculopatía o el del punto gatillo57,250–252. Este último, además 

de una técnica de tratamiento, puede ser utilizado también como herramienta para discenir 

si el dolor procede del músculo o de otras estructuras como articulaciones o atrapamientos 

nerviosos, puesto que a través de una aguja resulta mucho más sencillo provocar el dolor 

referido, con respecto a intentar desencadenarlo de forma manual. De hecho, cuando la 

sintomatología dolorosa procede de estructuras profundas,   estas técnicas manuales 

pueden resultar ineficaces249.  Este modelo de punción seca de puntos gatillo, incluye otra 

clasificación atendiendo a la profundidad a la que se inserta la aguja59,253,  diferenciando 

entre punción seca superficial (PSS), donde la aguja no llega al PGM sino que se queda 

en los tejidos que lo rodean y en la que se incluyen técnicas como la de Baldry254  o la de 

la aguja subcutánea de Fu255; y por otro lado, la punción seca profunda (PSP), en la que 

la aguja sí atraviesa el PGM.  Con respecto a la PSS, por un lado Baldry253 llevó a cabo 

la técnica de forma superficial por primera vez en el músculo escaleno anterior, dado el 
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elevado riesgo de neumotórax que conllevaba la PSP, insertando la aguja en el tejido 

supradyacente al PGM. Se dió cuenta que tras un corto período de tiempo con la aguja 

insertada, la sensibilidad del PGM había desaparecido y el dolor espontáneo se había 

reducido. De esta forma, Baldry comenzó a aplicar su técnica en otros PGM del resto del 

cuerpo, incluso en músculos profundos, obteniendo notables resultados. Otra de las 

técnicas de PSS  es la punción subcutánea de Fu255, que originariamente se desarrolló 

para tratar disfunciones ajenas a los PGM, como artrosis, neuropatía periférica o 

fibromialgia. La aguja penetra únicamente en los tejidos subcutáneos, sin llegar al tejido 

muscular, avanzando de forma paralela a la superficie de la piel en dirección al PGM. Fu 

et al. comprobaron además de que se producía una desactivación inmediata de los PGM 

de la musculatura del cuello, sin importar la dirección en la que se insertase la  aguja,  que 

la técnica carecía de efectos adversos o secundarios y que era capaz de producir una 

disminución del dolor de forma instantánea. Además, la PSS no debería ser un tratamiento 

doloroso, puesto que los tejidos subcutáneos están pobremente inervados255–257. Existen 

investigaciones258,259 que compararon la PSS frente a la PSP, donde los autores concluyen 

que la PSP podría ser el tratamiento con mayor efectividad. Es necesaria mayor 

investigación para comprobar la eficacia PSS, por lo que Kalichman et al. proponen la 

utilización de esta técnica en áreas con más riesgo, como son zonas cercanas a  los 

pulmones o a grandes vasos64. En una reciente publicación del 2023 sobre PGM activos 

en el trapecio superior, se mostró que ambas podrían ser efectivas para disminuir el dolor 

y la discapacidad y que con respecto a mejorar la disfunción muscular, la PSP mostraría 

ser más eficaz. Por este motivo, los autores concluyeron que en los casos de leve 

disfunción muscular,  podría utilizarse la PSS como método menos invasivo, pero para 

una mejoría a más largo plazo y en los casos de gran disfunción muscular, la PSP debería 

ser la técnica empleada260. 
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1.7.2.3 Punción seca profunda (PSP): concepto e historia: 

 La PSP se define como una técnica mínimamente invasiva, en la que se introduce 

una aguja filiforme directamente en el PGM, atravesando piel y músculo61,64,249. Los 

orígenes de la PSP tienen su base en los trabajos de la Dra. Janet Travell y sus 

colaboradores,  en concreto, en las inyecciones directas en los PGM propuestas en 194287. 

En 1979, Karel Lewit261 demostró que los beneficios conseguidos con las inyecciones no 

se debían tanto a la sustancia inyectada, sino al efecto mecánico producido por la aguja 

al entrar en el PGM. En este sentido,  mostró que la PSP producía una sensación inmediata 

de analgesia en el 87% de los puntos que recibieron la punción, y además,  en más del 

31% de las inserciones, la analgesia se mantuvo de forma permanente, y tan sólo en el 

14% de los casos, los pacientes no notaron ninguna mejoría. Lewit confirmó así  los 

hallazgos que había obtenido Steinbrocker262, quien en 1944, descubrió los beneficios 

que producía en la sintomatología dolorosa, el sólo hecho de insertar la aguja sin ningún 

tipo de inyectable. A partir de estos descubrimientos, que fueron reafirmados 

posteriormente en diferentes publicaciones145,180,263,264 en las que no se observaron 

diferencias entre el tratamiento con inyecciones de diversas sustancias y la PSP,  y 

principalmente tras la publicación de Lewit261,  la PSP se ha convertido en un método de 

tratamiento de los PGM ampliamente utilizado en el ámbito de la fisioterapia.  

   

1.7.2.4 Punción seca profunda (PSP): importancia de la REL: 

 Cuando este tipo de técnicas invasivas se usan con objetivo terapéutico, hay 

autores que defienden que es fundamental provocar la REL, como es el caso de             

Hong145.  Además, la REL  confirma que la aguja está situada en una banda tensa, algo 

esencial cuando se trata de PGM situados cerca de estructuras como pulmones o nervios 

periféricos59. La consecución de mejores efectos cuando se provoca la REL, se debe 
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posiblemente a la rápida despolarización, que se pone de manifiesto en forma de 

contracciones locales, que sufren las fibras musculares que participan. Cuando finalizan 

estas contracciones del músculo, la AEE se reduce y el dolor y la disfunción mejoran 

notablemente148. Shah et al.121 mostraron la relevancia de provocar la REL con la PSP, al 

observar que tras su aparición, la cantidad de sustancias nociceptivas en el entorno del 

PGM activo, disminuía hasta niveles normales. Otro estudio donde se reafirmó la 

importancia de las REL, fue llevado a cabo por Chen et al.148  en conejos, y objetivaron 

que con su provocación, disminuía la AEE asociada a los PGM.  Sin embargo, existe 

investigaciones, como la de Shah et al., donde no se obtuvieron resultados de relevancia 

clínica en el tratamiento, a pesar de haber inducido las REL67, o bien, la investigación de 

Hakim et al., donde mostraron que la PSP sin aparición de REL tendría mejores efectos 

a largo plazo, que la PSP en la que sí se provocaban REL265. Por último, en la reciente 

revisión llevada a cabo por Fernández de las Peñas et al.266 sobre la importancia de la 

REL en PSP en pacientes con dolor de columna asociado a PGM,  los resultados indicaron 

un efecto inmediato sobre la intensidad del dolor cuando se obtenía la REL, en 

comparación con el mismo procedimiento pero sin REL.  

 Con respecto a la cantidad de REL necesarias, existen investigaciones donde no 

aparecieron diferencias significativas entre diferentes dosis, incluido el no provocar 

ninguna REL. Sí que observaron que había un mayor número de pacientes que mejoraban 

hasta llegar al MCID cuando se provocaban las REL hasta el agotamiento, pero también, 

que a mayor número de entradas y salidas de la aguja, quedaría mayor dolor tras la 

punción267–269.  Otra reciente investigación, no obtuvo asociación entre la mejoría del 

paciente y el número de REL270.  
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1.7.2.5 Punción seca profunda (PSP):  técnica de Hong: 

 Existen diferentes tipos de técnicas de PSP, como la de estimulación 

intramuscular de Gunn271,  la de entradas y salidas rápidas con rotación de Chou272 o la 

que nos ocupa en este estudio, la técnica de entradas y salidas rápidas de Hong140.  

 La técnica de entradas y salidas rápidas de Hong, es probablemente una de las 

más utilizadas en el tratamiento de PGM59,145. Inicialmente se empleaba como método de 

infiltración de los PGM, y consiste en introducir rápidamente la aguja en el PGM con el 

objetivo de producir el mayor número de REL, y extraerla del mismo modo, lo más rápido 

posible, para que la REL no aparezca cuando la aguja está en el interior de la banda tensa. 

Este proceso se repite hasta que se agotan las REL o se llega al máximo nivel tolerado 

por el paciente. En el caso de querer cambiar la dirección, se extrae la aguja del tejido 

muscular, pero no del tejido subcutáneo, permaneciendo siempre dentro del paciente. 

Hong recomienda no más de dos tratamientos semanales, siendo óptimo un descanso de 

5-10 días entre sesiones145. A mayor velocidad en el manejo de la aguja, más REL se 

provocarán, disminuyendo el ruido de placa y la sensación de irritabilidad de los PGM, y 

por tanto, aumentando la eficacia de la técnica94,137,148. 

 

1.7.2.6    Punción seca profunda (PSP): fundamentos biológicos y mecanismo de acción: 

 Existe una amplia bibliografía emergente sobre la PSP, sin embargo, siguen sin 

conocerse con exactitud sus mecanismos de acción250. La acupuntura se ha reportado 

como la primera técnica para hacer frente al tratamiento del SDM, pero dado que en teoría 

propone un mecanismo de acción diferente, basado en la medicina tradicional china y 

donde la analgesia que induce se basa en los sistemas hormonal, nervioso e inmune,  no 

podría explicar el efecto de la PSP  debido al tiempo que tarda en producir la analgesia65. 

Se han propuesto mecanismos mecánicos y neurofisiológicos,  y  ambos se sustentan en 
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la hipótesis integrada y están orientados tanto al componente motor como al sensible del 

PGM222 [Figura 6].  

 

Figura 6. Diagrama de los posibles efectos fisiológicos que produce la  punción seca 

profunda en los diferentes niveles. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora adaptada de Cagnie et al. 222. 
Nota: SNC, sistema nervioso central; REL, respuesta de espasmo local; AEE, actividad eléctrica 
espontánea; MCD, modulación condicionada del dolor; CGRP, péptido relacionado con el gen de 
la calcitonina 
 
 
 

Desde el punto de vista mecánico, la hipótesis más aceptada del mecanismo de 

acción es la propuesta por Travell y Simons57,  donde la aguja dañaría la placa motora 

terminal, lo que a su vez provocaría la denervación del axón distal, interrumpiéndose así 

el circuito central del dolor. El diámetro de la aguja de PSP varía entre 160-300 µm, 



 

52 

mientras que el del miocito oscila entre 10 y 100 µm, por lo que las lesiones provocadas 

serían pequeñas y locales, con bajo riesgo de que se forme tejido cicatricial. En esta 

regeneración muscular van a participar las células satélite, que restauran o reemplazan a 

las fibras lesionadas. Pueden llegar desde otras áreas del tejido muscular y se van a activar 

cuando se produce un daño muscular, pero también lo pueden hacer tras una ligera 

presión, como la que se emplea en las técnicas manuales de tratamiento de puntos 

gatillo249,273–275. La regeneración completa de fibras nerviosas y miocitos, tiene lugar 

aproximadamente a los 7-10 días276. Domingo et al.277 objetivaron las pequeñas lesiones 

musculares que se producen con la PSP, con muerte celular de miocitos y daño 

neuromuscular, que afianza la idea de que la punción tiene efecto en la placa motora. 

También objetivaron que la PSP no perturba los procesos de regeneración muscular ni de 

reinervación. Dommerholt et al.250  propusieron que la inserción de la aguja puede 

proporcionar también un estiramiento localizado, al enrollar las fibras de colágeno y  

romper el solapamiento de los complejos de actina y miosina,  lo que permitiría a los 

sarcómeros disfuncionales recuperar su longitud de estado de reposo.  Por su parte 

Langevin et al.278 mostraron el efecto mecánico que aportaba el movimiento de la aguja 

en el tejido conectivo, principalmente cuando se generaban rotaciones, así como una 

comunicación celular, el efecto de mecanotransducción,  que tenía lugar a la vez en el 

propio tejido conectivo.  Además, diferentes estudios279,280 han mostrado que la PSP 

puede aumentar el flujo de sangre en la musculatura dañada y por lo tanto, la oxigenación 

de la misma. Kubo et al.279, comprobaron que la PSP produce un aumento del flujo 

sanguíneo en el área de inserción, durante al menos 30 minutos desde el momento de la 

punción. Asimismo, se ha demostrado que la PSP puede influir en la AEE a través de la 

provocación de REL, lo que respalda la importancia de su evocación durante la aplicación 
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de la técnica281,282.  Tanto Chen et al.148 como Hsieh et al.283 confirmaron en sus estudios,  

que la PSP podía inhibir la AEE característica de los PGM, cuando se obtenían las REL.   

 Con respecto a los mecanismos neurofisiológicos, la PSP es capaz de disminuir la 

sensibilización periférica y central, al eliminar la fuente periférica de estímulos 

nociceptivos (los PGM)  modulando la actividad del asta posterior de la médula y 

rompiendo el círculo dolor-espasmo-dolor del PGM a través de la teoría de la compuerta 

(gate control)284. Hay evidencia de que la PSP es capaz de influir en diferentes niveles 

del sistema nervioso65. En primer lugar, produce una disminución de la  nocicepción 

periférica, puesto que la REL es capaz de provocar efectos como el lavado de sustancias 

sensibilizadoras que objetivaron Shah et al.121, ya que observaron que las concentraciones 

de sustancias sensibilizantes existentes en el área del PGM, como sustancia P, 

bradicidina, TNF-a , noradrenalina o serotonina, disminuían drásticamente y de forma 

inmediata con la aparición de una única REL. Hsieh et al.285 comprobaron que la PSP en 

el PGM es capaz de reducir las cantidades de sustancias nociceptivas en la matriz 

extracelular, aumentando los niveles de b-endorfinas y TNF-a y disminuyendo los de 

sustancia P. Los resultados obtenidos en estos dos estudios121,285,  mostraron que una sola 

sesión de punción era capaz de disminuir la sintomatología dolorosa a corto plazo, al 

reducir la concentración de sustancia P en las zonas periféricas, sin embargo,  no se 

observaron efectos que durasen más de 5 días pospunción. Por el contrario, se mostró que 

si se realizaba la punción durante cinco días consecutivos, aumentaban los niveles de 

sustancia P  inmediatamente posintervención y se mantenían durante 5 días. También 

aumentaban las concentraciones de TNF-α y COX-2, posiblemente debido al daño 

muscular generado y acumulado durante las 5 sesiones consecutivas286,287.  Además, la 

REL  induce una elevación del pH, algo fundamental puesto que se considera que un pH 

ácido  provoca sensibilización periférica, incrementa la actividad de la ACh, reduce la 
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actividad de la acetilcolinesterasa y acentúa la liberación de sustancias nociceptivas, todo 

ello agrava la disfunción de la placa motora responsable de los PGM94,96. Esta reducción 

de la nocicepción periférica llevaría al segundo paso, la disminución de la actividad de 

las neuronas del asta dorsal de la médula. Así, Chu et al.288  afirmaron que cuando se 

inserta una aguja rápidamente en un PGM, las REL dan lugar a una potente entrada de 

información propioceptiva en la médula espinal, que actuaría como un mecanismo de 

"control de puerta" al bloquear el paso de la información nociceptiva generada por los 

PGM.  Los estudios de Srbely et al.289, Hsieh et al.283,290 y Fernández-Carnero et al.291  

mostraron también estos mecanismos inhibitorios de la información nociceptiva,  en base 

a la teoría de la compuerta. El movimiento generado con la aguja, puede estimular  tanto 

a fibras mielinizadas Aβ y Aδ  como a las fibras C no mielinizadas, que van a enviar 

señales aferentes hacia los tractos posterolaterales de la médula, pudiéndose estimular así 

los centros supraespinales que están implicados en el procesamiento del dolor65,224. Estos 

mecanismos a nivel espinal, se fundamentan en investigaciones que han mostrado efectos 

a distancia de la PSP, en musculatura situada en la zona de dolor referido del músculo 

que recibe la punción. Por un lado aparecen  efectos distales y proximales, que tienen dos 

direcciones: la inserción de la aguja en un músculo de un área proximal, va a producir 

también un efecto remoto en musculatura distal relacionada290, de la misma forma, la 

inserción de la aguja en un músculo de un área distal,  va a producir también un efecto 

remoto en musculatura proximal relacionada292. Por otro lado, la bibliografía es más 

contradictoria con respecto a la aparición de  efectos contralaterales. Así, Hsieh et al.283 

sí que hallaron estos efectos en un estudio con animales,  y para Audette et al.293 estos 

procesos en la médula espinal  justificarían la aparición de REL en ambos lados, cuando 

se inserta la aguja unilateralmente;  por otro lado, en el estudio Fu et al. 294 no aparecieron 

efectos contralaterales. Por último, esta reducción de la actividad neuronal del asta dorsal 
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conduce a un escalón superior, el tronco encefálico. De esta forma, Niddam et al.295,296 

comprobaron a través de resonancia magnética funcional, que el dolor que acompaña a la 

inserción de la aguja en el PGM, está mediado a través de la sustancia gris periacueductal 

mesencefálica, lo que sugiere que la punción seca estimula las fibras nociceptivas y éstas 

a su vez activan neuronas inhibitorias del asta dorsal de la médula.  Por lo tanto, la 

evidencia actual sugiere que los efectos de la  punción seca,  se relacionan con procesos 

periféricos, espinales y supraespinales223. 

 

PSP y ciencias actuales del dolor: 

 La evolución del estudio del dolor ha llevado a una mejor comprensión del mismo, 

esclareciendo el papel que tiene la sensibilización central en el origen y amplificación  de 

la sintomatología dolorosa que se alarga en el tiempo223. Entendemos por sensibilización 

central "una amplificación de la señalización neuronal dentro del sistema nervioso central 

que provoca hipersensibilidad al dolor", o bien, "un aumento de la capacidad de respuesta 

de las neuronas nociceptivas del sistema nervioso central a su entrada aferente normal o 

subumbral"297. Esta sensibilización está claramente establecida en muchos procesos de 

dolor crónico, y queda por esclarecer si los PGM son consecuencia de ella, es decir, son 

síntomas, o bien,  participan en su desarrollo126.  

 Fernández de las Peñas et al.223 proponen un modelo que integra los posibles 

efectos de la PSP y y el conocimiento actual del dolor [Figura 7], según el cual, dichos 

efectos fisiológicos pueden estar influidos por factores dependientes del terapeuta, como 

el número de REL obtenidas o la cantidad de inserciones realizadas durante la 

intervención. Integra también efectos fisiológicos de la PSP tanto a nivel periférico, como 

en la médula espinal y en el tronco encefálico, como son las experiencias previas, las 
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expectativas generadas o la conexión entre paciente y terapeuta, esto es, el efecto placebo 

o al contrario, el efecto nocebo. 

 

Figura 7. Diagrama explicativo que propone las variables que podrían influir en los 

distintos mecanismos neurofisiológicos de la punción seca profunda en los puntos gatillo 

miofasciales. 

 

Fuente de elaboración propia de la autora adaptada de Fernández de las Peñas et al. 223. 
Nota: REL, respuesta de espasmo local. 
 
 
 
1.7.2.7 Punción seca profunda (PSP): eficacia en dolor cervical de origen miofascial: 

La revisión llevada a cabo por Navarro-Santana et al.298 contiene la información 

más actualizada sobre los efectos de la PSP en pacientes con PGM asociados a dolor de 

cuello de origen musculoesquelético. En ella se compararon los efectos de la PSP por sí 

sola, frente a otros grupos como control,  placebo, otras intervenciones de fisioterapia 

para el tratamiento de PGM o ninguna intervención, con respecto a la intensidad del dolor, 

la discapacidad, el UDP y el ROM cervical. Los resultados arrojaron una efectividad de 

moderada a baja en la disminución de la intensidad del dolor, del mismo modo que en la 

revisión realizada por Liu et al.299 anteriormente, y de la discapacidad inmediatamente 

posintervención y en el seguimiento a corto plazo (de 2 a 12 semanas),  pero no a medio 

plazo, cuando se comparaba la PSP con placebo, punción simulada u otros tipos de 
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punción. Resultados que no se observaron cuando se comparó la PSP con terapia manual 

y otras intervenciones de fisioterapia. Es importante resaltar que la disminución en la 

media global de la sintomatología dolorosa, no alcanzó la diferencia mínima clínicamente 

importante (DMCI) descrita particularmente para el dolor de cuello mecánico300. No se 

hallaron efectos significativos con respecto al UDP o al ROM, en comparación con otras 

intervenciones, lo que sugiere que la PSP y la terapia manual u otros tratamientos de 

fisioterapia tienen efectos similares, aunque la evidencia a este respecto es muy baja. En 

una investigación posterior, del año 2023,  no se encontró una eficacia mayor de la PSP 

frente a punción simulada, sobre los UDP locales y distantes valorados en pacientes con 

dolor de cuello idiopático crónico, inmediatamente posintervención301. 

 En el estudio llevado a cabo por Gattie et al.302 en pacientes con dolor de cuello 

mecánico agudo, subagudo o crónico, se evaluaron el grado de discapacidad, el dolor y 

la mejoría percibida por el paciente al inicio de la investigación y en los seguimientos de 

4 semanas, 6 meses y 1 año. Los pacientes recibieron terapia manual, ejercicio físico y 

punción seca o punción simulada, y se obtuvieron mejorías en ambos grupos a largo del 

tiempo, por lo que la punción seca no proporcionó ningún beneficio adicional. Por este 

motivo, los autores concluyeron que la PSP no debe constituir primera línea de 

tratamiento en el dolor de cuello.  

 En una reciente investigación del año 2022,  Liu et al.303 determinaron que 

aumentaba la eficacia de la PSP en pacientes con dolor miofascial de cuello y hombro, 

con respecto al mantenimiento de la mejoría de la sintomatología dolorosa y una mayor 

disminución de la AEE del músculo, cuando la técnica se realizaba guiada 

electromiográficamente, comparado con la ejecución normal de la PSP. Además, estos 

resultados muestran que con el uso de la electromiografía  podría constatarse  el estado 
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de inactivación en tiempo real, ya que es posible que el escaso efecto a largo plazo de la 

PSP se deba a una inactivación incompleta de los PGM.  

 

1.7.2.8 Punción seca profunda (PSP): características y tipos de agujas: 

 De forma global, las agujas de punción deberían incorporar características como 

poder introducirse y penetrar fácilmente para causar así el menor daño posible; ser lo 

suficientemente resistentes para no doblarse  mientras se estén usando; ser dúctiles y que 

se puedan doblar  antes de partirse; y ser flexibles  para poder volver a su forma original 

si se doblan accidentalmente186. Para la apliación de la técnica, Mayoral y Salvat59 

recomiendan el uso de agujas hipodérmicas: 0,50 mm x 40 mm, para empleo habitual; 

0,60 mm x 70 mm, en musculatura gruesa y/o profunda y 0,40 mm x 30 mm, para 

musculatura delgada y/o superficial. 

 

1.7.2.9 Punción seca profunda (PSP): riesgos y efectos adversos: 

 A pesar de que todos los terapeutas deberían seguir las normas establecidas para 

la realización segura de la técnica304,  a día de hoy la punción seca genera controversia 

debido a los posibles efectos adversos que pueda ocasionar.  Para la realización de 

cualquier terapia invasiva, es fundamental un amplio conocimiento de la anatomía 

humana y de la situación clínica del paciente, para evitar o minimizar al máximo dichos 

efectos adversos305,  los cuales, fueron definidos por Carlesso et al.306 como “una secuela 

de duración media con cualquier síntoma percibido como inaceptable para el paciente y 

que requiere tratamiento adicional".  A pesar de que el riesgo de que aparezcan en terapias 

invasivas como la acupuntura307 o la PSP242 es bajo, varios estudios242,308 han reportado 

la presencia de hemorragia, hematomas y dolor durante y después del tratamiento como 

los efectos adversos más comunes tras la realización de la PSP, considerados como 
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acontecimientos leves. Los hematomas son producto de la rotura de vasos sanguíneos 

pequeños tras la punción, y la hemorragia se produce por una corta extravasación de 

sangre cuando se retira la aguja213. Para Weidenhammer et al.309  el dolor ocasionado 

durante la introducción de la aguja se produce normalmente por una técnica incorrecta o 

porque la aguja no es adecuada. Asimismo, en el 50%  de las investigaciones incluidas 

en la revisión llevada a cabo por Navarro-Santana et al.298,  el dolor tras la punción 

aparecía como el principal efecto adverso de carácter leve, confirmando así que se trata 

de una técnica potencialmente segura. A pesar de ello, también se han documentado 

efectos adversos graves siendo el más frecuente el neumotórax,  aunque tiene una tasa  

inferior al 0,1%,  y los casos reportados se describen sobre músculos del tórax y no sobre 

musculatura de la columna cervical310–312. También se han descrito casos de  hematoma 

epidural cervical agudo313, hemiplejia tras punción de los músculos paraespinales 

cervicales314 o infección profunda315. Por lo tanto, aunque la PSP puede considerarse 

como una intervención segura si se aplica de forma correcta, debe tenerse en cuenta que 

pueden existir complicaciones potencialmente graves, asociadas a la región del cuerpo 

donde se  lleve a cabo223,298.  De hecho, investigaciones recientes han planteado diferentes 

posiciones del hombro (protección/retracción)316 o la realización de la técnica de forma 

ecoguiada317 con el objetivo de minimizar los efectos adversos.  

 Posiblemente el dolor pospunción supone el efecto adverso de carácter leve más 

frecuente,  pudiendo provocar insatisfacción y falta de adherencia al tratamiento por parte 

del paciente318,319.  Posee una duración inferior a 72 horas318, independientemente de si 

se aplica alguna terapia posterior a la punción y de qué terapia sea320–322. En este sentido, 

diversos estudios318,319,323 han demostrado que no hay mejoría ni en la intensidad del dolor 

ni en el UDP inmediatamente postratamiento, debido al dolor pospunción, el cual se 

considera que puede aparecer como consecuencia del daño neuromuscular y de 
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la  reacción hemorrágica e inflamatoria generados por las inserciones consecutivas de la 

aguja57,277. Esta hipótesis fue confirmada posteriormente a través de resonancia magnética 

en el estudio de Baraja-Vegas et al.324  Se ha establecido una relación entre el número de 

inserciones y el dolor percibido durante la punción, con la intensidad del dolor 

postpunción en sujetos sanos, confirmando así la asociación entre la cantidad de daño 

tisular producido durante la intervención y la intensidad del dolor pospunción321. El 

número de REL provocadas también podría influir en el dolor pospunción, sin embargo, 

no se han encontrado asociaciones significativas269. Además, se considera que tras la 

intervención, el dolor pospunción cubre al dolor miofascial original del paciente y que 

por lo tanto, influye en la calificación del dolor propio del paciente después del 

tratamiento325. Por este motivo,  siempre se tiene que tener en cuenta cuando se estudie 

la PSP como tratamiento en los síndromes de dolor318. Con el fin de minimizar este dolor 

pospunción, se han utilizado métodos como el ejercicio terapeútico, la educación postural 

o el reentrenamiento neuromotor que podrían ser considerados como parte del 

tratamiento. Los terapeutas podrían incluir también en sus tratamientos, la educación 

sobre el dolor a los pacientes,  para intentar  prevenir o disminuir las molestias generadas 

tras la punción223. 

 

1.8 APORTACIÓN DEL TRATAMIENTO INVASIVO ECOGUIADO 

 La guía ecográfica ha adquirido una gran relevancia en la fisioterapia invasiva, 

constituyendo un extraordinario método para la  identificación, evaluación y tratamiento 

del sistema musculoesquelético213,326.  Asimismo, cada vez tiene mayor número de 

aplicaciones dentro de las técnicas invasivas, habiendo sido empleada en la PSP327, la 

electrólisis percutánea ecoguiada187,240 y la acupuntura328.  Su uso por parte de los 

fisioterapeutas se ha ido desarrollando en los últimos años, convirtiéndose en un 
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procedimiento estandarizado, de bajo coste si se compara con otras técnicas de imagen, 

de rápido modo de empleo, fiable y factible,  y que permite una localización del tejido 

diana más precisa y segura, mejorando los resultados de la intervención186,329. Además, 

Whittaker et al.330 describieron la ecografía como la herramienta portátil más rápida, 

segura y  no costosa para evaluar imágenes del sistema musculoesquelético tanto en 

estático como en tiempo real. Asimismo, ha demostrado su utilidad para evaluar tejidos 

blandos profundos por su seguridad, eficacia y mayor accesibilidad331–333. Con respecto 

a su empleo en técnicas invasivas para el tratamiento de lesiones musculoesqueléticas, la 

ecografía en modo B ha contribuido a desarrollar y mejorar la eficacia, precisión y 

seguridad de estos tratamientos334. Varias investigaciones han certificado la eficacia de 

las intervenciones ecoguiadas en el sistema musculoesquelético, frente a procedimientos 

tradicionales335,336. Una gran ventaja de la imagen ecográfica es que permite ver al 

terapeuta  el resultado clínico del tratamiento en tiempo real186. 

 Whittaker et al. en su publicación de 2019, hacen referencia a la falta de 

regulación existente a nivel mundial con respecto al empleo de la ecografía por parte de 

los fisioterapeutas, concluyendo que se necesita una estandarización internacional que 

regule la formación y su utilización como parte del tratamiento, pero también en el 

diagnóstico y la investigación en fisioterapia330.  

 Debido a que una de las complicaciones más graves de la PSP en la región del 

tórax es el neumotórax337, Folli et al.317 llevaron a cabo una investigación en 2020,  en la 

que planteaban el empleo de la ecografía durante la realización de la técnica en  esta 

región  ya que a pesar de su escasa frecuencia (1/100.000), dada su gravedad, está 

justificado un protocolo de seguridad que incorpore una guía a través de la ecografía y 

una medición precisa durante la PSP. En su investigación,  evaluaron la fiabilidad 

interprofesional entre tres observadores a la hora de llevar a cabo mediciones de diversos 
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músculos de la caja torácica, concluyendo que tanto los fisioterapeutas con más 

experiencia como los principiantes, eran capaces de ejecutar estas mediciones de forma 

fiable, aumentando la seguridad y favoreciendo la prevención del  neumotórax 

iatrogénico317. 

 

1.9 JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

 A la EP se le han atribuido ventajas sobre la PSP como la de producir un mayor 

número de REL con menor número de inserciones de la aguja,  además de provocar menor 

dolor pospunción y mayores efectos regenerativos186. La EP se ha utilizado con éxito en  

PGM de músculos como el pterigoideo lateral233, en la musculatura de pie y pierna 

relacionada con el dolor plantar234  o en el propio elevador de la escápula232.  

 Un PGM se puede definir como un nódulo hiperirritable situado en el interior de 

una banda tensa palpable de un músculo esquelético, que muestra características 

específicas como ser doloroso a la compresión, estiramiento o contracción muscular, 

además de ser capaz de evocar un patrón característico de dolor referido59. Aparecen 

principalmente por traumatismos o microtratumatismos de repetición o por  sobreuso 

muscular59,115.  Al  conjunto de signos y síntomas causados por o asociados  a estos 

PGM57 o a la forma de presentación de los síntomas sensoriales, motores y autonómicos 

causados por los PGM58, se le conoce como SDM.   

 El dolor de cuello inespecífico o cervicalgia mecánica se define como un dolor de 

origen desconocido,  sin una enfermedad sistémica o una base patológica como causa 

subyacente, que puede acompañarse o no de irradiación, que incluye trastornos como los 

cambios degenerativos3,9  y que  presenta síntomas como limitación en el rango de 

movimiento  y  debilidad de la musculatura cervical10. Se excluye de esta definición la 

sintomatología neurológica5. Cuando la duración de la sintomatología se prolonga más 
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de 12 semanas, adquiere un estado de cronicidad y recibe el nombre de dolor crónico 

inespecífico de cuello (DCIC)5. Alrededor del 10% de los pacientes con dolor de cuello 

inespecífico, experimentará una cronicidad del mismo11,  estimándose una prevalencia 

para el DCIC del 20%, mientras que la prevalencia a lo largo de la vida puede alcanzar el 

70%12. Sin embargo, a pesar de estos datos  y de las consecuencias socioeconómicas 

asociadas, ha sido pobremente investigado en comparación con otras patologías como el 

dolor lumbar17,18. 

 En los últimos años,  diferentes estudios han asociado el dolor de cuello 

inespecífico con el SDM169–171. Nos encontramos con  diversas publicaciones donde el 

elevador de la escápula aparece como uno de los principales músculos que contribuye al 

DCIC57,169,171,173,176, sin embargo en la mayoría de ellas, el tratamiento se realiza sobre el 

músculo trapecio. Es por ello que elegimos el músculo elevador de la escápula como 

músculo diana de nuestro estudio, para arrojar más luz sobre su importancia en esta 

patología. 

 Además, desde nuestro conocimiento, no existe ninguna investigación sobre el 

DCIC que compare y pueda confirmar algún beneficio adicional de la EP frente a la PSP. 

Parece razonable pensar que los pacientes pueden mejorar por el efecto mecánico de la 

aguja y, además, se puedan añadir los posibles efectos beneficiosos de la corriente 

galvánica. Nuestra investigación se centra en el tratamiento de los PGM activos del 

músculo elevador de la escápula, mediante EP y PSP, en pacientes aquejados de DCIC. 

Mediante estos dos tipos de intervenciones intentamos mejorar las mediciones de las 

variables seleccionadas, comparando cuál de ellos es más eficaz inmediatamente después 

de la intervención, a las 72 horas y a los 14 días, y aportando así más información sobre 

el efecto de la EP en PGM a corto plazo, dada la escasa literatura científica que existe al 

respecto.  La disminución de la sintomatología dolorosa, que hemos medido a través de 
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la escala EVND, ha sido certificada tanto en la EP232–234 como en la PSP170,338,339. Del 

mismo modo, ha quedado reflajado en varios estudios tanto de EP233 como de 

PSP338,340,341  que ambas técnica mejoran el ROM cervical, que nosotros hemos 

cuantificado a través de  goniómetro analógico.  En cuanto al dolor pospunción, evaluado 

con  EVND, no hemos hallado investigaciones sobre el efecto de la EP en músculo, pero 

sí nos encontramos con estudios donde ha aparecido este dolor tras la intervención con 

PSP319–321. Hemos comparado también el dolor producido durante la realización de ambas 

técnicas, a través de EVND,  variable que ha sido objeto de estudio previamente233,269,342. 

En cuanto al UDP, medido mediante algómetro, se han obtenido  resultados satisfactorios 

tanto en  EP230,342  como en PSP338,340,343. Por último, en relación al grado de discapacidad 

cervical, evaluada  a través del cuestionario NPQ, se ha comprobado su efectividad tanto 

con la EP232 como con la PSP338,344. 
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2 .  PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

Por todo lo descrito establecemos la siguiente pregunta de investigación: ¿será la 

electrólisis percutánea más eficaz que la punción seca profunda en el tratamiento de PGM 

activos del músculo elevador de la escápula  en pacientes con SDM, para reducir el dolor 

cervical a corto plazo? 
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3 .  HIPÓTESIS 

3.1 HIPÓTESIS NULA 

No  existen  diferencias a corto plazo entre la punción seca profunda y la 

electrólisis percutánea en cuanto a la  disminución de la sintomatología dolorosa, así 

como en el dolor pospunción, en el dolor producido durante la técnica, en el umbral del 

dolor a la presión, en el rango de movimiento ni en el grado de discapacidad cervical, en 

SDM de PGM activos del músculo elevador de la escápula. 

 

3.2 HIPÓTESIS ALTERNATIVA 

La electrólisis percutánea produce a corto plazo una mayor disminución de la 

sintomatología dolorosa, así como menor dolor pospunción, menor dolor durante la 

técnica, mayor aumento del umbral del dolor a la presión, mayor aumento del rango de 

movimiento y mayor disminución del grado de discapacidad cervical,  en SDM de PGM 

activos del músculo elevador de la escápula que la técnica de punción seca profunda. 
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4 . OBJETIVOS 

4.1 OBJETIVO PRINCIPAL 

- Comparar la técnica de electrólisis frente a la técnica de punción seca profunda, 

con respecto a la reducción de la sintomatología dolorosa cervical causada por la 

presencia de PGM activos en SDM del músculo elevador de la escápula. 

 

4.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

- Determinar el dolor pospunción previo, inmediatamente posterior, a las 72 horas 

y a los 14 días posintervención con electrólisis percutánea (grupo experimental) 

y punción seca profunda (grupo control). 

- Determinar el dolor percibido por los pacientes durante la aplicación de la técnica 

de electrólisis percutánea (grupo experimental) y de la técnica de punción seca 

profunda (grupo control). 

- Evaluar el UDP en el PGM central, previo, inmediatamente posterior, a las 72 

horas y a los 14 días posintervención con electrólisis percutánea (grupo 

experimental) y punción seca profunda (grupo control). 

- Evaluar el UDP en el PGM insercional, previo, inmediatamente posterior, a las 

72 horas y a los 14 días posintervención con electrólisis percutánea (grupo 

experimental) y punción seca profunda (grupo control). 
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- Determinar el ROM previo, inmediatamente posterior, a las 72 horas y a los 14 

días posintervención con electrólisis percutánea (grupo experimental) y punción 

seca profunda (grupo control). 

- Determinar el grado de discapacidad  en las actividades de la vida diaria (AVDs),  

previo, a las 72 horas y a los 14 días posintervención con electrólisis percutánea 

(grupo experimental) y punción seca profunda (grupo control). 

- Cuantificar la dosis de analgesia de rescate. 
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5 .  MATERIAL Y MÉTODOS 

5.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Entre el 28 de septiembre de 2021 y el 1 de enero de 2022 se llevó a cabo un 

ensayo clínico aleatorizado, controlado y a simple ciego en el que participaron dos 

grupos, siguiendo los criterios estandarizados de la declaración CONSORT para ensayos 

clínicos345 [Anexo 1]. Este estudio se registró prospectivamente en ClinicalTrials.gov 

(consultado el 8 de noviembre de 2019; identificador: NCT04157426)  y fue aprobado 

por el comité ético del Hospital Clínico San Carlos (C.P.-C.I.13/021) [Anexo 2], 

siguiendo los principios éticos establecidos para la investigación en seres humanos en la 

Declaración de Helsinki, revisados por última vez en octubre de 2013,  en Fortaleza 

(Brasil)346. Todos los participantes tenían conocimiento de las características del estudio 

[Anexo 3] y firmaron previamente un consentimiento informado [Anexo 4]. No se recibió 

financiación para evitar conflictos de intereses. 

 

5.2 MUESTRA 

5.2.1 Cálculo del tamaño de la muestra 

El tamaño de la muestra se calculó con el software de cálculo de tamaño muestral 

G* Power 3.1.4.9.4 (Universitat Kiel, Alemania). Se buscaron las diferencias entre las 

dos medias independientes utilizando la prueba t de Student independiente para una 

distribución normal con una prueba de dos colas, con un error α de 0.05, un intervalo de 

confianza del 95% y un poder de análisis estadístico deseado del 80% (error β = 20%) 

con un tamaño de efecto grande de 0.8. Se necesitaron un total de 26 participantes en cada 

grupo.  
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5.2.2 Criterios de inclusión 

 Con el fin de homogeneizar la muestra, los participantes fueron incluidos si 

estaban dentro del rango de edad de 18 a 70 años, ambos incluidos,  y si tenían activos 

los dos PGM que se describen en el músculo59, central e insercional en ángulo de la 

escápula, de acuerdo con los criterios diagnósticos establecidos en el consenso 

internacional Delphi de Fernández-de-las-Peñas y Dommerholt68: 

- Banda tensa palpable dentro del músculo esquelético. 

- Un punto hipersensible dentro de la banda tensa. 

- Dolor referido: a pesar de que tanto los PGM activos como los latentes pueden 

provocar dolor referido, los PGM activos se diferenciaron principalmente en 

función del reconocimiento del dolor por parte de los pacientes. 

 

5.2.3 Criterios de exclusión 

Se excluyeron aquellos participantes que reunían alguno de los siguientes 

criterios:  

• Participantes con PGM activos en músculo elevador de la escápula en ambos   

lados. 

• Participantes con sólo un PGM activo en músculo angular de la escápula. 

• Tener más de 70 o menos de 18 años. 

• Pacientes que hayan tomado antiinflamatorios, analgésicos,  relajantes musculares 

o antidepresivos al inicio del estudio o una semana antes de ello347. 

• Pacientes con deterioro cognitivo348. 

• Pacientes con fibromialgia:  dolor en varias zonas: ≥6 de las 9 regiones del cuerpo, 

cabeza, brazo izquierdo, brazo derecho, pecho, abdomen, parte superior de la 

espalda, parte inferior de la espalda / glúteos, pierna izquierda, pierna derecha; y 
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fatiga o problemas de sueño. Otras características, como la sensibilidad 

generalizada de los tejidos blandos, los síntomas cognitivos, la rigidez y la 

sensibilidad ambiental, se consideran de apoyo, pero no son necesarias para el 

diagnóstico349.  

• Pacientes con alguna contraindicación de la punción profunda: infección, fiebre, 

hipotiroidismo, en tratamiento con anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios, 

aprehensión o miedo a las agujas, heridas en el área de la punción, alergia a 

metales, cáncer o alguna enfermedad sistémica170,338,347. 

• Pacientes con lesión en columna cervical previa, latigazo cervical, hernia discal o 

radiculopatías70,338. 

• Pacientes con lesión previa en articulación glenohumeral o patología tendinosa de 

hombro348. 

• Pacientes que hayan recibido algún tratamiento de fisioterapia en la zona de 

estudio, en el mes anterior338. 

• Pacientes que no sean capaces de hablar o entender  correctamente el idioma350. 

 

5.2.4 Captación y selección de la muestra 

Se pidió a pacientes con DCIC que participaran en el ensayo. Todos fueron 

reclutados del Centro de fisioterapia y podología FISIOFUENLA sito en Calle Francia 

34 bajo A (Fuenlabrada) 28943 Madrid. Nº de Registro: CS5583 de la Comunidad de 

Madrid y en ningún caso se utilizaron otros medios tales como anuncios, pósteres o 

folletos explicativos en las salas de espera de dicha consulta.  
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5.2.5 Aleatorización de la muestra 

 De los 62 pacientes reclutados y que aceptaron participar,  finalmente fueron 

seleccionados 54 ya que eran los que cumplían todos los criterios de elegibilidad.  Se 

asignó aleatoriamente el mismo número de participantes a cada grupo mediante el 

programa informático de análisis estadístico y epidemiológico (GraphPad Software, Inc, 

La Jolla, CA, USA) a cada grupo: 27 sujetos (8 varones y 19 mujeres, edad media 39,4 

años, índice de masa corporal (25,08 kg/m2)) fueron asignados al grupo control (PSP) y 

27 sujetos (8 varones y 19 mujeres, edad media 38,2 años, IMC 24,5 kg/m2) fueron 

asignados al grupo experimental  (EP).  

 

5.3 DESARROLLO DEL ESTUDIO 

5.3.1 Fases y evaluaciones del estudio 

El estudio se realizó siguiendo el protocolo de seguridad COVID-19 establecido 

por la Comunidad de Madrid (Orden 1244/2021, 

http://www.madrid.org/wleg_pub/secure/normativas/contenidoNormativa.jsf?opcion=V

erHtml&nmnorma=12300#no-back-button, consultado el 1 de octubre de 2020) para los 

centros sanitarios, tanto en la toma de medidas como en la realización de las 

intervenciones. Este protocolo incluyó el uso obligatorio de mascarillas y gel 

hidroalcohólico para pacientes y fisioterapeutas, así como la ventilación y desinfección 

permanente de la sala y de todos los equipos y materiales utilizados con cada sujeto. 

 Los participantes fueron evaluados previo al tratamiento  por la investigadora 

principal, quien se encargó de la exploración física y de identificar y marcar  los PGM  

activos en el músculo elevador de la escápula. A pesar de que tanto los PGM activos 

como los latentes pueden provocar dolor referido, los PGM activos se diferenciaron 

principalmente en función del reconocimiento del dolor por parte de los pacientes, según 
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el consenso internacional Delphi de Fernández-de-las-Peñas y Dommerholt68. Todos los 

participantes fueron evaluados por el mismo investigador, con amplia experiencia en el 

diagnóstico y tratamiento de los PGM, lo que aumentó la confianza en la identificación 

de los mismos352. Las referencias fueron marcadas con bolígrafo indeleble287  con el fin 

de optimizar su ubicación en las mediciones posteriores353. A continuación, una segunda 

investigadora que permaneció cegada a la asignación de cada grupo, se encargó de la 

recogida de datos (edad, sexo, altura, peso, actividad física, ocupación) y de la evaluación 

basal: intensidad del dolor, dolor pospunción, UDP,  ROM de rotación ipsilateral máxima 

activa y grado de discapacidad cervical. Inmediatamente después, la  investigadora 

principal se encargó de llevar a cabo las intervenciones, PSP o EP, así como de registrar 

cualquier efecto adverso que pudiera derivarse de los tratamientos. Seguidamente,  la 

investigadora secundaria volvió a medir las variables con la diferencia de que no se 

administró el cuestionario NPQ y se añadió el registro del dolor percibido durante el 

tratamiento, y del mismo modo, a las 72 horas y a los 14 días,  evaluó de nuevo la 

intensidad del dolor, el dolor pospunción, el UDP, el ROM cervical y el grado de 

discapacidad cervical. Los dos protocolos consistieron en una única sesión de tratamiento 

y un periodo de seguimiento de 14 días.  

Se instruyó a los participantes para que no revelaran su asignación de grupo y se 

les  transmitió que durante los 14 días que duraba el estudio, debían evitar la toma de 

cualquier medicamento que pudiese interferir en el mismo: analgésicos o 

antiinflamatorios. En caso de dolor intenso, se utilizaría como medicación analgésica de 

rescate ParacetamolÒ 650 mgr. y se registraría la dosis administrada.  
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5.3.2 Variables del estudio 

• Variable principal: intensidad de sintomatología dolorosa referida por el paciente, 

a través de la Escala Visual Numérica de Dolor (EVND), previo, inmediatamente 

posterior, a las 72 horas y 14 días postratamiento. Variable cuantitativa continua 

de razón.  

• Variables secundarias:  

o Umbral del dolor a la presión (UDP) (kg/cm2) a nivel local previo, 

inmediatamente posterior y 72 horas después y 14 días postratamiento. 

Variable categórica ordenada de escala ordinal. 

o Rango de movimiento (ROM) (grados [º]) de rotación activa ipsilateral al 

lado afecto antes, inmediatamente posterior, a las 72 horas y 14 días 

postratamiento. Variable cuantitativa continua de razón. 

o Grado de discapacidad en las AVDs a través del cuestionario Northwick 

Park (NPQ) antes, a las 72 horas  y 14 días después. Variable cuantitativa 

discreta.  

• Edad (años [a]); variable cuantitativa continua de razón. 

• Sexo (hombre/ mujer [h/m]); variable categórica dicotómica de escala 

nominal. 

• Peso (kilogramos [kg]); variable cuantitativa continua de razón. 

• Altura (metros [M]); variable cuantitativa continua de razón. 

• Frecuencia actividad deportiva (0, entre 3 y 5 ó 7 veces por semana). 

• Medicación analgésica de rescate: cuantificar la dosis de analgésicos 

pospunción. 
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5.3.3 Mediciones realizadas 

Intensidad de dolor:  que medimos  a través de la EVND  adaptada al español [Anexos 

5 y 6]. Se trata de una versión de la Escala Visual Analógica (EVA) desarrollada por 

González, VM. et al.354, que pregunta sobre la intensidad del dolor puntuando  de 0 a 10  

y donde los valores más altos indican más dolor. Agregaron además, señales visuales en 

forma de histogramas que se corresponden en tamaño y color con los valores numéricos, 

por eso se refirieron a esta nueva escala visual como Escala Visual Numérica de dolor354. 

La fiabilidad test-retest de esta versión de la EVND es de 0,64354. Se establece 

una diferencia mínima clínicamente importante (DMCI) de 1,3 puntos para pacientes con 

dolor de cuello300. La escala EVA tiene buena validez  y  reproducibilidad355,356. Además, 

en el estudio de Shin et al.357 del año 2017  se le otorga una fiabilidad test-retest muy alta, 

con un coeficiente de correlación intraclase (CCI) de 0,97.  

        Tanto la medición del dolor propio del paciente como del dolor pospunción en la 

zona de intervención, se realizó previo a la intervención, inmediatamente después, a las 

72 horas y 14  días postratamiento. Se pidió a los participantes que calificaran 

específicamente el dolor pospunción por separado del dolor de cuello miofascial 

original358. 

 Con respecto al dolor producido durante la aplicación de cada una de las técnicas, 

se llevó a cabo inmeditamente posintervención.  

  

Umbral del dolor a la presión (UDP): que se define como la menor intensidad de 

estímulo a la que un sujeto percibe el dolor, según lo estipulado por Asociación 

Internacional para el Estudio del Dolor 359. El UDP  aporta información sobre la actividad 

y la  sensibilidad de los PGM. Para medir este UDP  utilizamos un algómetro de presión, 

es decir,  un manómetro cuantificado en kg/cm2  que va unido a una varilla que posee una 
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punta de caucho de 1 cm. en el extremo. La presión que se ejerce sobre esta varilla  hace 

que un indicador comience a moverse en el sentido de las agujas del reloj. Cuando se 

presiona el botón de puesta a cero tras cada medición, el indicador regresa a la posición 

inical. Los resultados se pueden leer después de retirar el algómetro del área de      

medición360,361.  

 Tras identificar el punto de medición se aplicó el manómetro perpendicular a la 

superficie de la zona examinada. La presión se incrementó continuamente a una velocidad 

uniforme de aproximadamente 1 kg/segundo. Se pidió a los pacientes que avisasen 

cuando comenzaran a sentir alguna molestia o dolor, de forma que la presión se detuvo 

tan pronto como se produjo este aviso y el instrumento se retiró para leer el UDP361. 

      El algómetro tiene  buena validez y reproducibilidad 360,362,363. Varios estudios han 

documentado la alta fiabilidad intraexaminador e interexaminador de las mediciones 

realizadas con  algómetro  (CCI de 0.80 a 0,97) para evaluación de UDP en pacientes con 

dolor miofascial364–367. 
       Se utilizó un algómetro analógico de presión (WAGNER Force Dial TM 

FDK/FDN Series Mechanical Force Gage, Greenwich CT, USA)  cuantificado en kg/cm2, 

con un rango de presión de entre 0 y 10 kg/cm2 (1 y 60 lfb). La precisión del algómetro 

FDK / FDN es de ± 2% graduaciones para capacidades de hasta 5 libras de fuerza (lbf) / 

2500 gramos de fuerza (gf) y ± 1% graduación por encima de 5 lbf / 2500 gf.  

Se llevaron a cabo 3 mediciones para cada PGM activo y se calculó la media  con 

el fin de optimizar las propiedades de la medición368 y tuvieron lugar previo al 

tratamiento,  inmediatamente posterior,  a las 72 horas  y  14 días posintervención. 
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Rango de movimiento (ROM): para este propósito se pidió  a todos los sujetos que se 

sentasen en una silla con los pies apoyados en el suelo, las caderas y las rodillas en 

posición de 90º y la zona lumbar apoyada en el respaldo de la silla. A continuación, se 

dispuso el goniómetro en la parte superior de su cabeza y se les pidió que moviesen la 

cabeza lo más lejos posible realizando una rotación activa máxima ipsilateral al lado 

afecto369. 
Se requiere un cambio mínimo detectable de 5° para el ROM en sujetos con dolor 

de cuello370. El goniómetro analógico universal ha demostrado tener buena validez para 

medir el ROM cervical358  así como reproducibilidad371. Asimismo, en el estudio de 

Shamsi et al.372  se le otorga un CCI en un rango que va de 0,92 a 0,99, lo que le otorga 

una elevada fiabilidad.   
        Se realizaron 3 mediciones y se calculó la media347,358  y se llevaron a cabo previo 

al tratamiento,  inmediatamente posterior,  a las 72 horas  y  14 días posintervención. 

 

Grado de discapacidad: que evaluamos a través del cuestionario NPQ, versionado y 

validado al español por González, T. et al. 373 [Anexos 7 y 8]. Fue desarrollado para medir 

el grado de discapacidad provocado por el dolor de cuello,  que se evalúa aprovechando 

las actividades realizadas a diario por los pacientes374. El NPQ ha demostrado ser una 

herramienta útil en estudios sobre el dolor de cuello y  se correlaciona con mediciones 

como ROM cervical o la escala EVA373. El NPQ es un cuestionario autoadministrado que 

incluye 9 secciones sobre las actividades diarias que pueden verse afectadas por el dolor 

de cuello: intensidad, sueño, pinchazos u hormigueos, duración de los síntomas, coger 

pesos, leer y ver la televisión, trabajo, actividades sociales y conducción. Cada sección 

contiene 1 pregunta y 5 afirmaciones como posibles respuestas, cada una con dificultad 

o dolor crecientes. Se pide al paciente que elija la afirmación que describa mejor su 
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situación actual. Cada sección se puntúa en una escala de 0 a 4,  donde 4 representa la 

mayor discapacidad, y la puntuación total se obtiene sumando las 9 secciones, con una 

posible puntuación de 0 a 36. Por último, se calcula un porcentaje dividiendo la 

puntuación del paciente por el máximo posible, dependiendo del número de secciones 

contestadas. Si se completan las 9 secciones, la puntuación porcentual del NPQ se calcula 

como: (total de la puntuación/36) x 100%. Si una sección no ha sido contestada, por 

ejemplo para los participantes donde el item de conducción no es aplicable,  la puntuación 

se calcula como: (puntuación total/32) x100%. Los cuestionarios no son válidos si se 

rellenan incorrectamente las secciones o se omite más de una.  La sección 10 evalúa la 

valoración del paciente con respecto a los cambios del dolor tras el seguimiento y no se 

incluye en la puntuación final del NPQ 374.   

 La versión en español es una herramienta factible, fiable,  válida y que posee 

consistencia interna. La fiabilidad test-retest en la puntuación total medida a través del 

coeficiente de correlación intraclase es de  ICC = 0,63373. Es un instrumento sensible a 

las variaciones a corto y largo plazo373,374 y la DMCI se ha establecido en una  

disminución de la puntuación del 25% con respecto al valor inicial375. 

 El NPQ fue administrado previo al tratamiento,  a las 72 horas  y  14 días 

posintervención.  

 

5.3.4 Intervenciones realizadas 

        Las intervenciones en cada grupo se llevaron a cabo en los dos PGM activos, de 

lado derecho o izquierdo, marcados por la investigadora principal en la valoración previa. 

Ambos protocolos se realizaron de forma ecoguiada, con un equipo LOGIQ e BT11®  

(Enraf Nonius Ibérica S.A., Madrid, España, www.enraf-nonius.com  [Anexo 9]), 

portátil, con una sonda de alta frecuencia 12L-RS, 5-13MHz. 
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        En los dos grupos, el paciente se colocó decúbito prono con miembros superiores 

relajados por fuera de la camilla y a continuación la investigadora principal siguió los 

siguientes pasos186: 

1)  Desinfección de la zona con solución antiséptica, colocación de guantes y 

cubresonda. 

2)  Localización con ecógrafo del elevador de la escápula, realizando un corte 

longitudinal del músculo y tomando como referencia el ángulo superior de la 

escápula. 

3) Toma de medidas de seguridad correspondientes: doppler y medición de la 

distancia hasta el punto de intervención para elegir la longitud de aguja correcta 

[Figura 8]. 

 

Figura 8. Imagen ecográfica de cómo se realiza la medición de la longitud correcta de la 

aguja que se va a emplear. 

 

 

. 
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4)  Inserción de la aguja (de 0,30mm x 30 ó 0,30mm x 40 Agu-punt®, Madrid, 

España) en el PGM hasta la obtención de la REL, la cual según algunos 

estudios es condición necesaria para que la técnica sea efectiva145 y además, 

una revisión reciente266 mostró resultados que sugieren un efecto inmediato 

sobre la reducción de la intensidad del dolor cuando es obtenida. 

 

Grupo control  (PSP):  una vez se obtuvo la primera REL y siguiendo la técnica 

de  Hong145, la investigadora principal realizó entradas y salidas rápidas de la aguja. Esta 

técnica prolonga el tratamiento hasta agotar las REL o hasta la máxima tolerancia del 

paciente. En nuestro estudio  para evitar posibles sesgos, unificar el protocolo y en base 

a publicaciones como la de Fernández-Carnero et al.267, donde no se obtuvieron 

diferencias importantes en los resultados en función de la dosis: 4, 6 o > 6 REL, optamos 

por realizar un máximo de 4 REL por cada intervención  [Figura 9]. 

 

Figura 9. Realización de la técnica de punción seca profunda de forma ecoguiada 
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Grupo experimental  (EP):  para llevar a cabo esta técnica  utilizamos  un equipo 

de Physio Invasiva® (Enraf Nonius Ibérica S.A., Madrid, España, www.primphysio.es  

[Anexo 10]), que consta de un procesador con pantalla táctil con salidas para electrodo 

positivo y para manípulo,  donde se inserta la aguja a través de la cual se aplica la corriente 

galvánica. Así, una vez que se obtuvo la primera REL y siguiendo el protocolo descrito 

por los doctores Valera-Garrido y Minaya-Muñoz 186, la investigadora principal  hizo  

pasar la corriente galvánica  y con entradas y salidas lentas  realizó  3-5 aplicaciones de 

5 segundos a una intensidad de 1,5 mA [Figura 10]. 

 

Figura 10. Realización de la técnica de electrólisis percutánea  de forma ecoguiada 

 

 
 

 

     Terminado el proceso, en ambos grupos se retiró la aguja e inmediatamente se 

realizó una compresión isquémica sobre el punto durante 30 segundos ya que se ha 

demostrado que tiene efectos en la  reducción de la  intensidad y la duración del dolor 

pospunción321  y se repitió el mismo procedimiento en el segundo PGM activo. 
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5.4 CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Los sujetos a estudio fueron informados de todas las consideraciones éticas y 

particularidades del mismo previo a su participación. Esta información se transmitió al 

sujeto a través de documento escrito, tras la lectura del cual, se aclararon las dudas que 

pudiesen haber quedado. Este documento se presentó antes de la firma del consentimiento 

informado. Ambas técnicas provocan en mayor o menor medida cierta sintomatología 

dolorosa posterior leve y difusa, que por lo general no precisa la ingesta de calmantes en 

el paciente y que puede llegar a mantenerse hasta 48 horas tras la realización de la técnica, 

de lo que también fueron informados los participantes. Este tratamiento se llevó a cabo 

por un profesional cualificado y en ausencia de cualquier tipo de contraindicación. 

Siguiendo los principios éticos de la Declaración de Helsinki346,   los participantes 

se reclutaron de manera voluntaria. 

Asimismo,  se les dejó constancia de que la participación en este estudio no 

supone ningún tipo de remuneración ni gasto económico para ellos y se les notificó que 

tampoco iban a recibir ningún otro tipo de beneficio por participar en él. 

        Además,  fueron informados de la posibilidad de abandonar el estudio en 

cualquier momento y del anonimato y confidencialidad de sus datos. 

 

5.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

 Para los datos cuantitativos se realizó un análisis de normalidad mediante la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov para tamaños de muestra >50, con el fin de determinar 

si las variables cuantitativas del estudio procedían de una distribución normal. Todos los 

datos cuantitativos se detallaron como media, desviación estándar (DE) y límites inferior 

y superior del intervalo de confianza (IC) del 95%, así como mediana y rango 



 

83 

intercuartílico (RI). Para describir los datos categóricos se utilizaron frecuencias (n) y 

porcentajes (%). 

 Para evaluar la fiabilidad de las mediciones realizadas en cada grupo se utilizaron 

los CCI,  así como el coeficiente de variación (CV), el cambio mínimo detectable (CMD) 

y el error estándar de medición (EEM).  

Se evaluó el CCI utilizando la clasificación propuesta por Landis y Koch376,  

quienes consideran  que los valores de CCI entre 0,20 y 0,40 demuestran una fiabilidad 

razonable, las puntuaciones entre 0,40 y 0,60 tienen una fiabilidad moderada, las 

puntuaciones entre 0,60 y 0,80 tienen una fiabilidad considerablemente buena, mientras 

que en la categoría más alta las puntuaciones oscilan entre 0,80 y 1,00, considerándose 

una fiabilidad casi perfecta. Otros autores indican que para obtener fiabilidad debe 

obtenerse un valor CCI de al menos 0,75377. Según las recomendaciones de Portney y 

Watkins, las mediciones clínicas con coeficientes de fiabilidad superiores a 0,90 mejoran 

la probabilidad de que la medición sea válida378. 

Se calcularon los CV para la comparación absoluta de los parámetros. El CV se 

utilizó para referirse a la relación entre el tamaño de la media y la variabilidad de cada 

una de las variables estudiadas. Si el coeficiente se aproxima al valor  0, significa que hay 

poca variabilidad en los datos y se trata de una muestra homogénea. En cambio, cuanto 

más se eleje del valor 0 se tratará de una muestra más heterogénea,  dispersa y la media 

pierde fiabilidad. Se considera que la media es representativa de la muestra con valores 

de CV ≤ 0,3379. 

Se utilizó el EEM para cada variable estudiada y  para su mejor interpretación, se 

expresó como porcentaje de la media (EEM%)  del siguiente modo: el EEM se obtiene a 

partir del CCI y de la DE: EEM = DE * sqrt (1 - CCI), y  EEM % = EEM / media * 100%. 
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También se calculó el  CMD, que se definió como la magnitud de la variación del 

valor de cada escala por debajo de la cual este cambio puede interpretarse como inherente 

a la variabilidad del propio método de evaluación, sin que haya habido un cambio real en 

la situación clínica del paciente. El CMD se calculó utilizando una media estandarizada 

(95% CMD), de la siguiente manera: el CMD se obtiene a partir de EEM, donde           

CMD = 1,96 * EEM * sqrt, y CMD% = CMD/media*100%. 

 Se comprobó la normalidad mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov y se 

consideró que los datos estaban distribuidos normalmente si p > 0,05. Para comparar las 

variables demográficas entre los dos grupos, dado que todas ellas se ajustaban a la 

normalidad (p>0,05 en la prueba de Kolmogorov-Smirnov), se utilizó una prueba                  

t independiente. También se realizó la prueba t independiente de student para datos 

paramétricos en las variables que se ajustaban a la normalidad (p>0,05 en la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov), o la prueba no paramétrica de U Mann Whitney en las variables 

que no se ajustaban a la normalidad (p<0,05 en la prueba de Kolmogorov-Smirnov)  para 

evaluar cualquier diferencia sistemática entre los grupos.  Además, se utilizó la prueba 

exacta de Fisher para las variables categóricas.  

 Asimismo, el tamaño del efecto de las diferencias de medias entre ambos grupos 

se determinó mediante la d de Cohen utilizando la fórmula d = 2t/Ö gdl,  de forma que  si 

d es inferior a 0,20, indica un efecto muy pequeño; si d varía de 0,20 a 0,49, indica un 

efecto pequeño; si d varía de 0,50 a 0,79, indica un efecto moderado y si d es igual o 

superior a 0,80, hablamos de un gran efecto 380. 

 A pesar de que el análisis estadístico se realizó en consonancia con el cálculo del 

tamaño muestral para observar las diferencias intergrupo en cada momento de medición, 

se realizó un análisis de varianza (ANOVA) de medidas repetidas de 2 factores 

(tiempo*grupo) con el fin de detallar los resultados globales entre los distintos momentos 
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de medición del estudio evitando el error tipo I, dado que esta prueba es robusta para 

cualquier supuesto de normalidad381. Se considraron los factores tiempo (pre-

intervención, inmediatamente postratamiento, a las 72h del tratamiento y a los 14 días de 

la intervención) y grupo (PSP y EP), detallando el p-valor mediante la corrección de 

Greenhouse-Geisser cuando las pruebas de Mauchly rechazaron la esfericidad382, el 

estadístico F y el tamaño del efecto a través del coeficiente Eta cuadrado (ηp2), que se 

interpretó como ηp2 = 0,01 para un tamaño dele fecto pequeño, ηp2 = 0,06 para un tamaño 

del efecto medio, y ηp2 = 0,14 para un tamaño del efecto grande383–385. 

 Los análisis estadísticos se efectuaron con el programa SPSS versión 23.0       

(IBM - SPSS Statistics; Windows; IBM - Corp; Armonk, NY, EE.UU.). Para estos 

análisis, se consideró un valor p <0,05 con un IC del 95% para diferencias 

estadísticamente significativas. 
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6 .  RESULTADOS 

6.1 ALGORITMO DE PARTICIPANTES 

 De los 62 pacientes reclutados, se excluyeron 8 del estudio (n=4 por ausencia de 

PGM activos y n=4 por presencia de PGM activos en el músculo elevador de la escápula 

de ambos lados en el momento de la evaluación). Por lo tanto, un total de 54 participantes 

cumplían todos los criterios de inclusión y fueron los que iniciaron el estudio. De los 

pacientes seleccionados y aleatorizados  (n=54), en el grupo control recibieron todos la 

intervención (n=27) al igual que en el grupo experimental (n=27). Se produjeron 2 

pérdidas durante el seguimiento por motivos relacionados con el coronavirus        

(COVID-19), de modo que finalmente completaron el estudio y fueron analizados un total 

de 52 participantes, 26 en cada grupo. No se registraron efectos adversos relacionados 

con las intervenciones. En la figura 11 se muestra el diagrama de flujo de los pacientes 

según los criterios CONSORT345, así como las distintas fases del estudio. 
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Figura 11. Algoritmo de flujo de participantes según criterios CONSORT y fases del 

estudio. 

 
 
Fuente de elaboración propia de la autora adaptada  de  Schulz et al. 345. 
Nota: ROM, rango de movimiento; UDP, umbral del dolor a la presión; PSP, punción 
seca profunda; EP, eléctrolisis percutánea 
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6.2 DATOS DESCRIPTIVOS DE LA POBLACIÓN TOTAL DE 

PARTICIPANTES Y DE LOS GRUPOS DE PUNCIÓN SECA PROFUNDA Y 

ELECTRÓLISIS PERCUTÁNEA 

La tabla 1 muestra los datos demográficos de la muestra estudiada por grupos y 

de la muestra total, expresados con la medida ± DE y el 95% de cada variable. Los grupos 

de tratamiento fueron homogéneos ya que se compararon  la edad, el peso, la talla y el 

IMC y no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos 

(p<0,05). Los resultados para la edad fueron de 39,35±9,85 para el grupo PSP y de 

38,19±9,06 para el grupo EP, por lo que no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos: p = 0,700; los resultados para el peso fueron de 69,63±15,48 

para el grupo PSP y de 69,47±13,47 para el grupo EP, por lo que no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,805; los resultados para la 

altura fueron de 1,66±0,10 para el grupo PSP y de 1,68±0,09 para el grupo EP, por lo que 

no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,196 y los 

resultados para el IMC fueron de 25,08±4,37 para el grupo PSP y de 24,50±4,17 para el 

grupo EP, por lo que no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos: p = 0,891. 
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Tabla 1. Datos descriptivos de la población total de participantes y de los grupos de 

punción seca profunda y electrólisis percutánea. 

 
Nota: PSP, punción seca profunda; EP, electrólisis percutánea; IMC, índice de masa corporal; Kg, 
kilogramo; M, metro; DE, desviación estándar; IC, intervalo de confianza y * Se aplicó la prueba U Mann 
Whitney para muestras independientes. En todos los análisis, p < 0,05 (con un intervalo de confianza del 
95%) se consideró estadísticamente significativo. 
 

 

6.3 FIABILIDAD DE LAS MEDICIONES PREVIAS AL TRATAMIENTO EN 

AMBOS GRUPOS 

La Tabla 2 muestra la fiabilidad de las mediciones antes del tratamiento. Para 

determinar la fiabilidad relativa test-retest de los datos recogidos se calculó el CCI con 

un intervalo de confianza del 95%. El CCI para el UDP en el PGM central  demostró una 

fiabilidad razonable, 0,120, en el grupo PSP y una fiabilidad casi perfecta, 0,887, en el 

grupo EP. El CCI para el UDP en el PGM insercional demostró una fiabilidad casi 

perfecta en los dos grupos, 0,985 en el grupo PSP y 0,875 en el grupo EP. El CCI  para 

el ROM de rotación ipsilateral demostró en los dos grupos una fiabilidad casi perfecta,   

> 0,90. 

DATOS 
DESCRIPTIVOS 

Total Grupo 
Media±DE 
(IC 95%) 

N = 52 

Grupo control 
(PSP) 

Media±DE 
( IC 95%) 

n = 26  

Grupo 
experimental 

(EP) 
Media±DE 
( IC 95%) 

n = 26 

p-valor 

Edad (años) 38,77±9.39 
(36,15-41,38) 

39,35±9.85 
(35,37-43,33) 

38,19±9,06 
(34,53-41,85) 0,700* 

Peso (Kg) 69,55±14,37 
(65,55-73,55) 

69,63±15,48 
(63,38-75,89) 

69,47±13,47 
(64,03-74,90) 0,805* 

Altura (M) 1,67±0,09 
(1,65-1,70) 

1,66±0,10 
(1,62-1,70) 

1,68±0,09 
(1,65-1,72) 0,196* 

IMC  (Kg/M2) 24,79±4,37 
(23,58-26,01) 

25,08±4,62 
(23,22-26,95) 

24,50±4,17 
(22,82-26,19) 0,891* 
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Todos los valores de CV en las mediciones previas al tratamiento fueron inferiores 

a 0,3.  Los valores de CV para el UDP en el PGM central fueron 0,278 para el grupo PSP 

y 0,293 para el grupo EP. El UDP en el PGM insercional en el grupo PSP  mostró el valor 

CV más alto de todas las mediciones antes del tratamiento, 0,3; y en el grupo EP el valor 

del CV fue de 0,266. Para el ROM de rotación ipsilateral, el CV mostró valores bajos en 

los dos grupos: 0,124 para el grupo PSP y 0,056 para el grupo EP. 

Los valores EEM para el UDP en el PGM central se estimaron en un 26,06% de 

la media (0,657 kg/cm2) en el grupo PSP y en un 9,85% de la media (0,252 kg/cm2) en el 

grupo EP. Los valores EEM para el UDP en el PGM insercional se estimaron en un 3,66% 

de la media (0,089 kg/cm2) en el grupo PSP y en un 9,42% de la media (0,244 kg/cm2) 

en el grupo EP. Los valores EEM para el ROM de rotación ipsilateral, se estimaron en 

1,33% de la media (0,915º) en el grupo PSP y 1,44% de la media (1.038º) en el grupo EP. 

Para el UDP en el PGM central, el valor del CMD fue del 72,23% de la media 

(1,820 kg/cm2) en el grupo PSP y del 27,30% de la media (0,699 kg/cm2) en el grupo EP. 

Para el UDP en el PGM insercional, el valor de CMD fue del 10,16% de la media (0,248 

kg/cm2) en el grupo PSP y del 26,11% de la media (0,676 kg/cm2) en el grupo EP. Para 

el ROM de rotación ipsilateral, el valor de CMD en el grupo PSP fue del 3,69% de la 

media (2,538º) y para el grupo EP fue del 3,99% de la media (2,877º).   
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Tabla 2. Análisis de las mediciones de fiabilidad previas al tratamiento en ambos grupos. 
 

 
Nota: ROM: rango de movimiento; UDP: umbral de dolor a la presión; PGM: punto gatillo miofascial; 
CCI: coeficiente de correlación intraclase; CV: coeficiente de variación; EEM: error estándar de medición; 
CMD: cambio mínimo detectable. 

 
 
 
6.4 FIABILIDAD DE LAS MEDICIONES TRAS EL TRATAMIENTO EN 

AMBOS GRUPOS 

La Tabla 3 muestra la fiabilidad de las mediciones después del tratamiento.  

Inmediatamente después del tratamiento el CCI para el UDP en el PGM central 

demostró en los dos grupos una fiabilidad casi perfecta, 0,981 en el grupo de PSP y 0,887 

en el grupo de EP. Los valores de CCI para el UDP en el PGM de inserción demostraron 

una fiabilidad casi perfecta en los dos grupos, > 0,9. El CCI para el ROM de rotación 

ipsilateral demostró en los dos grupos una fiabilidad casi perfecta, > 0,90. 

Los valores de CV para el UDP en el PGM central fueron 0,284 en el grupo de 

PSP y 0,301 en el grupo de EP. El UDP en el PGM insercional en el grupo de EP  mostró 

el valor de CV más alto de todas las mediciones inmediatamente después del tratamiento, 

0,311; y en el grupo de PSP el valor de CV fue de 0,271. Para el ROM de rotación 

 

Grupo control (PSP) 
Media±DE 
( IC 95%) 

n = 26 

Grupo experimental (EP) 
Media±DE 
( IC 95%) 

n = 26 

VARIABLES 

 
CCI 

(IC 95%) 
  

EEM  

 
EEM 
(%) CV 

 
CMD 

 

CMD 
(%) 

CCI 
(IC 95%) EEM  

 
EEM 
(%) CV 

 
CMD 

 

CMD 
(%) 

 
UDP en  
PGM  

central 
 

0,120 
(-0,698-
0,578) 

0,657  26,06 0,278 1,820 72,23 
0,887 

(0,781-
0,946) 

0,252 9,85 0,293 0,699 27,30 

 
UDP en  
PGM 

 insercional 
 

0.985 
(0.971-
0.993) 

0.089  3.66 0.300 0.248 10.16 
0.875 

(0.568-
0.953) 

0.244 9.42 0.266 0.676 26.11 

 
ROM de  
rotación  

ipsilateral 
 

0,988 
(0,978-
0,995) 

 
0,915 

 

 
1,33 

 
0,124 2,538 3,69 

0,934 
(0,853-
0,970) 

1,038 1,44 0,056 2,877 3,99 
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ipsilateral, el CV mostró valores bajos en los dos grupos: 0,099 en el grupo de PSP y 

0,037 en el grupo de EP. 

Los valores del EEM para el UDP en el PGM central se estimaron en un 3,92% 

de la media (0,098 kg/cm2) en el grupo de PSP y en un 10,11% de la media                    

(0,259 kg/cm2) en el grupo de EP. Los valores del EEM para el UDP en el PGM 

insercional se estimaron en un 4,85% de la media (0,114 kg/cm2) en el grupo de PSP y 

en un 5,12% de la media (0,125 kg/cm2) en el grupo de EP. Los valores del EEM para el 

ROM de rotación ipsilateral fueron estimados en 1,09% de la media (0,805º) en el grupo 

de PSP y 1,05% de la media (0,817º) en el grupo de EP. 

Para el UDP en el PGM central el valor de CMD fue de 10,85% de la media  

(0,271 kg/cm2) en el grupo de PSP y de 28,03% de la media (0,718 kg/cm2) en el grupo 

de EP. Para el UDP en el PGM insercional, el valor de CMD fue del 13,45% de la media 

(0,317 kg/cm2) en el grupo de PSP y del 14,19% de la media (0,346 kg/cm2) en el grupo 

de EP. El valor de CMD para el ROM de rotación ipsilateral en el grupo de PSP fue de 

3,02% de la media (2,232º) y en el grupo de EP fue de 2.91% de la media (2,266º). 

A las 72 horas después del tratamiento el CCI para el UDP en el PGM central 

demostró en los dos grupos una fiabilidad casi perfecta, >0,90. Los valores de CCI para 

el UDP en el PGM insercional demostraron una fiabilidad casi perfecta en los dos grupos, 

0,982 en el grupo de PSP y 0,883 en el grupo de EP. El CCI para el ROM de rotación  

demostró en el grupo de PSP una fiabilidad casi perfecta, 0,977; y una buena fiabilidad 

en el grupo de EP, 0,650. 

Los valores de CV para el UDP en el PGM central fueron 0,301 en el grupo de 

PSP y 0,309 en el grupo de EP. Los valores de CV para el UDP en el PGM insercional 

fueron de 0,263 en el grupo de PSP y de 0,312 en el grupo de EP. Para el ROM de rotación 
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ipsilateral, el CV mostró valores bajos en los dos grupos: 0,08 en el grupo PSP y 0,046 

en el grupo EP. 

Los valores del EEM para el UDP en el PGM central se estimaron en un 3,92% 

de la media (0,104 kg/cm2) en el grupo de PSP y en un 6,55% de la media (0,178 kg/cm2) 

en el grupo de EP. Los valores del EEM para el UDP en el PGM insercional se estimaron 

en un 3,53% de la media (0,089 kg/cm2) en el grupo de PSP y en un 10,66% de la media 

(0,277 kg/cm2) en el grupo de EP. Los valores del EEM para el ROM de rotación 

ipsilateral se estimaron en 1,22% de la media (0,910º) en el grupo PSP y 2,73% de la 

media (2,118º) en el grupo de EP. 

Para el UDP en el PGM central el valor del CMD fue de 10,87% de la media 

(0,289 kg/cm2) en el grupo de PSP y de 18,16% de la media (0,494 kg/cm2) en el grupo 

de EP. Para el UDP en el PGM insercional, el valor del CMD fue del 9,78% de la media 

(0,245 kg/cm2) en el grupo de PSP y del 29,54% de la media (0,637 kg/cm2) en el grupo 

de EP. Para el ROM de rotación ipsilateral, el valor de CMD en el grupo de PSP fue de 

3,38% de la media (2,522º) y en el grupo de EP fue de 7,58% de la media (5,871º). 

A los 14 días después del tratamiento el CCI para el UDP en el PGM central 

demostró  en los dos grupos  una fiabilidad casi perfecta, >0,90. Los valores del CCI para 

el UDP en la rotación ipsilateral demostraron, en los dos grupos, una fiabilidad casi 

perfecta, >0,90. Los valores de CCI para el UDP en el PGM de inserción demostraron 

una fiabilidad casi perfecta en los dos grupos, >0,90. el CCI para el ROM de rotación 

ipsilateral demostró  en los dos grupos  una fiabilidad casi perfecta, 0.975 en el grupo de 

PSP y 0,806 en el grupo de EP. 

El valor del CV para el UDP en el PGM central fue de 0,296 en el grupo de PSP 

y de 0,283 en el grupo de EP. Los valores de CV de del UDP en el PGM de inserción 

fueron de 0,278 en el grupo de PSP y de 0,234 en el grupo de EP. Para el ROM de rotación 
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ipsilateral, el CV mostró valores bajos en los dos grupos: 0,067 en el grupo de PSP y 

0,051 en el grupo de EP. 

Los valores del EEM para el UDP en el PGM central se estimaron en un 3,03% 

de la media (0,083 kg/cm2) en el grupo de PSP y en un 8,45% de la media (0,230kg/cm2) 

en el grupo de EP. Los valores del EEM para el UDP en el PGM insercional se estimaron 

en un 3,84% de la media (0,095 kg/cm2) en el grupo de PSP y en un 6,02% de la media 

(0,154 kg/cm2) en el grupo de EP. Los valores del EEM para el ROM de rotación 

ipsilateral fueron estimados en 1,06% de la media (0,786º) en el grupo de PSP y 2,25% 

de la media (1,691º) en el grupo de EP. 

Para el UDP en el PGM central, el valor del CMD fue del 8,40% de la media 

(0,230 kg/cm2) en el grupo de PSP y del 23,41% de la media (0,637 kg/cm2) en el grupo 

de EP. Para el UDP en el PGM insercional, el valor del CMD fue del 10,63% de la media 

(0,264 kg/cm2) en el grupo de PSP y del 16,69% de la media (0,427 kg/cm2) en el grupo 

de EP. Para el ROM de rotación ipsilateral, el valor del CMD en el grupo de PSP fue de 

2,94% de la media (2,178º) y en el grupo de EP fue de 6,24% de la media (4,689º). 
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Tabla 3. Análisis de las mediciones de fiabilidad tras el tratamiento en ambos grupos. 

 
Nota: ROM: rango de movimiento; UDP: umbral del dolor a la presión; PGM: punto gatillo miofascial; CCI: 
coeficiente de correlación intraclase; CV: coeficiente de variación; EEM: error estándar de medición; CMD: 
cambio mínimo detectable. 
 
 

Grupo control (PSP) 
             Media±DE 
             (IC 95%) 

            n = 26 

          Grupo experimental (EP) 
Media±DE 
( IC 95%) 

n = 26 

VARIABLES CCI 
(IC 95%) EEM EEM 

(%) CV CMD CMD 
(%) 

CCI 
(IC 95%) EEM EEM 

(%) CV CMD CMD 
(%) 

 
ROM de 
rotación  

ipsilateral  
postratamiento 

 

0,988 
(0,966-
0,995) 

0,805 1,09 0,099 2,232 3,02 
0,920 

(0,847-
0,962) 

0,817 1,05 0,037 2,266 2,91 

 
UDP del  

PGM central  
postratamiento 

 

0,981 
(0,964-
0,991) 

0,098  3,92 0,284 0,271 10,85 
0,887 

(0,783-
0,945) 

0,259 10,11 0,301 0,718 28,03 

 
UDP del  

PGM 
insercional  

postratamiento 
 

0,968 
(0,939-
0,985) 

0,114  4,85 0,271 0,317 13,45 
0,973 

(0,948-
0,987) 

0,125 5,12 0,311 0,346 14,19 

 
ROM de  
rotación 

ipsilateral  
72 h 

postratamiento 
 

0,977 
(0,952-
0,989) 

0,910  1,22 0,080 2,522 3,38 
0,650 

(0,133-
0,854) 

2,118 2,73 0,046 5,871 7,58 

 
UDP del  

PGM central  
72 h  

postratamiento 
 

0,983 
(0,968-
0,992) 

0,104  3,92 0,301 0,289 10,87 
0,955 

(0,913-
0,978) 

0,178 6,55 0,309 0,494 18,16 

 
UDP del  

PGM 
insercional  

72 h 
postratamiento 

 

0,982 
(0,965-
0,991) 

0,089 3,53 0,263 0,245 9,78 
0,883 

(0,777-
0,943) 

0,277 10,66 0,312 0,768 29,54 

 
ROM de  
rotación 

ipsilateral  
14 días   

postratamiento 
 

0,975 
(0,936-
0,989) 

0,786 1,06 0,067 2,178 2,94 
0,806 

(0,628-
0,907) 

1,691 2,25 0,051 4,689 6,24 

 
UDP del  

PGM central  
14 días   

postratamiento 
 

0,990 
(0,980-
0,995) 

0,083 3,03 0,296 0,230 8,40 
0,911 

(0,829-
0,957) 

0,230 8,45 0,283 0,637 23,41 

 
UDP del  

PGM 
insercional  

14 días   
postratamiento 

 

0,981 
(0,964-
0,991) 

0,095  3,84 0,278 0,264 10,63 
0,934 

(0,874-
0,968) 

0,154 6,02 0,234 0,427 16,69 
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6.5 DATOS DE LAS VARIABLES DEL GRUPO DE PSP Y DEL GRUPO DE 

EP ANTES DEL TRATAMIENTO 

  La tabla 4 muestra los datos obtenidos antes del tratamiento  en todas las variables, 

divididos por tipo de tratamiento recibido y expresados como la media±DE o la mediana 

y el RI, con un IC del 95% en cada variable. 

 La puntuación EVND para el dolor del paciente en el grupo de PSP mostró una 

mediana de 6,50 y en el grupo de EP  mostró una mediana de 7,00, por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,907. La 

puntuación EVND para el dolor pospunción en ambos grupos  mostró valores de 0 para 

la media y para la mediana, por lo que el valor p no fue aplicable. Los valores del UDP 

en el PGM central en el grupo de PSP  mostraron una media de 2,52±0,70 kg/cm2  y en 

el grupo de EP,  mostraron una media de 2,56±0,75 kg/cm2, por lo que no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,934. Los valores del UDP 

en el PGM insercional en el grupo de PSP  mostraron una media de 2,44±0,73 kg/cm2 y 

en el grupo de EP, mostraron una media de 2,59±0,69 kg/cm2, por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,341. Los 

valores de ROM de rotación ipsilateral en el grupo de PSP  mostraron una mediana de 

70º  y en el grupo de EP, mostraron una mediana de 72,33º, por lo que no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos: p = 0,368. La puntuación del 

NPQ en el grupo de PSP, mostró una media de 25,9±8%  y en el grupo de EP, mostró una 

media de 31,8±11%, por lo que no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos: p = 0,059.  
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Tabla 4. Datos de las variables del grupo de punción seca profunda y del grupo de 
electrólisis percutánea antes del tratamiento. 

 

 Grupo control (PSP) 
            n = 26 

Grupo experimental (EP) 
                n = 26 

VARIABLE 
 

Datos  
descriptivos 

 

p-valor 
(Kolmogorov-

Smirnov) 

Datos  
descriptivos 

p-valor 
(Kolmogorov-

Smirnov) 
p-valor  

 
EVND 

intensidad  
del dolor 

 

6,50 
(6,00-7,00) 0,001 7,00 

(6,00-7,00) 0,014 0,907** 

 
EVND 
dolor 

 pospunción 
 

0 NA 0 NA NA 

 
UDP del   

PGM 
central 

 

2,52±0,70 
(2,24-2,80) 0,198 2,56±0,75 

(2,25-2,86) 0,129 0,934* 

 
UDP del  

PGM 
insercional 

 

2,44±0,73 
(2,14-2,73) 0,074 2,59±0,69 

(2,31-2,87) 0,292 0,341* 

 
ROM de 
rotación  

ipsilateral 
 

71 
(66,07-73,63) 0,002 72,33 

(70,37-72,97) 0,403 0,368** 

 
NPQ 

 

25,9±8 
(22,6-29.2) 0.101 31,8±11 

(27,5-36,1) 0,113 0,059* 

 
  Nota:  ROM, rango de movimiento; UDP, umbral de del dolor a la presión; PGM, 
punto gatillo miofascial; EVND, escala  visual numérica del dolor; NPQ, cuestionario 
Northwick Park;  DE, desviación estándar; IC, intervalo de confianza; RI, rango 
intercuartílico; NA, no aplicable; *Valor P de T Student, descrito mediante 
media±DE; **Valor P de U Mann Whitney, descrito mediante mediana (RI). En todos 
los análisis, p < 0.05 (con un intervalo de confianza del 95%) se consideró 
estadísticamente significativo. 
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6.6 DATOS DE LAS VARIABLES DEL GRUPO DE PSP Y DEL GRUPO DE 

EP DESPUÉS DEL TRATAMIENTO 

 La tabla 5 muestra los datos obtenidos tras el tratamiento en todas las variables, 

divididos por tipo de tratamiento recibido, el grupo control fue tratado con PSP y el grupo 

experimental, con la técnica de EP  y expresados como la media±DE o la mediana y el 

RI, con un IC del 95% en cada variable. 

 
Tabla 5. Datos de las variables del grupo de punción seca profunda y del grupo de 

electrólisis percutánea después del tratamiento. 

 
Grupo control (PSP) 

    n = 26 
  Grupo experimental (EP) 
                n = 26 

VARIABLE 

 
Datos 

descriptivos 
 

 
 

p-valor  
(Kolmogorov-

Smirnov) 

Datos 
descriptivos 

 
 

p-valor 
(Kolmogorov-

Smirnov) 

p-valor 

 
Tamaño 
del efecto   

(d de 
Cohen) 

 
 

EVND intensidad 
del dolor 

postratamiento 
 
 

 
 

5,23±1,97 
(4,44-6,02) 

 
 

0,250 

 
 

5,04±1,59 
(4,40-5,68) 

 
 

0,196 

 
 

0.772* 

 
 

0,11 

 
EVND intensidad 
del dolor 72 horas 

postratamiento 
 
 

3,27±1,87 
(2,52-4,02) 

 
 

0,355 3,35±2,10 
(2,50-4,19) 

 
 

0,1982 0.940* 

 
 

0,04 

 
EVND intensidad 
del dolor 14 días 
postratamiento 

 
 

 
 

      3,00 
(2,00-4,00) 

 
 

0,164 2,50 
(1,00-4,00) 

 
 

0,042 0.650** 

 
 

0,11 

 
EVND dolor 
pospunción 

postratamiento 
 

       4,00 
(3,00-6,00) 

 
 

0,178 4,50 
(2,00-7,00) 

 
 

0,009 0.868** 

 
 

0,04 

 
EVND dolor 

pospunción 72 
horas  

postratamiento 
 

0,00 
(.      (0,00-2,00) 

 
 

<0,0001 0,00 
(0,00-0,00) 

 
 

<0,0001 0.061** 

 
 

0,33 

 
EVND dolor 
pospunción 

14 días 
postratamiento 

 
 

0 

 
 
 

NA 0 NA NA 

 
 
 

0 
 



 

99 

 
EVND dolor 

durante el 
tratamiento 

 

4,54±2,21 
(3,64-5,43) 

 
 

0,388 6,54±2,27 
(5,62-7,45) 

 
 

0,169 0.002* 

 
 

0,80 
 

 
UDP del PGM 

central 
postratamiento 

 

2,50±0,71 
(2,21-2,78) 

 
 

0,257 
2,56±0,77 
(2,25-2,87) 

 
 

0,898 0.700* 

 
 

0,08 

 
UDP del PGM 

central 72 horas 
postratamiento 

 

2,66±0,8 
(2,34-2,99) 

 
 

0,130 2,72±0,84 
(2,38-3,06) 

 
 

0,683 0.762* 

 
 

0,07 

 
UDP del PGM 
central 14 días  
postratamiento 

 

2,74±0,81 
(2,41-3,06) 

 
 

0,261 2,72±0,77 
(2,41-3,03) 

 
 

0,758 0.941* 

 
 

0,05 

 
UDP del PGM 

insercional 
postratamiento 

 

2,36±0,64 
(2,11-2,62) 

 
 

0,387 2,44±0,76 
(2,13-2,74) 

 
 

0,082 0.978* 

 
 

0,11 

 
UDP del PGM 

insercional          
72 horas 

postratamiento 
 

       2,43 
(2,13-2,68) 

 
 

0,153 2,52 
(2,09-2,80) 

 
 

0,039 0.790** 

 
 

0,12 

UDP del PGM 
insercional          

14 días  
postratamiento 

 

2,48±0,69 
(2,20-2,76) 

 
 

0,461 
2,56±0,60 
(2,32-2,80) 

 
 

0,632 0.533* 

 
 

0,12 

 
ROM de rotación 

ipsilateral 
postratamiento 

 

       76 
(74-78) 

 
 

0,0002 78 
(76-79,48) 

 
 

0,683 0.043** 

 
 
 

0,71 

 
ROM de rotación 

ipsilateral           
72 horas 

postratamiento 
 

74,54±6 
(72,12-76,96) 

 
 

0,183 77,49±3,58 
(76,04-78,93) 

 
 

0,181 0.045* 

 
 

0,60 

 
ROM de rotación 
ipsilateral 14 días  

postratamiento 
 

74,13±4,97 
(72,12-76,14) 

 
 

0,071 
75,13±3,84 

(73,58-76,68) 

 
 

0,707 0.653* 

 
 

0,23 

 
NPQ 72 horas 

postratamiento 
 

17,1±9 
(13,3-20,9) 

 
 

0,564 
17,5±12 

(12,7-22,2) 

 
 

0,399 0.978* 

 
 

0,04 

NPQ 14 días  
postratamiento 

 

14±11 
(9,6-18,4) 

 
 

0,140 15,7±12 
(11,1-20,4) 

 
 

0,195 0.639* 

 
 

0,15 

 
Nota:  ROM, rango de movimiento; UDP, umbral de del dolor a la presión; PGM, punto gatillo miofascial; 
EVND, escala  visual numérica del dolor; NPQ, cuestionario Northwick Park;  DE, desviación estándar; 
IC, intervalo de confianza; RI, rango intercuartílico; NA, no aplicable; *Valor P de T Student, descrito 
mediante media±DE; **Valor P de U Mann Whitney, descrito mediante mediana (RI). En todos los 
análisis, p < 0.05 (con un intervalo de confianza del 95%) se consideró estadísticamente significativo. 
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6.6.1 EVND de la intensidad del dolor del paciente 

 En la figura 12 se muestra la evolución de los valores en la escala EVND en ambos 

grupos en las distintas evaluaciones. Inmediatamente después del tratamiento, la 

puntuación en la escala  EVND para el dolor del paciente en el grupo de PSP  mostró una 

media de 5,23±1,97 y en el grupo de EP mostró una media de 5,04±1,59, por lo que no 

se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,772; 

diferencia de medias = 0,19;  d = 0,11).   A las 72 horas del tratamiento, la puntuación en 

la escala EVND para el dolor del paciente en el grupo de PSP  mostró una media de 

3,27±1,87, y en el grupo de EP  mostró una media de 3,35±2,10, por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,940; diferencia 

de medias = 0,08; d = 0,04). A los 14 días del tratamiento, la puntuación en la escala 

EVND para el dolor del paciente en el grupo de PSP  mostró una mediana de 3,00 (2,00-

4,00) y en el grupo de EP  mostró una mediana de 2,50 (1,00-4,00), por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos  (p = 0,650; 

diferencia de medias = 0,23; d = 0,11). Por esto, dado que no existieron diferencias 

estadístiamente significativas en ninguna de las mediciones, no hay evidencia para 

rechazar la hipótesis nula ni  por lo tanto,  para aceptar  la hipótesis alternativa. El tamaño 

de efecto fue pequeño, considerándose así cuando d de Cohen toma valores entre 0,20 y 

0,40,  en los tres momentos de medición. 
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Figura 12.  Evolución de la intensidad del dolor en el grupo de punción seca profunda  

versus el grupo de electrólisis percutánea. 

 

Nota: EVND: escala numérica visual del dolor; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 

 

6.6.2 EVND del dolor pospunción 

En la figura 13  se muestra la evolución de los valores en la escala EVND para el 

dolor pospunción en ambos grupos en las diferentes  evaluaciones.  Inmediatamente 

postratamiento, la puntuación en el grupo de PSP  mostró una mediana de 4,00 (3,00-

6,00)  y en el grupo de EP mostró una mediana de 4,50 (2,00-7,00), por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,868; diferencia 

de medias = 0,11; d = 0,04). A las 72 horas, la puntuación en la escala EVND para el 

dolor pospunción en el grupo de PSP mostró una mediana de 0  (0,00-2,00) y en el grupo 

de EP  mostró una mediana de 0 (0,00-0,00), por lo que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos  (p = 0,061; diferencia de medias = 0,46;          

d = 0,33). A los 14 días, la puntuación en la escala EVND para el dolor pospunción en 

ambos grupos mostró valores de 0, por lo que el valor p no fue aplicable. Por esto, dado 
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que no existieron diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las 

mediciones, no hay evidencia para rechazar la hipótesis nula  ni  por lo tanto, para aceptar  

la hipótesis alternativa. El tamaño de efecto fue muy bajo inmediatamente 

posintervención, considerándose así cuando d de Cohen toma valores por debajo de 0,20; 

y un tamaño de efecto bajo en la medición realizada a las 72 horas, considerándose así 

cuando d de Cohen toma valores entre 0,20  y 0,49. 

 
Figura 13. Evolución de la intensidad del dolor pospunción en el grupo de punción seca 

profunda versus el grupo de electrólisis percutánea. 

 

Nota: EVND: escala numérica visual del dolor; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 
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En la figura 14 se muestra la puntuación en la escala EVND para el dolor durante 

el tratamiento en ambos grupos. Inmediatamente postratamiento, el grupo de PSP mostró 

una media de 4,54±2.21 y el grupo de EP  mostró una media de 6,54±2.27, por lo que en 

este caso, se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos                 
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estadísticamente significativas,  p<0.05, con una menor puntuación en la escala EVND 

para el dolor durante el tratamiento en el grupo de PSP en comparación con el grupo de 

EP. Por esto, dado que existieron estas diferencias estadísticamente significativas,  hay 

evidencia para rechazar  la hipótesis nula y también para no aceptar  la hipótesis 

alternativa planteada. Los valores del tamaño del efecto fueron altos, considerando así 

cuando  d de Cohen es superior a 0,80. 

 

Figura 14. Valores de la intensidad de dolor percibido durante el tratamiento en el grupo 

punción seca profunda versus el grupo de electrólisis percutánea. 

 

Nota: EVND: escala numérica visual del dolor; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 

 

6.6.4 Umbral del dolor a la presión 

En las figuras  15 y 16  se muestran las evoluciones de los UDP del PGM central 

e insercional respectivamente, en las diferentes evaluaciones.  Inmediatamente 

posintervención, los valores del UDP en el PGM central en el grupo de PSP  mostraron 

una media de 2,50±0,71kg/cm2 y en el grupo de EP  mostraron una media de 2,56±0,77 
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ambos  (p = 0,700; diferencia de medias = 0,06; d = 0,08). A las 72 horas, el UDP del 

PGM central en el grupo de PSP mostró una media de 2,66±0,80 kg/cm2  y en el grupo 

de EP  mostró una media de 2,72±0,84 kg/cm2, por lo que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos  (p = 0,762; diferencia de medias = 0,06;          

d = 0,07).  A los 14 días, el UDP del PGM central en el grupo de PSP  mostró una media 

de 2,74±0,81 kg/cm2  y en el grupo de EP  mostró una media de 2,72±0.77 kg/cm2, por 

lo que no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos         (p 

= 0,941; diferencia de medias = 0,02; d = 0,05). Por esto, dado que no existieron 

diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las mediciones, no hay 

evidencia para rechazar la hipótesis nula ni  por lo tanto, para aceptar  la hipótesis 

alternativa. El  tamaño de efecto fue muy bajo en todas las evaluaciones, considerándose 

así cuando d de Cohen es inferior a 0,20. 

 

Figura 15.  Evolución de los valores del umbral del dolor a la presión  en el punto gatillo  

central  en el grupo de punción seca profunda versus el grupo electrólisis percutánea 

 

Nota: UDP: umbral del dolor a la presión; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 
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Inmediatamente postratamiento, los valores del UDP en el PGM insercional en el 

grupo de PSP  mostraron una media de 2,36±0,64 kg/cm2  y en el grupo de EP  mostraron 

una media de 2,44±0,76 kg/cm2, por lo que no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos (p = 0,978; diferencia de medias = 0,08; d = 0,11).   A las 72 

horas, el UDP del PGM insercional en el grupo de PSP mostró una mediana de 2,43 

kg/cm2 y en el grupo de EP mostró una mediana de 2,52 kg/cm2, por lo que no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,790; diferencia 

de  medias = 0,09; d = 0,12). A los 14 días, el UDP del PGM insercional en el grupo de 

PSP mostró una media de 2,48±0,69 kg/cm2  y en el grupo de EP  mostró una media de 

2,56±0,60 kg/cm2, por lo que no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos (p = 0,533; diferencia de medias = 0,08; d = 0,12). Por esto, 

dado que no existieron diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las 

mediciones, no hay evidencia para rechazar la hipótesis nula  ni  por lo tanto, para aceptar  

la hipótesis alternativa. El  tamaño de efecto fue muy bajo en todas las evaluaciones, 

considerándose así cuando d de Cohen es inferior a 0,20. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

106 

Figura 16. Evolución de los valores del umbral del dolor a la presión  en el punto gatillo  

insercional  en el grupo de punción seca profunda versus el grupo electrólisis percutánea. 

 

Nota: UDP: umbral del dolor a la presión; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 

 

6.6.5 Rango de movimiento de rotación ipsilateral 

En la figura 17 se muestran la evolución del rango de movimiento de rotación 

ipsilateral  en las diferentes evaluaciones. Inmediatamente postratamiento, los valores del 

ROM de rotación ipsilateral en el grupo de PSP mostraron una mediana de 76º y en el 

grupo de EP  mostraron una mediana de 78º, por lo que en este caso se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,043 ; diferencia de medias 

= 3,98; d = 0,71). Por lo tanto,  hubo diferencias estadísticamente significativas, p<0.05, 

con un mayor ROM de rotación en el grupo de EP comparado con el grupo de PSP, 

inmediatamente después del tratamiento. Estas diferencias estadísticamente significativas 

no se mostraron entre los grupos antes del tratamiento, p = 0.368. A las 72 horas, los 

valores del ROM de rotación ipsilateral en el grupo de PSP mostraron una media de 
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caso se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos           
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(p = 0,045; diferencia de medias = 2,95; d = 0,60). Por lo tanto, hubo diferencias 

estadísticamente significativas, p<0,05, con mayor ROM de rotación en el grupo de EP 

en comparación con el grupo de PSP inmediatamente después y a las 72 horas después 

del tratamiento. Estas diferencias estadísticamente significativas no se mostraron entre 

los grupos antes del tratamiento, p=0,368. A los 14 días, los valores del ROM de rotación 

ipsilateral en el grupo de PSP  mostraron una media de 74,13±4,97º y en el grupo de EP 

mostraron una media de 75,13±3,84º, por lo que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos  (p = 0,653; diferencia de medias = 1;                 

d = 0,23).  Por esto, dado que no existieron diferencias estadísticamente significativas a 

los 14 días, no hay evidencia para rechazar la hipótesis nula ni  por lo tanto, para aceptar  

la hipótesis alternativa. El tamaño de efecto fue medio inmediatamente postratamiento y 

a las 72 horas, considerándose así cuando d de Cohen está entre a 0,50 y 0,79; y bajo a 

los 14 días, considerándose así cuando d de Cohen toma valores entre 0,20 y 0,49. 
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Figura 17.  Evolución de los valores del rango de movimiento de rotación ipsilateral  en 

el grupo punción seca profunda versus el grupo de electrólisis percutánea. 

 

Nota: ROM: rango de movimiento; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 

 

6.6.6 Cuestionario Northwick Park 

En la figura 18 se muestran la evolución de las puntuaciones en el NPQ  en las 

diferentes evaluaciones. A las 72 horas, la puntuación en el NPQ en el grupo de PSP 

mostró una media de 17,1±9% y en el grupo de EP  mostró una media de 17,5±12%,  por 

lo que en este caso no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos (p = 0,978; diferencia de  medias = 0,4; d = 0,04). A los 14 días, la puntuación del 

NPQ en el grupo de PSP mostró una media de 14±11%  y en el grupo de EP  mostró una 

media de 15,7±12%, por lo que en este caso no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,639; diferencia  de  medias = 1,7;            

d = 0,15).  Por esto, dado que no existieron diferencias estadísticamente significativas, no 

hay evidencia para rechazar la hipótesis nula ni  por lo tanto, para aceptar  la hipótesis 

alternativa. El tamaño de efecto fue medio inmediatamente postratamiento, 
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considerándose así cuando d de Cohen está entre a 0,50 y 0,79; y muy bajo a las 72 horas 

y a los 14 días, considerándose así cuando d de Cohen es inferior a 0,20. 

 

Figura 18.  Evolución de los valores del Northwick Park Questionnaire en el grupo de 

punción seca profunda versus el grupo de electrólisis percutánea. 

 
 
 
Nota: NPQ: cuestionario Northwich Park ; PSP: punción seca profunda; EP: electrólisis percutánea 

 

 

6.7 ANOVA DE MEDIDAS REPETIDAS 

 La interacción tiempo*grupo de la prueba ANOVA de medidas repetidas 

mediante la corrección de Greenhouse-Geisser mostró la no existencia de diferencias 

significativas para las distintas variables, como son EVND de la intensidad del dolor del 
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diferencias significativas obtenidas para la EVND del dolor durante el tratamiento             

(p = 0,002; diferencia de medias = 2; d = 0,89), mostrando mayor dolor durante la EP que 

durante la PSP  en ese momento de medición. 
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7 . DISCUSIÓN 

El objetivo principal de nuestro estudio fue evaluar la eficacia de la EP frente a la 

PSP en relación a que la EP produciría una mayor disminución de la sintomatología 

dolorosa causada por la presencia de PGM activos en el músculo elevador de la escápula, 

en una única sesión de tratamiento y realizando tres evaluaciones a lo largo de 14 días. 

Contrariamente a nuestra hipótesis, no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos en cuanto a la intensidad del dolor. Además, durante el 

periodo de seguimiento no observamos las ventajas atribuidas a la EP186 ya que no 

obtuvimos mayores efectos regenerativos, puesto que a los 14 días no había diferencias 

entre los grupos en ninguna de las variables medidas y por lo tanto, tampoco observamos 

menor dolor pospunción en el grupo de EP. Esto indica que en nuestro estudio no influyó 

la corriente galvánica en cuanto a producir un mayor efecto analgésico o a la hora de 

provocar mayor o menor dolor en la zona de punción.  Tampoco influyó el número de 

REL, ya que en el protocolo de EP no se estableció el número de ellas. Quizás estos 

efectos atribuidos a la EP se hagan evidentes con un mayor número de intervenciones y/o 

con un seguimiento más prolongado. Del mismo modo, el hecho de que las diferencias 

obtenidas inmediatamente después del tratamiento y a las 72 horas en el ROM no se 

mantuvieran en el tiempo puede tener que ver con el hecho de que sea necesario un mayor 

número de intervenciones para mantener los beneficios conseguidos. Donde la corriente 

galvánica sí que tuvo un mayor impacto que el propio efecto mecánico de la aguja fue en 

el dolor provocado durante la intervención, ya que la escala EVND mostró una 

puntuación significativamente mayor para EP comparado con la PSP.  

Hasta donde sabemos, esta investigación es la primera que compara PSP y EP en 

el tratamiento de los PGM del músculo elevador de la escápula y que estudia su 
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importancia y relación con el DCIC, por lo que hemos contrastado nuestros  resultados 

con la evidencia actual existente. 

Al inicio del estudio, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre los dos grupos en ninguna de las variables medidas.  

 

7.1 EVND DEL DOLOR DEL PACIENTE 

En nuestro estudio no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre los dos grupos durante el seguimiento (p>0,05), por lo que la corriente galvánica no 

aportó beneficios adicionales. Es posible que sean necesarias más sesiones de tratamiento 

para que las diferencias aparezcan.  Cleland et al.300 establecieron  el CMD y la DMCI en 

1.3 y 2.1 puntos respectivamente, en pacientes con dolor cervical mecánico (1.3 y 2.1 

unidades, extrapoladas de 13 mm y 21 mm para escalas visuales analógicas de 100 mm). 

La mayor disminución de la intensidad del dolor a las 72 horas y a las 2 semanas de 

seguimiento en comparación con las medidas posteriores al tratamiento podría deberse  

al daño que se produce en las intervenciones con aguja, que podría limitar el potencial 

terapéutico en el seguimiento posterior al tratamiento como se ha observado en estudios 

anteriores267,318,323. Ninguna de las publicaciones encontradas compara ambos 

tratamientos en PGM en dolor de cuello, por lo que sólo podemos contrastar nuestros 

resultados con investigaciones realizadas en otros músculos y en diferentes patologías. 

De esta forma, el único estudio que hemos encontrado que evalúa ambas técnicas de 

tratamiento en los PGM a corto plazo es el que ha llevado a cabo recientemente Valera-

Calero et al.342 en pacientes con síndrome de dolor patelofemoral unilateral, que fueron 

asignados aleatoriamente al grupo de EP de alta intensidad , que recibió una corriente 

galvánica de 660 mA durante 10s; al grupo de EP de baja intensidad, que recibió               

220 mA × 30s; o al grupo de PSP, que no recibió corriente galvánica. Todas las 
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intervenciones se realizaron en el PGM más activo del músculo recto femoral. La 

percepción del dolor se midió antes y a los 7 días de seguimiento mediante escalas  EVA. 

Como en nuestros resultados, aplicaron una sola sesión de tratamiento y no encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos, por lo que el hecho de utilizar 

una corriente galvánica diferente (EPTEâ) e  intensidades diferentes a las de nuestro 

protocolo tampoco aportó diferencias entre ambos protocolos, reafirmando así que quizás 

sea necesario un mayor número de intervenciones para que éstas se muestren. Por otra 

parte, aunque ambos procedimientos de electrólisis mostraron a los 7 días puntuaciones 

en la escala EVA inferiores en comparación con la PSP, la reducción de los valores en 

los tres grupos fue inferior a la DMCI386.  Sin embargo en nuestra investigación, a las 72 

horas ambos grupos ya habían superado el DMCI300. 

 Por otro lado, encontramos estudios a largo plazo como el de López-Martos et   

al.233 quienes realizaron su investigación sobre el músculo pterigoideo lateral. Las 

intervenciones se llevaron a cabo una vez por semana durante 3 semanas consecutivas y 

las evaluaciones se realizaron antes del tratamiento y en los días 28, 42 y 70 después del 

tratamiento. Cuando los grupos EP y PSP se compararon entre sí, se encontraron 

diferencias significativas en el día 28 y en el día 42 a favor del grupo de EP, que es 

también el grupo en el que se mostró una mejoría significativamente más temprana, a 

partir del día 28, con una mayor reducción de la puntuación en la escala EVA. En cambio, 

en la reciente investigación realizada por Al-Boloushi et al.234 en 2020  en pacientes que 

sufrían dolor en la planta del pie causado por PGM en planta de pie y pierna, los 

participantes recibieron cuatro sesiones, una vez a la semana y con un seguimiento 

realizado a las 4, 8, 12, 26 y 52 semanas. Hubo diferencias entre los grupos después de 4 

semanas de tratamiento a favor del grupo PSP, pero esta diferencia no se mantuvo a lo 

largo del tiempo. En nuestro caso, no se encontraron diferencias estadísticamente 
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significativas entre grupos, pero no podemos extraer conclusiones certeras de estos dos 

estudios233,234  ya que en nuestra investigación, hubo una única intervención y las 

evaluaciones se realizaron a corto plazo, mientras que en su caso se realizaron varias 

intervenciones y la primera evaluación postratamiento en ambos estudios fue a los 28 

días. De este modo, los resultados de estos dos trabajos sugieren que puede ser necesario 

un mayor número de intervenciones y un estudio a más largo plazo de los efectos para 

obtener resultados más esclarecedores. 

En la investigación de 2020  realizada por Rodríguez-Huguet et al.230,  el objetivo 

era determinar los efectos de la EP aplicada en la zona lesionada del tendón supraespinoso 

en comparación con la PSP en el músculo trapecio superior llegando hasta el músculo 

supraespinoso. En cuanto a la intensidad del dolor, obtuvo mayor reducción en la escala 

el grupo de EP. No podemos extrapolar nuestros resultados ya que en esta investigación 

se aplica la EP sobre el tendón, se estudia una patología diferente al SDM, hay un mayor 

número de intervenciones y se miden resultados a largo plazo. 

Si comparamos el efecto de ambas técnicas de tratamiento por separado con 

respecto al dolor de cuello,  encontramos estudios de EP sobre el músculo elevador de la 

escápula como el de García Naranjo et   al.232 llevado a cabo en pacientes con síndrome 

del latigazo cervical agudo. Con respecto a la variación en la escala EVA a las cinco 

semanas de iniciarse el tratamiento, el grupo de intervención de fisioterapia estándar 

obtuvo una mejoría media del 49,1%, mientras que el grupo de intervención de EP, que 

recibió tres sesiones de tratamiento en el PGM insercional del elevador de la escápula, 

obtuvo un valor medio del 51,9%. No hubo diferencias estadísticamente significativas 

entre los dos grupos. Los resultados en el grupo EP  no coinciden con los nuestros  ya que 

en el estudio de García-Naranjo la diferencia en la escala EVA no alcanza el DMCI300. 
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Sin embargo, nuestros resultados son a corto plazo y la investigación de García-Naranjo 

evaluó a la quinta semana del inicio del estudio. 

En cuanto a la intervención con PSP en PGM activos del músculo elevador de la 

escápula, encontramos la investigación de García-de-Miguel et al.338 en 2020  en la que 

se estudiaron los efectos a corto plazo en pacientes con dolor cervical mecánico mediante 

el tratamiento de los PGM activos del músculo elevador de la escápula comparando la 

estimulación nerviosa eléctrica percutánea frente a la punción seca. Ambos grupos 

mostraron mejoría en la intensidad del dolor. Los resultados, en consonancia con los 

nuestros, mostraron en el grupo de PSP una reducción en la escala EVA mayor que la 

DMCI300 a las 48 horas y a la semana, pero no inmediatamente después del tratamiento 

como en nuestro estudio, posiblemente debido al dolor pospunción267,318,323.  O bien, la 

reciente investigación llevada a cabo por Ceballos-Laita et al.177 en pacientes con dolor 

de cuello crónico  donde realizaron PSP en músculos trapecio superior y elevador de la 

escápula. Obtuvieron como resultado una mayor reducción en la escala EVA del grupo 

de PSP frente al grupo de punción simulada y el grupo control inmediatamente 

postratamiento, por en su caso por encima de la DMCI300. Esta diferencia con respecto a 

nuestra investigación podría tener su explicación en factores como el menor número de 

muestra, ya que  participaron 7  pacientes en cada grupo o bien en el protocolo propio de 

PSP que utilizaron. 

Además, con respecto a la PSP en otros músculos implicados en el dolor cervical, 

encontramos varias investigaciones en las que al igual que en nuestro trabajo se observó 

una reducción de los valores de intensidad del dolor inmediatamente después de la 

intervención, como demuestra la revisión sistemática realizada por Kietrys et al.339 sobre 

la eficacia en la PSP en el cuadrante superior, donde recomiendan la PSP comparada con 

la simulación o el placebo, para disminuir el dolor inmediatamente después del 
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tratamiento, o en el estudio realizado por Gallego-Sendarrubias et al.170 en pacientes con 

dolor cervical mecánico crónico, en los que inmediatamente después de la intervención 

el dolor disminuyó más en el grupo de PSP + terapia manual que en el grupo de punción 

seca simulada + terapia manual. En este caso, en el grupo de PSP se alcanzaron cambios 

clínicos relevantes por encima del DMCI300  algo que no ocurrió en nuestra investigación. 

Sin embargo, encontramos estudios267,323  en los que la PSP no tuvo un efecto inmediato 

en la reducción del dolor miofascial de cuello (la eficacia se observó entre 48 horas y 1 

semana después). Se puede plantear la hipótesis de que el dolor pospunción  puede influir 

en las evaluaciones inmediatas del dolor miofascial de cuello267,318,323.  En nuestro caso a 

pesar del dolor pospunción, las puntuaciones en la escala EVND  de la intensidad del 

dolor de cuello inmediatamente después de la PSP disminuyeron, al igual que en otras 

investigaciones similares341,358. 

Además, también obtuvimos una disminución significativa del dolor 3 días 

después del tratamiento, en consonancia con varios estudios sobre PSP en el trapecio 

superior a corto plazo en pacientes con dolor de cuello, como el de Ziaeifar et al.323 donde 

las puntuaciones en el grupo de PSP  para la escala de dolor de cuello fueron 

significativamente más altas después de 2 días en comparación con inmediatamente 

después de la sesión de tratamiento, aunque no alcanzaron el DMCI300; el de  Mejuto-

Vázquez et al.341 donde se realizó un seguimiento de 1 semana y obtuvieron cambios 

similares a los nuestros, con disminuciones en la escala respecto al valor basal de 1.9 

(inmediatamente después del tratamiento) y 3.7 (seguimiento de 1 semana); el de Pecos-

Martín  et al.348  que mostraron una disminución de la escala EVA, en consonancia con 

nuestra investigación, de 2.7 puntos a la semana y de 3.2 puntos al mes de seguimiento 

en el grupo de PSP; o las revisiones sistemáticas299,387 sobre la PSP en la musculatura 

cervical en pacientes con dolor de cuello, donde los resultados sugieren que la punción 
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seca es eficaz a corto plazo para el alivio del dolor en comparación con la no 

intervención/sham/placebo. Además, en el estudio de  Llamas-Ramos et al.340,  como en 

el nuestro, hubo una reducción progresiva de los valores de la escala EVA a lo largo del 

seguimiento: postratamiento, a la semana y la mayor reducción a los 14 días. Sin embargo 

obtuvieron mayores descensos en la escala tanto después del tratamiento, 4.3 puntos, 

como a los 14 días, 5.3 puntos, en comparación con los nuestros resultados. En este caso, 

hay que tener en cuenta que a las dos semanas, los pacientes ya habían recibido dos 

sesiones de tratamiento y en nuestro caso, sólo una. 

 

7.2 EVND DEL DOLOR POSPUNCIÓN 

La puntuación en la escala EVND del dolor pospunción no mostró diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos durante el seguimiento. 

Inmediatamente después del tratamiento, los valores de la escala EVND para el dolor 

pospunción fueron similares en ambos grupos, 4.31 puntos para el grupo de PSP y 

ligeramente superiores en el grupo de EP, 4.42 puntos. A las 72 horas, en el grupo de EP 

la puntuación en la escala EVND fue de 0, mientras que en el grupo de PSP la puntuación 

fue de 0.8. A los 14 días,  el dolor pospunción había desaparecido en ambos grupos. 

Hasta donde sabemos no existen investigaciones que comparen el dolor 

pospunción en ambos tratamientos. Si estudiamos ambas técnicas por separado, la 

literatura publicada240,241 con respecto a la EP  está relacionada con el síndrome de dolor 

subacromial y describe que el dolor poselectrolisis desaparece a las 24-36 horas del 

procedimiento sin tratamiento  y concretamente Arias-Buría et al.240  reportaron que el 

35% de los pacientes que recibieron EP, experimentaron dolor pospunción tras las dos 

primeras intervenciones. Nuestros resultados coinciden con estas publicaciones  pero no 
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son extrapolables ya que la intervención se realiza sobre una patología y estructura 

diferente. 

En cuanto a la PSP, encontramos investigaciones319–321 sobre el músculo trapecio 

que coinciden con los resultados que hemos obtenido: el 100% de los sujetos 

manifestaron dolor tras la aplicación de la aguja. En estos estudios previos319–321  el dolor 

se resolvió espontáneamente en menos de 72 horas, pero nuestros resultados,  en la línea 

de Salom-Moreno et al.322 y León-Hernández et al.358, mostraron que el dolor pospunción 

no desapareció completamente 72 horas después de la intervención en el grupo de PSP, 

aunque los niveles de dolor fueron relativamente bajos. Salom-Moreno et al.322 señalaron 

que esto puede estar relacionado con el hecho de que estas investigaciones previas319–321 

estudiaron PGM latentes en personas asintomáticas, en lugar de sujetos sintomáticos con 

PGM activos. Sin embargo, contrariamente a esta hipótesis planteada, hemos encontrado 

publicaciones341,388,389  sobre pacientes con dolor miofascial de cuello en las que las 

molestias se resolvieron espontáneamente en un plazo de 24 a 36 horas. Además  en estos 

mismos estudios,  al contrario que nuestros resultados,  no experimentaron dolor 

pospunción el 100% de los pacientes, ya que en el de Mejuto-Vázquez et al. 341 8 de 9 

pacientes (88%) asignados al grupo de PSP experimentaron dolor muscular en el trapecio 

superior después del tratamiento y en las investigaciones de Ga et al. sobre pacientes con 

dolor miofascial de cuello, el porcentaje de sujetos con dolor representó sólo el 54.6%388 

y el 52.5%389, respectivamente. Pueden haber influido en estos estudios factores  como la 

técnica de PSP utilizada, el uso de lidocaína, el rango de edad de la muestra o el tipo de 

dolor (agudo). 

 En la literatura se han descrito diferentes estrategias para tratar de minimizar este 

dolor pospunción. Así, encontramos investigaciones como la de León-Hernández et         

al.358 donde se obtuvo una reducción significativa en el grupo al que se le aplicó TENS 
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percutáneo tras la PSP  en comparación con la PSP únicamente; el artículo publicado por 

Martín-Pintado-Zugasti et al.319 donde la muestra a la que se le aplicó compresión 

isquémica tras la PSP mostró una menor intensidad del dolor pospunción y una menor 

duración que el grupo al que se aplicó sólo PSP, u otro estudio realizado por Martín-

Pintado-Zugasti et al.320 donde aplicaron estiramientos más frío tras la PSP y obtuvieron 

buenos resultados inmediatamente posintervención. 

Existen pocos datos sobre la intensidad del dolor pospunción. Se ha reportado que 

la intensidad máxima media se sitúa entre 3.5 y 5.6 en una escala de 0 a 10       

puntos145,320–322, lo que coincide con nuestros resultados  pero no podemos asegurar  que 

fueran los valores máximos percibidos por  los participantes, ya que fueron registrados 

inmediatamente después del tratamiento y en la medición siguiente, al tercer día, el dolor 

pospunción  ya había desaparecido. 

 

7.3 EVND DEL DOLOR DURANTE EL TRATAMIENTO 

 En este caso, se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos, p=0,002, con una puntuación EVND más alta  en el grupo EP (6,54±2,27) 

en comparación con el grupo de PSP (4,54±2,21). El dolor podría estar relacionado con 

la inserción y manipulación de las agujas y en el caso de la EP, también con la corriente 

galvánica aplicada186. En este sentido, merece la pena seguir estudiando estrategias en 

cuanto a técnicas y protocolos de intervención, tipos de agujas y manípulos, dispositivos 

de aplicación de EP o estrategias de distracción pasiva del paciente para minimizar la 

sensación dolorosa percibida186. 

 Nuestros resultados no coinciden con publicaciones como la de Valera y 

Minaya186 o el estudio de Valera-Calero et al.342 donde los participantes que recibieron 

las intervenciones de EP, tanto de alta como de baja intensidad, experimentaron menos 
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dolor durante la intervención, EVA=3.2, en comparación con el grupo de PSP, EVA=5, 

pudiendo deberse a que se realizó en un músculo distinto, utilizaron otro sistema de 

corriente galvánica (EPTEâ) y diferentes intensidades a las nuestras.  O bien,  el estudio 

de López-Martos et al.233 donde la tolerancia al tratamiento de PSP, EP o simulado, fue 

evaluada por el paciente mediante una escala que iba de 0 (muy pobre) a 4 (excelente). 

La media en todos los grupos fue de 4, por lo que no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos. En este caso, la no coincidencia de nuestros 

resultados puede deberse a que el estudio de López-Martos se llevó a cabo sobre un 

músculo diferente y se valoró 28 días después de la intervención, y en nuestro caso, la 

escala se valoró inmediatamente después del tratamiento. 

 Con respecto a la PSP  específicamente encontramos dos investigaciones 

realizadas en el músculo trapecio en voluntarios sanos. El estudio de Martín-Pintado-

Zugasti et al.320  en el que participantes con PGM latente en el músculo trapecio superior 

recibieron PSP, spray y estiramientos, o bien  sólo PSP. Se evaluó con escala EVA el 

dolor que los sujetos experimentaron durante la intervención. En este caso, obtuvieron 

puntuaciones más altas que en nuestro estudio: 5.1 y 5.6, respectivamente. Por tanto, 

podemos concluir que no influyó la intensidad del dolor propio del paciente ya que se 

realizó en sujetos asintomáticos, pero aun así  refirieron percibir mayor dolor durante la 

técnica que en nuestro estudio. Además, en el grupo de spray y estiramiento hubo una 

puntuación más baja en la escala EVA, por lo que podríamos hipotetizar si influyó en la 

medición del dolor. No obstante, en otra investigación realizada por Martín-Pintado-

Zugasti et al.321 en voluntarios asintomáticos que recibieron PSP sobre el músculo 

trapecio superior, se evaluó con escala EVA tras la intervención el dolor que 

experimentaron los sujetos durante el procedimiento: grupo de compresión isquémica, 

4.57 puntos; grupo placebo, 4.24 puntos y grupo control, 3.63 puntos. El grupo con la 
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puntuación más baja en la escala fue el grupo de control, que no recibió ninguna terapia 

adicional y cuyos valores están por debajo de los de nuestro estudio. En este caso, las 

intervenciones posteriores al tratamiento no influyeron en el dolor percibido durante la 

técnica por parte del paciente. 

 

7.4 UMBRAL DEL DOLOR A LA PRESIÓN 

 No hubo diferencias estadísticamente significativas entre los grupos con respecto 

al UDP (p>0,05), ni en el PGM central ni en el PGM insercional, en ninguna de las 

mediciones. Walton et al.366 sitúan el CMD necesario para que el resultado nos permita 

confiar en que se ha producido un cambio real en el UDP en sujetos con dolor cervical, 

entre 0,45 y 1,13 kg/cm2, mientras Zicarelli et al.367 lo establecen en 0,63 kg/cm2; y para 

que las variaciones en sus valores se consideren clínicamente significativas deben 

suponer un aumento mayor del 15% en comparación con el valor inicial390,391.   

No hemos encontrado publicaciones que comparen ambas técnicas en PGM  y su 

efecto sobre el UDP en el dolor cervical. En la reciente investigación realizada por 

Valera-Calero et al.342 en 2021 en pacientes con síndrome de dolor patelofemoral 

unilateral, todas las intervenciones se realizaron en el PGM más activo del músculo recto 

femoral. Al contrario que en nuestro estudio, se observaron mejoras significativas en el 

UDP tras ambos procedimientos de EP  a los 7 días de seguimiento pero no se encontraron 

cambios tras la PSP. Podríamos hipotetizar que influyó el realizar el tratamiento en un 

músculo distinto o que utilizaran otro sistema de corriente galvánica (EPTEâ), así como 

diferentes intensidades a las nuestras.   

En la investigación de 2020  realizada por Rodríguez-Huguet et al.230, el objetivo 

era determinar los efectos de la EP aplicada en la zona lesionada del tendón supraespinoso 

en comparación con la PSP en el músculo trapecio superior hasta el músculo 
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supraespinoso, en pacientes con tendinopatía del supraespinoso. El UDP se evaluó  en 

puntos del trapecio superior próximos a la proyección anatómica de los puntos gatillo del 

supraespinoso, y el grupo de EP mostró mejores resultados con mayor aumento de los 

valores. En la misma línea, otra investigación de Rodríguez-Huguet392 en pacientes con 

epicondilalgia lateral  donde las intervenciones se realizaron en el tendón insercional de 

la musculatura epicondílea en el caso de la EP, y en los PGM de la musculatura 

epicondílea en el caso de la PSP, no mostró diferencias significativas entre grupos 

postratamiento, pero sí a las 4 semanas en favor del grupo EP.  Sin embargo, no podemos 

extrapolar nuestros resultados, ya que en estos dos estudios de Rodríguez-Huguet  la EP 

se aplica en el tendón, se estudia una patología diferente al síndrome de dolor miofascial, 

hay un mayor número de intervenciones y se miden los resultados a más largo plazo. 

Si comparamos el efecto de ambas técnicas por separado, respecto a PGM en el 

dolor cervical encontramos estudios de EP como el de García Naranjo et al.232 llevado a 

cabo en pacientes con síndrome del latigazo cervical agudo, donde en relación a la 

variación del UDP en los PGM del elevador de la escápula cinco semanas después de 

haber iniciado el tratamiento, se encontraron diferencias estadísticamente significativas  

a favor del grupo EP frente a fisioterapia convencional. Estos resultados no coinciden con 

los obtenidos en nuestro estudio, ya que en su caso  en el grupo de EP el aumento del 

UDP fue mayor que la DMCI y el CMD. Podría influir que nuestros resultados son a corto 

plazo y el estudio de García-Naranjo  evaluó a la quinta semana y tras varias sesiones de 

tratamiento. 

En cuanto al efecto de la PSP sobre  PGM del músculo elevador de la escápula en 

el dolor cervical, encontramos una investigación de García-de-Miguel et al.338  en la que 

se estudiaron los efectos a corto plazo en pacientes con dolor cervical mecánico, 

comparando la estimulación nerviosa eléctrica percutánea  frente a la PSP sobre  PGM 
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activos del músculo elevador de la escápula. Los resultados, a diferencia de los nuestros, 

mostraron en el grupo de PSP un aumento del UDP clínicamente importante en todas las 

evaluaciones (postratamiento, a las 48 horas y a la semana). Esta diferencia en los 

resultados podría deberse a factores como la propia técnica de PSP empleada o a la 

posición en que se realizó la  misma. 

Además, en cuanto al efecto de la PSP sobre PGM del músculo trapecio en 

pacientes con dolor de cuello, encontramos estudios donde al contrario que en nuestra 

investigación, obtuvieron cambios clínicamente relevantes en los valores del UDP como 

el realizado por Abbaszadeh-Amirdehi et al.393  en el que  inmediatamente después del 

tratamiento  los valores del UDP  aumentaron, pudiendo haber influido factores como la 

muestra o el tipo de PSP utilizada; el estudio de Ziaeifar et al.323 donde compararon la 

PSP con la técnica de compresión isquémica y los resultados indicaron un cambio 

significativo del UDP en el grupo de PSP a los dos días, pero no inmediatamente después 

del tratamiento; o el de Manafnezhad et al.394 en el que las puntuaciones del UDP  

aumentaron a la semana y a las dos semanas, pero recibieron varias sesiones de 

tratamiento. Llamas-Ramos et al.340 estudiaron los efectos a corto plazo comparando la 

PSP  frente a la terapia manual y los resultados mostraron un aumento del UDP en todos 

los periodos de seguimiento.  Estos resultados no coinciden con los nuestros, lo que puede 

deberse al hecho de que se realizaron dos sesiones y además, las mediciones se tomaron 

un día después del mismo para evitar el dolor pospunción.  Asimismo, encontramos tres 

estudios que tampoco coinciden con nuestros resultados: el realizado por Cerezo-Téllez 

et al.347 que mostró una mejora estadísticamente significativa en las puntuaciones del 

UDP  en el grupo de PSP frente al estiramiento pasivo del trapecio, tras el tratamiento y 

a los 15 días, pudiendo haber influenciado la muestra, el número de PGM tratados o el 

músculo intervenido.  La investigación de Gallego-Sendarrubias et al.170 en la que los 
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UDP  en el grupo PSP + terapia manual fueron significativamente mayores 

inmediatamente después del tratamiento  que en el grupo de punción seca simulada + 

terapia manual, pudiendo haber influenciado la terapia manual en los resultados 

obtenidos. Y Pecos-Martín et al.348 que compararon la PSP  en un PGM del músculo 

trapecio inferior frente a la PSP en el músculo trapecio inferior pero en un punto no 

gatillo. Las diferencias entre grupos mostraron que el grupo de PSP en PGM tenía valores 

más altos de UDP en comparación con el grupo de control durante todo el período de 

seguimiento. 

Por otro lado, el estudio de León-Hernández et al.358 no presentó diferencias 

estadísticamente significativas en el UDP  entre el valor basal y todos los periodos de 

seguimiento en ambos grupos, combinación de PSP y estimulación nerviosa eléctrica 

percutánea o PSP sola en el trapecio superior. Con respecto al grupo de sólo PSP, se 

obtuvieron resultados que no coincidían con los nuestros  ya que la puntuación del UDP 

disminuyó tanto inmediatamente después del tratamiento como a las 72 horas.  

 

7.5 RANGO DE MOVIMIENTO DE ROTACIÓN IPSILATERAL 

Inmediatamente después del tratamiento y a las 72 horas, el ROM mostró 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos: p=0,043 y p=0,045, con 

mayor puntuación en el grupo de EP. Sin embargo,  a los 14 días de tratamiento el ROM 

no mostró diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. Se requiere un 

CMD de 7,6º para la rotación derecha y de 6,7º para la rotación izquierda en sujetos con 

dolor de cuello 370, para tener la seguridad de que se ha producido un cambio real en la 

movilidad de la columna cervical.  

Ninguna de las investigaciones encontradas compara ambas técnicas en el 

tratamiento de los PGM  y su efecto sobre el ROM  en pacientes con dolor de cuello. De 
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esta forma, el único estudio que compara  ambos protocolos en PGM y su efecto en el 

ROM,  es el de López-Martos et al.233 sobre el músculo pterigoideo lateral. Se midió la 

apertura interincisal máxima sin causar dolor ni molestias. En el grupo de EP  el aumento 

fue mayor que en el grupo de PSP  y en el grupo de punción simulada en todo momento. 

Sin embargo, no podemos extraer conclusiones certeras ya que en nuestro caso  hubo una 

única intervención y las evaluaciones se realizaron a corto plazo, mientras que en su caso 

se realizaron varias intervenciones y la primera evaluación postratamiento fue a los 28 

días. 

También encontramos el estudio de Rodríguez-Huguet et al.230 cuyo objetivo fue 

determinar los efectos de la EP aplicada en la zona lesionada del tendón supraespinoso 

en comparación con la PSP en el músculo trapecio superior, en pacientes con tendinopatía 

del supraespinoso. En el movimiento de la articulación del hombro, la mayor mejoría se 

consiguió en el grupo de EP, por lo que parece ser más eficaz que la PSP para mejorar el 

ROM en pacientes con tendinopatía del supraespinoso tanto justo después del tratamiento 

como al año de seguimiento. En la misma línea, otra investigación de Rodríguez-

Huguet392 en pacientes con epicondilalgia lateral,  donde las intervenciones se ralizaron 

en el tendón insercional de la musculatura epicondílea en el caso de la EP, y en los PGM 

de la musculatura epicondílea, en el caso de la PSP, mostraron diferencias significativas 

inmediatamente después del tratamiento en el grupo tratado con EP en el movimiento de 

flexión de codo. No podemos comparar nuestros resultados con los de estos dos estudios 

llevados a cabo por Rodríguez-Huguet ya que la EP se aplica en el tendón, trata una 

patología diferente del SDM  y hay un mayor número de intervenciones. 

Desde nuestro conocimiento, no existe literatura científica que haya estudiado la 

EP aplicada en PGM  y su efecto en el ROM. Por otro lado, respecto a la PSP en PGM 

del elevador de la escápula, encontramos el estudio de García-de-Miguel et al.338 en el 
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que se investigaron los efectos a corto plazo en pacientes con dolor cervical mecánico, 

comparando la estimulación nerviosa eléctrica percutánea frente a la PSP  sobre los PGM 

activos del músculo elevador de la escápula. Los resultados, a diferencia de los nuestros, 

mostraron un aumento de la rotación cervical mayor que el CMD370 en todas las 

evaluaciones (postratamiento, a las 48 horas y a la semana) en ambos grupos, sin que 

hubiesen diferencias significativas entre los dos protocolos. Esta diferencia en los 

resultados podría deberse a factores como la muestra, la propia técnica de PSP empleada 

o a la posición en que se realizó la  misma. 

En cuanto al efecto de la PSP sobre los PGM del músculo trapecio en pacientes 

con dolor cervical, concretamente en relación con el movimiento rotación, encontramos 

varios estudios340,341,347 en los que, a diferencia del nuestro, los valores son mayores que 

los del CMD370, como el de Llamas-Ramos et al.340 en el que se estudiaron los efectos a 

corto plazo comparando la PSP frente a la terapia manual. Los resultados mostraron un 

aumento de la rotación tras el tratamiento y a los 7 días. Sin embargo, tras 14 días y dos 

sesiones, las mejoras no fueron relevantes, como en nuestra investigación.  También 

encontramos el estudio realizado por Cerezo-Téllez et al.347 que mostró una mejoría 

estadísticamente significativa en la rotación en el grupo de PSP, tras el tratamiento y a 

los 15 días. Además, en el estudio realizado por Mejuto-Vázquez et al.341  una única 

sesión de tratamiento de los PGM en el músculo trapecio para el dolor agudo de cuello, 

también dio lugar a aumentos estadísticamente significativos y clínicamente importantes 

en la rotación cervical, tanto después del tratamiento como a los 7 días. Con respecto a  

la investigación de Fernández-Carnero et al.267, se observó un aumento de la rotación 

homolateral cervical y no se obtuvieron diferencias significativas entre los grupos, por lo 

que el número de REL no influyó en el aumento de la amplitud de movimiento. No 
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obstante, al igual que en nuestro estudio, la relevancia de las mejoras obtenidas fue 

limitada al no alcanzar el MDC370 para la rotación cervical. 

 

7.6 CUESTIONARIO NORTHWICK PARK 

No encontramos diferencias significativas entre grupos ni  a las 72 horas ni a los 14 

días de tratamiento en las puntuaciones del NPQ. Se ha determinado que la DMCI para 

el NPQ supone una reducción de la puntuación del 25% con respecto al valor basal375. 

No hemos encontrado publicaciones que estudien ambas técnicas en  PGM en el 

dolor cervical. Así, encontramos investigaciones a largo plazo como la de López-Martos 

et al.233 quienes realizaron su estudio en el músculo pterigoideo lateral. La afectación de 

la articulación temporomandibular se evaluó mediante un cuestionario de 100 puntos            

(0 peor caso, 100 óptimo) basado en el dolor en las actividades diarias, la función y la 

masticación. El estudio mostró una mejoría significativa a lo largo del seguimiento en 

ambos grupos, pero en el caso del grupo de EP  las puntuaciones fueron superiores a las 

del grupo de PSP en el día 70. Además, en la reciente investigación realizada por Al-

Boloushi et al.234  en pacientes que sufrían dolor plantar  causado por PGM en músculos 

de la pierna y la planta del pie, utilizaron un cuestionario autoadministado de calidad de 

vida y tanto la EP como la PSP combinadas con un protocolo de estiramientos fueron 

eficaces en la mejora de la discapacidad producida por el dolor, y sólo a las 52 semanas 

se encontraron diferencias a favor de la EP. Dado que en nuestro caso  hubo una única 

intervención y las evaluaciones se realizaron a corto plazo, mientras que en estas dos 

investigaciones se realizaron varias intervenciones y la primera evaluación 

postratamiento fue a los 28 días, no podemos extraer conclusiones certeras ni extrapolar 

resultados. Por otro lado, los resultados de estos dos estudios sugieren una tendencia en 

el grupo que recibió EP a producir efectos más duraderos en comparación con la PSP.  
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Si comparamos el efecto de ambas técnicas por separado con respecto a PGM en 

el dolor cervical, encontramos estudios de EP como el de García Naranjo et al.232  llevado 

a cabo en pacientes con síndrome del latigazo cervical agudo, donde en relación a la 

variación de la puntuación en el  NPQ tras el tratamiento de los  PGM del elevador de la 

escápula,  a las cinco semanas de haber iniciado el tratamiento hubo una mejoría 

estadísticamente significativa, tanto el grupo de EP como el grupo de intervención de 

fisioterapia estándar. Los resultados en el grupo de EP  no coinciden con nuestra 

investigación, ya que en el estudio de García-Naranjo  la diferencia en el NPQ no alcanza 

la DMCI375. Sin embargo, nuestros resultados son a corto plazo y valoramos pacientes 

con patología crónica y en su investigación participaban pacientes en fase aguda y fueron 

evaluados a la quinta semana del inicio del estudio. 

En cuanto al efecto de la PSP en PGM del músculo elevador de la escápula  en 

pacientes con dolor de cuello mecánico, encontramos la  investigación de García-de-

Miguel et al.338 en la que se estudiaron los efectos a corto plazo mediante el tratamiento 

de los PGM activos del músculo elevador de la escápula comparando la estimulación 

nerviosa eléctrica percutánea frente a la PSP. Ambos grupos mostraron mejoras en el 

índice de discapacidad cervical sin embargo,  en el grupo de estimulación nerviosa 

percutánea  se observó una mayor mejoría a la semana de seguimiento. Además, en el 

estudio realizado por Campa-Moran et al.344 sobre la PSP  en los músculos trapecio y 

elevador de la escápula frente a la terapia manual ortopédica hubo una reducción en el 

porcentaje de discapacidad en ambos protocolos, pero fue mayor en el de terapia manual. 

Las mejorías mostradas en el grupo de PSP a la semana de seguimiento en estos dos 

estudios, a diferencia de nuestra investigación, son de relevancia limitada, ya que no 

alcanzaron la diferencia mínima clínicamente importante recomendada395.  
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Además, en relación con el efecto de la PSP sobre los PGM del músculo trapecio 

en pacientes con dolor de cuello mecánico, Pecos-Martín et al. 348 compararon la PSP  en 

un PGM del músculo trapecio inferior frente a la PSP en el músculo trapecio inferior pero 

en un punto no gatillo. Los pacientes tratados con PSP  en el PGM experimentaron, al 

mes de seguimiento, un menor nivel de discapacidad en el NPQ en comparación con las 

mediciones basales, alcanzando una diferencia clínicamente relevante375 como en nuestro 

caso, pero con un mayor tiempo de seguimiento. Llamas-Ramos et al.340 estudiaron los 

efectos a corto plazo comparando la PSP  frente a la terapia manual con dos sesiones de 

tratamiento. Los resultados en el NPQ mostraron que ambos grupos experimentaron 

disminuciones similares en el grado de discapacidad a las dos semanas  y en el grupo de 

PSP, en consonancia con nosotros, la disminución fue superior a la DMCI375.  Ziaeifar et 

al.343  compararon la PSP  frente a la compresión isquémica de PGM del trapecio superior 

y los resultados para el NPQ una semana después del tratamiento, no mostraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos  pero hubo una reducción en 

la puntuación de discapacidad superior a la DMCI375 en ambos grupos, en línea con 

nuestros resultados. Gallego-Sendarrubias et al.170 estudiaron en pacientes con dolor 

cervical mecánico crónico los efectos de la PSP + terapia manual frente al grupo de 

punción seca simulada + terapia manual. Los pacientes de ambos grupos experimentaron 

una disminución de la puntuación del cuestionario a lo largo del tiempo. Después de 4 

semanas, fue significativamente inferior en el grupo de PSP + terapia manual que en el 

grupo control, ambos por encima de la DMCI395, al igual que en nuestro estudio. Sin 

embargo, nuestros resultados son a corto plazo y la investigación de Gallego-

Sendarrubias evaluó a la cuarta semana. León-Hernández et al.358 no encontraron 

diferencias significativas a las 72 horas postratamiento al comparar PSP  frente a  

estimulación nerviosa eléctrica percutánea. En ambos grupos, la puntuación del grado de 
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discapacidad disminuyó pero por debajo de la DMCI395,  al contrario que en nuestra 

investigación. A la vista de los resultados de estos estudios, parece ser necesario un 

tiempo de seguimiento mayor de una semana para obtener resultados clínicamente 

relevantes en la disminución del grado de discapacidad cervical. 

 

7.7 IMPORTANCIA DEL MÚSCULO ELEVADOR DE LA ESCÁPULA EN 

EL DCIC 

 De los 62 pacientes seleccionados para el estudio, tras la primera evaluación se 

excluyeron un total de 8 participantes: 4 por ausencia de PGM activos en el músculo 

elevador de la escápula y 4 por presencia de PGM activos en ambos lados. Estos criterios 

de exclusión se eligieron para homogeneizar la muestra, de forma que pudiéramos por un 

lado, estudiar con mayor precisión y menor sesgo las diferencias entre los dos 

tratamientos elegidos y por otro,  que pudiéramos evaluar de forma aislada la importancia 

del músculo elevador de la escápula en pacientes que sufren DCIC. 

 Así, de los 62 participantes que se presentaron al estudio con sintomatología 

dolorosa crónica de cuello, en 58 se identificaron PGM activos en uno o ambos lados; 

esto representó el 93,55% de los voluntarios. Estos datos concuerdan con otros estudios169 

sobre la prevalencia de los PGM en pacientes con dolor de cuello y están en línea con 

investigaciones como la de Fernández-de-las-Peñas et al.173,  la de Muñoz-Muñoz et al.176 

o la de Ceballos- Laita et al.177, en las que los músculos trapecio superior y elevador de 

la escápula fueron los más afectados por PGM en pacientes con dolor de cuello crónico. 
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8 .  LIMITACIONES 

 La principal limitación del presente estudio fue la escasa literatura científica 

existente sobre la EP y, más concretamente, investigaciones que estudien el efecto de 

ambas técnicas de tratamiento, PSP y EP, sobre PGM en el dolor cervical. Por este 

motivo, no pudimos contrastar con otros estudios similares ni extrapolar nuestros 

resultados de forma más concreta. Además, utilizamos la PSP y la EP de forma aislada, 

lo que no refleja la práctica clínica real, en la que los fisioterapeutas adoptan  un enfoque 

multimodal en los tratamientos. Asimismo, como las intervenciones sólo se realizaron en 

los PGM del músculo elevador de la escápula, para hacer un estudio específico de este 

músculo, no podemos extrapolar los resultados de este estudio a otros grupos musculares 

(por ejemplo, los músculos trapecio, esplenio cervical o multífido cervical). El tiempo de 

seguimiento y la única sesión de tratamiento constiuyen otra limitación, ya que podrían 

haber contribuido a la ausencia de diferencias entre grupos en algunos resultados. Sería 

interesante realizar futuras investigaciones con periodos de seguimiento más largos y más 

sesiones para aclarar si estas diferencias podrían existir, como sugieren algunos estudios 

similares 233,234. Además,  en el presente estudio no hubo un grupo de control, por lo que 

no se puede determinar si las mejoras observadas en ambos grupos pueden atribuirse a 

las intervenciones o simplemente al paso del tiempo (aunque esto es poco probable 

porque nuestros pacientes presentaban síntomas de dolor crónico).  A pesar de que nuestro 

cálculo del tamaño de la muestra justifica la muestra utilizada en el estudio, una revisión 

sistemática y un metaanálisis previos171  afirmaron que deberían realizarse 

investigaciones con un tamaño de muestra mayor, ya que esto podría cambiar 

sustancialmente la prevalencia de los PGM. Una gran parte de la respuesta terapéutica 

global a los tratamientos puede deberse al contexto del tratamiento más que al tratamiento 

específico en sí. Por lo tanto, como en este estudio las intervenciones fueron guiadas 
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ecográficamente, esto podría haber dado lugar a mayores expectativas positivas de los 

pacientes. Otra limitación que encontramos en el estudio es la comparación de la dosis de 

REL, dado que se fijó en cuatro en el grupo de PSP, pero en el grupo de EP se siguió un 

protocolo estandarizado186,  sin especificar el número de REL. 

 En cuanto al reclutamiento de pacientes para la muestra, la recogida de datos y el 

seguimiento realizado, encontramos una importante limitación debido a la pandemia 

causada por el coronavirus Covid-19, que provocó dificultades en la búsqueda de la 

muestra para el estudio, pérdidas durante el mismo, así como medidas especiales de 

seguridad a la hora de realizar los protocolos y las evaluaciones. 
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9 .  CONCLUSIONES 

1.- La EP y la PSP no presentan diferencias estadísticamente en la escala EVND para la 

sintomatología dolorosa del paciente en ninguna de las mediciones, inmediatamente 

después de la intervención, a las 72 horas y a los 14 días, en el tratamiento de PGM  

activos del músculo elevador de la escápula en pacientes con dolor de cuello crónico. 

2.- La EP y la PSP no presentan diferencias estadísticamente significativas en la escala 

EVND para el dolor pospunción en ninguna de las mediciones, inmediatamente después 

de la intervención, a las 72 horas y a los 14 días, en el tratamiento de PGM activos del 

músculo elevador de la escápula en pacientes con dolor de cuello crónico. 

3.- El tratamiento de EP frente a PSP llevado a cabo en PGM activos del músculo elevador 

de la escápula en pacientes con dolor crónico de cuello, presenta diferencias 

estadísticamente significativas cuando se estudia el dolor percibido durante la técnica. El 

grupo de EP  presenta una puntuación más elevada en la escala EVND con respecto al 

grupo de PSP, por lo que los pacientes percibieron la técnica de EP más dolorosa que la 

técnica de PSP. 

4.- La EP y la PSP no presentan diferencias estadísticamente significativas ni en el UDP 

del PGM central ni en el UDP del PGM insercional en ninguna de las mediciones, 

inmediatamente después de la intervención, a las 72 horas y a los 14 días, en el tratamiento 

de PGM activos del músculo elevador de la escápula en pacientes con dolor de cuello 

crónico. 
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5.- El tratamiento con EP frente a PSP llevado a cabo en PGM activos del músculo 

elevador de la escápula en pacientes con dolor crónico de cuello, presenta diferencias 

estadísticamente significativas cuando se estudia el ROM de rotación ipsilateral, 

inmediatamente posintervención y a las 72 horas, a favor del grupo de EP, mostrando un 

mayor aumento de rango de movimiento que el grupo de PSP. Estas diferencias no se 

mostraron a los 14 días. 

6.- La EP y la PSP no presentan diferencias estadísticamente significativas cuando se 

estudia el grado de discapacidad cervical a través del NPQ paciente en ninguna de las 

mediciones, a las 72 horas y a los 14 días, en el tratamiento de PGM  activos del músculo 

elevador de la escápula en pacientes con dolor de cuello crónico. 

7.- En ambos grupos, ninguno de los participantes requirió la toma de medicación 

analgésica durante la duración del estudio.  
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11 .  ANEXOS 

11.1 ANEXO 1: CRITERIOS CONSORT 

Reporting checklist for randomised trial. 

Based on the CONSORT guidelines. 
 
Instructions to authors: 

Complete this checklist by entering the page numbers from your manuscript where 
readers will find each of the items listed below. 
Your article may not currently address all the items on the checklist. Please modify your 
text to include the missing information. If you are certain that an item does not apply, 
please write "n/a" and provide a short explanation. 
Upload your completed checklist as an extra file when you submit to a journal. 
In your methods section, say that you used the CONSORTreporting guidelines, and cite 
them as: 
Schulz KF, Altman DG, Moher D, for the CONSORT Group. CONSORT 2010 
Statement: updated guidelines for reporting parallel group randomised trials 
 

  Reporting Item 
Page 

Number 
Title and Abstract    
Title #1a Identification as a randomized trial in the 

title. 
- 

Abstract #1b Structured summary of trial design, methods, 
results, and conclusions 

10 

Introduction    
Background and 
objectives 

#2a Scientific background and explanation of 
rationale 

94 

Background and 
objectives 

#2b Specific objectives or hypothesis 98-99 

Methods    
Trial design #3a Description of trial design (such as parallel, 

factorial) including allocation ratio. 
101 

Trial design #3b Important changes to methods after trial 
commencement (such as eligibility criteria), 
with reasons 

- 

Participants #4a Eligibility criteria for participants 102 
Participants #4b Settings and locations where the data were 

collected 
103 

Interventions #5 The experimental and control interventions 
for each group with sufficient details to 
allow replication, including how and when 
they were actually administered 

111 
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Outcomes #6a Completely defined prespecified primary and 
secondary outcome measures, including how 
and when they were assessed 

105 

Outcomes #6b Any changes to trial outcomes after the trial 
commenced, with reasons 

- 

Sample size #7a How sample size was determined. 
 

101 

Sample size #7b When applicable, explanation of any interim 
analyses and stopping guidelines 
 

N/A  
 

  
Randomization - 
Sequence 
generation 
 

#8a Method used to generate the random 
allocation sequence   

104 

Randomization- 
Sequence 
generation 

#8b Type of randomization; details of any 
restriction (such as blocking and block size) 
 

104 

Randomization - 
Allocation 
concealment 
mechanism 

#9 Mechanism used to implement the random 
allocation sequence (such as sequentially 
numbered containers), describing any steps 
taken to conceal the sequence until 
interventions were assigned 

104 

Randomization - 
Implementation 

#10 Who generated the allocation sequence, who 
enrolled participants, and who assigned 
participants to interventions 

104 

Blinding #11a If done, who was blinded after assignment to 
interventions (for example, participants, care 
providers, those assessing outcomes) and 
how. 

105 

Blinding #11b If relevant, description of the similarity of 
interventions 

- 

Statistical methods #12a Statistical methods used to compare groups 
for primary and secondary outcomes 

115 

Statistical methods #12b Methods for additional analyses, such as 
subgroup analyses and adjusted analyses 

- 

Results    
Participant flow 
diagram (strongly 
recommended) 

#13a For each group, the numbers of participants 
who were randomly assigned, received 
intended treatment, and were analysed for 
the primary outcome 

118 

Participant flow #13b For each group, losses and exclusions after 
randomization, together with reason 

118 

Recruitment #14a Dates defining the periods of recruitment and 
follow-up 

101 

Recruitment #14b Why the trial ended or was stopped  
Baseline data #15 A table showing baseline demographic and 

clinical characteristics for each group 
121 

Numbers analysed #16 For each group, number of participants 
(denominator) included in each analysis and 

119 
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None The CONSORT checklist is distributed under the terms of the Creative Commons 
Attribution License CC-BY. This checklist can be completed online using 
https://www.goodreports.org/, a tool made by the EQUATOR Network in collaboration 
with Penelope.ai 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

whether the analysis was by original 
assigned groups 

Outcomes and 
estimation 

#17a For each primary and secondary outcome, 
results for each group, and the estimated 
effect size and its precision (such as 95% 
confidence interval) 

130 

Outcomes and 
estimation 

#17b For binary outcomes, presentation of both 
absolute and relative effect sizes is 
recommended 

- 

Ancillary analyses #18 Results of any other analyses performed, 
including subgroup analyses and adjusted 
analyses, distinguishing pre-specified from 
exploratory 

- 

Harms #19 All important harms or unintended effects in 
each group (For specific guidance see 
CONSORT for harms) 

118 

Discussion    
Limitations #20 Trial limitations, addressing sources of 

potential bias, imprecision, and, if relevant, 
multiplicity of analyses 

164 

Generalisability #21 Generalisability (external validity, 
applicability) of the trial findings 

- 

 
Other information 

   

Interpretation #22 Interpretation consistent with results, 
balancing benefits and harms, and 
considering other relevant evidence 

- 

Registration #23 Registration number and name of trial 
registry 

103 

Protocol #24 Where the full trial protocol can be accessed, 
if available 

- 

Funding #25 Sources of funding and other support (such 
as supply of drugs), role of funders 
 
 

- 
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11.2 ANEXO 2: ACEPTACIÓN COMITÉ DE ÉTICA 
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11.3    ANEXO 3: HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE: 

“Eficacia de la punción seca profunda  frente a electróisis percutánea en 

tratamiento ecoguiado de puntos gatillo miofasciales activos del  elevador 

de la escápula: efectos a corto plazo” 

 

Justificación del estudio: nos dirigimos a usted para solicitar su participación en un 

proyecto de investigación que estamos realizando en la clínica FISIOFUENLA SLP. Su 

participación es voluntaria, pero es importante para obtener el conocimiento que 

necesitamos. Este proyecto ha sido aprobado por el Comité de Ética, pero antes de tomar 

una decisión es necesario que: 

 

- lea este documento entero 

- entienda la información que contiene el documento 

- haga todas las preguntas que considere necesarias 

- tome una decisión meditada 

- firme el consentimiento informado, si finalmente desea participar. 

 

Si decide participar se le entregará una copia de esta hoja y del documento de 

consentimiento firmado. Por favor, consérvelo por si lo necesitara en un futuro. 

Se solicita su colaboración porque padece dolor de cuello inespecífico, también llamado 

cervicalgia, relacionado con el hallazgo de puntos gatillo miofasciales activos en su 

músculo elevador de la escápula.  
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Objetivo del estudio: el objetivo de este estudio es comprobar, si la aplicación de dos 

protocolos de fisioterapia, uno consistente en punción seca profunda y otro consistente 

en electrólisis percutánea, tiene un efecto positivo sobre su cervicalgia, así como estudiar 

las diferencias que podemos encontrar durante, inmediatamente posaplicación, a las 72 

horas y a los 14 días tras la intervención, de ambas técnicas. 

 

Descripción del estudio: la exploración inicial consiste en la recogida de datos 

personales (género, edad, frecuencia de actividad deportiva, ocupación) y de la historia 

clínica, de sus datos epidemiológicos, así como una valoración descriptiva para confirmar 

el cumplimiento de los criterios de inclusión y descartar la presencia de criterios de 

exclusión. A través de esta valoración inicial se confirmará su participación en el estudio. 

Si se confirma dicha participación, se le incluirá aleatoriamente en uno de los dos grupos 

de intervención: siguiendo una lista de números generados al azar previamente al 

comienzo del estudio, mediante un programa informático. Este proceso será realizado por 

un investigador independiente a la exploración y tratamiento del estudio. 

A continuación, una Fisioterapeuta realizará una valoración inicial y registrará la 

intensidad de su dolor, el UDP, el grado de discapacidad que le produce en sus actividades 

diarias, el rango de movilidad de columna cervical y la sensación global de cambio 

clínico, y marcará con un rotulador los puntos gatillo activos sobre los que posteriormente 

se aplicará la técnica. La duración estimada es de 15 minutos. 

Inmediatamente después a esta recogida de datos, una segunda Fisioterapeuta le aplicará 

la técnica correspondiente al grupo al que se le ha asignado, proceso que se llevará a cabo 

ecoguiadamente. Utilizaremos el ecógrafo con el objetivo de aumentar la seguridad y la 

precisión de los dos protocolos, EN NINGÚN CASO se utilizará el ecógrafo con fines 

diagnósticos. Se utilizarán agujas de acupuntura (physio invasiva), de longitud variable 
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(0,30 x 30mm o 0,30 x 40mm, Agupunt, Madrid, España) en función de cada participante. 

Será la única sesión de tratamiento que tendrá lugar durante el estudio. 

 - La intervención de PUNCIÓN SECA PROFUNDA se llevará a cabo sobre los 

puntos gatillo miofasciales activos localizados en la valoración, previa asepsia cutánea de 

la zona a tratar. El tratamiento consiste en realizar rápidas entradas y salidas, sin llegar a 

sacar la aguja por completo. La técnica en cuestión es aplicada por una fisioterapeuta 

formada para poder aplicarla con plenas garantías y que dispone de la titulación 

correspondiente que así lo acredita. La duración estimada es de 10 minutos. 

 - La intervención de ELECTRÓLISIS PERCUTÁNEA se llevará a cabo de la 

misma forma que la punción seca profunda pero cuando estemos en el punto gatillo 

miofascial, se aplicará una corriente eléctrica galvánica de baja intensidad, previa asepsia 

cutánea de la zona a tratar. La duración estimada es de 10 minutos. 

 

A continuación, la Fisioterapeuta encargada de la valoración al comienzo, volverá a medir 

las mismas variables que en la exploración inicial, se tomarán los datos de nuevo y 

además se añadirá una escala sobre cómo le ha resultado la aplicación de la técnica. La 

duración estimada es de 10 minutos. 

A las 72 horas y a los 14 días del tratamiento, se volverán a registrar los datos sobre la 

intensidad de su dolor, grado de discapacidad en sus actividades diarias, rango de 

movimiento de su columna cervical, intensidad de dolor pospunción y una escala sobre 

la sensación de cambio clínico global. La duración estimada es de 15 minutos. 

Durante los 14 días que dura el estudio, se deberá evitar la toma de cualquier medicación 

que pueda interferir en el mismo (analgésicos o antiinflamatorios). Además, se aconseja 

dejar pasar 24 horas después del tratamiento antes de bañarse en una piscina o en unos 

baños públicos. 
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Salvo la intervención, el resto de procedimientos de valoración serán indoloros y en 

ningún caso producirán efectos adversos sobre los participantes. 

 

Riesgos del estudio: es importante recalcar que son intervenciones seguras si se llevan a 

cabo con las medidas y protocolos de seguridad establecidos, no obstante, existen 

complicaciones o efectos adversos asociados a la fisioterapia invasiva (que incluye tanto 

la punción seca profunda como la electrólisis percutánea), que el paciente debe conocer. 

Los más frecuentes son los efectos adversos leves: entre un 8 y un 11% de pacientes 

reportan sangrado, hematoma, reacciones vegetativas (sudoración profusa), dolor durante 

la punción y dolor pospunción (de 1 a 2 días).  

Los efectos adversos graves o significativos como neumotórax, infecciones, rotura de 

aguja o síncope vasovagal, son muy poco frecuentes (del 0,1% al 1%).  

Además, en el caso de la electrólisis percutánea, dado que el protocolo utilizado aplica 

corriente galvánica de baja intensidad, el riesgo de quemadura es muy bajo. 

 

Beneficios: el paciente se beneficiará del tratamiento recibido dentro del estudio para 

mejorar su dolencia, e igualmente, por participar, contribuirá a la investigación para 

mejorar en un futuro el modo de tratar esta dolencia de la manera más eficaz, para sí 

mismo y el resto de pacientes que la padezcan. 

Compensación: El participante no percibirá retribución económica alguna ni ningún otro 

beneficio directo. 

Coste: El tratamiento recibido por el paciente por participar en el estudio será gratuito. 

Confidencialidad del estudio. 

1.- La persona Responsable de la Investigación es D./Dª Ana Isabel Benito de Pedro con 

quien puede contactar en cualquier momento conforme a la Ley Orgánica 3/2018, de 
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Protección de Datos Personales y garantía de los derechos digitales por escrito en C/ 

Francia 34 bajo A, 28943 Fuenlabrada (Madrid). Tlfno.: 669935945,                                          

e-mail: anabenito1912@gmail.com 

2.- Que conforme a la citada nueva Ley Orgánica 3/2018, el paciente ha sido informado 

de: 

a) Que sus datos formarán parte de un fichero de datos de carácter personal, cuya finalidad 

es recoger los resultados del tratamiento aplicado y que los destinatarios de la información 

serán exclusivamente de las personas que han participado en el tratamiento sin que nadie 

más tenga acceso a los mismos. 

b) Que tiene derecho a que se le responda a cuantas preguntas quiera plantear. 

c) Que sus datos servirán exclusivamente y de forma anónima para valorar los resultados 

obtenidos durante su tratamiento y que puede negarse en cualquier momento a facilitar 

cualquier tipo de dato. 

d) La identidad y dirección del responsable del estudio así como de todas las personas 

que participen en su tratamiento. 

Voluntariedad: la decisión de tomar parte en este estudio es voluntaria. En cualquier 

momento el participante podrá retirarse del estudio, sin tener que dar explicaciones y/o 

decidir que los datos que se obtengan no sean utilizados para su publicación ni con fines 

docentes o investigadores. 

Contacto: Para cualquier duda o consulta, puede usted contactar con Ana Isabel Benito 

de Pedro en la siguiente dirección de email: anabenito1912@gmail.com 

 

 

Ana Isabel Benito de Pedro 
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11.4   ANEXO 4: CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
Consentimiento para el estudio de: “EFICACIA DE LA PUNCIÓN SECA PROFUNDA  

FRENTE A ELECTRÓISIS PERCUTÁNEA  EN TRATAMIENTO ECOGUIADO DE 

PUNTOS GATILLO MIOFASCIALES ACTIVOS DE ELEVADOR DEL LA 

ESCÁPULA: EFECTOS A CORTO PLAZO” 

Nombre del Fisioterapeuta: Ana Isabel Benito de Pedro 

Nº DNI del Fisioterapeuta: 47304149A 

Nombre de la clínica: Fisiofuenla S.L.P 

Dirección de la clínica: C/ Francia 34 bajo A. 28943 Fuenlabrada ( Madrid ) 

Teléfono: 669935945 

Nº de identificación: 

Fecha: …/…/…. 

 

CONSENTIMIENTO: 

- Manifiesto que hoy, a fecha …… de…………..del año……..  he sido informado 

por parte de la Fisioterapeuta D./Dª Ana Isabel Benito de Pedro, de la naturaleza 

y propósito del estudio que se va a realizar, de que el estudio cuenta con la 

autorización del comité de ética del Hospital Clínico San Carlos, de que se 

guardarán y protegerán mis datos en la mas estricta confidencialidad asociándose 

estos a un número de identificación arriba indicado. 

 

- Entiendo que para dicho estudio será necesario acudir al centro Fisiofuenla S.L.P, 

situado en Calle Francia 34, bajo A, 28943 Fuenlabrada (Madrid).  
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- Autorizo a D. Ana Isabel Benito de Pedro a realizar el estudio que me ha sido 

explicado anteriormente así como para llevar a cabo las modificaciones o 

correcciones técnicas que se estimen oportunas durante el mismo, utilizando el 

instrumental y material que se considere necesario. 

 

Considerando todo lo anterior, firmo la presente autorización en Fuenlabrada, a fecha de 

…… de ………………de 202 

 

Firma del investigador:     Firma del paciente 

 

 Dña. Ana Isabel Benito de Pedro 
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11.5   ANEXO 6: ESCALA EVND MODIFICADA 

 
 
 

11.6   ANEXO 6: PETICIÓN DE AUTORIZACIÓN PARA USO DE LA ESCALA 

EVND MODIFICADA. 
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11.7   ANEXO 7: CUESTIONARIO NORTHWICK PARK  
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11.8    ANEXO 8: PETICIÓN DE AUTORIZACIÓN PARA USO DE LA VERSIÓN 

EN ESPAÑOL DEL NPQ 

 

 

 



 

200 

11.9    ANEXO 9: CERTIFICADO EUROPEO ECÓGRAFO LOGIQ E BT11®   
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11.10   ANEXO 10: CERTIFICADO EUROPEO PHYSIO INVASIVA® 
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11.11   ANEXO 11: PRUEBAS EXTRAORDINARIAS 

No se precisan pruebas extraordinarias. 

Todas las facturas se emitirán a nombre del investigador principal. Según los datos 

detallados a continuación: 

 
RAZON SOCIAL: ANA ISABEL BENITO DE PEDRO 

C.I.F.: 47304149A 

Reprensentante Legal: 

Domicilio Social: C/ FRANCIA 34. BAJO A FUENLABRADA (MADRID) 28943 

 
 
CÓDIGO: 
 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dña. Ana Isabel Benito de Pedro 
 
Nº DE PACIENTES QUE SE PREVÉ INCLUIR EN EL CENTRO: 26 EN  

CADA GRUPO 

 
No se realizarán pruebas extraordinarias: 
 
 
 
Fdo: Ana Isabel Benito de Pedro  
 
 
 

 
 

 
 
 
Fecha: … … … … … … … 
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11.12   ANEXO 12:  SOLICITUD DE EXENCION DE TASAS 

 
En relación al Estudio "EFICACIA DE LA ELECTRÓISIS PERCUTÁNEA FRENTE A 

PUNCIÓN SECA PROFUNDA EN TRATAMIENTO ECOGUIADO DE PUNTOS 

GATILLO MIOFASCIALES ACTIVOS DEL ELEVADOR DE LA ESCÁPULA: 

EFECTOS A CORTO PLAZO”, sin que exista promotor y cuyo Investigador Principal 

es Ana Isabel Benito de Pedro, Doctoranda de la Universidad Complutense de Madrid.  

 

El Investigador y promotor declara que el estudio es un estudio académico que no cuenta 

con financiación externa y cumple los requisitos para la exención de tasas de evaluación 

según los siguientes supuestos: 

 

a) Es un centro del sistema sanitario público, universidad pública, organización científica 

o institución sin ánimo de lucro, o un/una investigador/a con vinculación laboral a alguna 

de estas instituciones.  

 

b) El promotor del estudio es responsable del inicio, gestión y financiación. La propiedad 

de los datos derivados del estudio pertenecerá al promotor.  

 

c) El estudio propuesto no forma parte de ningún programa de desarrollo clínico que tenga 

por finalidad la comercialización del medicamento o producto sanitario objeto de la 

investigación.  

 

En Madrid, a 30 de julio de 2021 

 

Firmado: Investigador principal                          

 

 
 

 

Ana Isabel Benito de Pedro      
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