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The myofascial pain syndrome is an entity that is often associated with many of the prevalent

pathologies that generate musculoskeletal pain distributed in the different body segments
(upper extremities, spine and lower extremities), and may be responsible for the chronification
of problem if it is not considered, diagnosed and managed in a comprehensive and timely
manner in conjunction with the underlying pathology.

INTRODUCCION

| sistema musculo-esquelético es el mayor sis-

tema como drgano simple en el cuerpo hu-
mano y corresponde aproximadamente al 40%
del peso del cuerpo. Dependiendo del grado de
divisién considerado por los diferentes anatomis-
tas, los musculos pueden ser entre 200 y mds de
340 pares, cualquiera de los cuales es susceptible
de desarrollar dolor miofascial”. Esta es una causa
universal y frecuente de dolor muscular.

DEFINICION

El sindrome de dolor miofascial (SDM) se define
como una entidad con sintomas y signos sensiti-
vos, motores y autondmicos, causados por puntos
gatillos miofasciales (PGM) . Estos son puntos
hiperirritables, localizados en los musculos, fascia
o inserciones tendinosas; habitualmente ubicados
en una banda tensa palpable. Este dolor local es
percibido como profundo y puede ser referido a
sitios adyacentes o lejanos que rara vez coinciden
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con distribucién sensitiva de algin dermatoma
o nervio periférico®?. Frente a la palpacién del
PGM existe una respuesta de espasmo local®.

En la prictica clinica, los puntos miofasciales pue-
den ser clasificados en latentes y activos. Los PGM
activos son sensibles y espontineamente doloro-
sos, mientras que los latentes son sensibles sélo a
la compresién, pero no espontdneamente doloro-

505(3—5).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de SDM varfa en la poblacién
general. En las consultas de Medicina Interna y
Traumatologfa se estima una prevalencia de 21 a
30%. En consultas en unidades de dolor es mu-
cho mayor, estimdndose entre 85 a 90%©¢7. A
diferencia de otras alteraciones que causan dolor
crénico, el SDM afecta de igual manera a hombres
y mujeres®. En estudios en nifios se han identifi-
cado PGM en algunos musculos en mayores de 4
anos®. La mayorfa de la poblacién que consulta
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por SDM es de edad media de la vida entre 30
y 50 afos, laboralmente activa®”. De las perso-
nas que consultan por dolor lumbar crénico en las
unidades de dolor, un 80% presenta SDM"?. Por
otro lado, un estudio publicado en 2013 demostr6
una alta correlacién entre la presencia de PGM y
el dolor de codo en personal con epicondilitis late-
ral'”. Hay algunos estudios que sugieren que po-
dria haber PGM latentes en musculos de la cintura
escapular en hasta 55% de adultos jévenes asinto-
miéticos”. También se ha observado en la prictica

clinica que el 70% de los pacientes con fibromial-
gia tienen PGM®'2.

FISIOPATOLOGIA

No existe ninguna teorfa totalmente aceptada en
la actualidad, pero se ha observado un aumento
patoldgico en la liberacion de acetilcolina (ACh)
en el nervio terminal de una placa motora anor-
mal en condiciones de reposo. Esta parece ser la
disfuncién primaria de la hipétesis integrada pro-
puesta por Simons?. Para apoyar el concepto, los
estudios electromiograficos han demostrado ruido
de placa terminal 5 veces mds frecuente en zonas
de PGM que en la misma placa terminal en zonas

alejadas de los PGM*?).

El exceso de ACh en las terminaciones nerviosas
causa una falla en el funcionamiento local de la
placa motora, excitando los receptores de ACh
postsindpticos, produciendo una despolarizacion
local continua y promoviendo la liberacién de una
gran cantidad de calcio desde el reticulo sarcoplds-
mico, lo que lleva a una contraccién sostenida de
nodos de fibras musculares y aumento del tono
muscular por acortamiento de las sarcémeras®, lo
que causa isquemia local, hipoxia y aumento de
los requerimientos metabdlicos. Simultineamen-
te las concentraciones de serotonina, histamina,
bradicinina y sustancia P aumentan en los alrede-
dores de los nodos de contracturas, agravando la
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isquemia local y sensibilizando las fibras aferentes
nerviosas. Esto produce PGM doloroso y sintomas
autonémicos locales. El fenémeno se conoce como
sensibilizacién periférica. El estimulo continuo de
los nociceptores en el asta dorsal de la médula es-
pinal puede activar otras neuronas que pueden ser
las responsables del dolor referido, el aumento del
pool de receptores neuronales perpetda las altera-
ciones en las estrategias de control motor. La sen-
sibilizacién central aumenta el tono muscular y el
desbalance mecdnico crénico®”!>13),

9 Quintner afirma

En una publicacién reciente
que la teorfa integrada serfa controversial y pro-
pone nuevas explicaciones al fenémeno clinico de
PGM. El modelo de neuritis plantea que la sensi-
bilizacién de los axones dentro de los nervios posi-
blemente por inflamacién, podria ser responsable
del mecanismo subyacente y que el PGM serfa un
drea secundaria de hiperalgesia. La inflamacién fo-
cal del nervio periférico producirfa una sensibiliza-
ci6n axonal mecdnica y descargas espontdneas de
algunos nociceptores dentro del nervio inflamado.

La otra teoria es la del dolor referido e inflamacién,
ya que podria ser inducido por inyeccién de solu-
ci6n salina hiperténica dentro de tejidos como li-
gamento interespinoso, periostio, hueso esponjoso
y musculo voluntario. Kellgreen demostré que es-
timulos nociceptivos en tejidos profundos pueden
inducir fenémenos de dolor de localizacién remota

e inflamacién.

PRESENTACION CLIiNICA

El SDM puede presentarse de manera insidiosa o
como respuesta a un trauma o lesién, por lo que el
fisiatra deberd realizar una historia detallada del
dolor actual y sus caracteristicas; de la evolucion
en el tiempo, fluctuaciones, desencadenantes y
atenuantes; objetivar el dolor basal y en crisis me-
diante la escala visual andloga; explorar sobre el
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impacto funcional que tiene dicho dolor en sus ac-
tividades de la vida diaria bésicas, instrumentales
y laborales (hacer una historia detallada de la acti-
vidad y ambiente laboral), como también sobre los
cambios en la esfera emocional y el suefo.

Los pacientes se quejan de diferentes grados de do-
lor, de leve a severo, en general caracterizado como
profundo. Las alteraciones sensitivas pueden ser
disestesia, hiperalgesia y dolor referido. Las mani-
festaciones autonémicas pueden presentarse como
coriza, lagrimeo, salivacién, cambios en la tem-
peratura de la piel, sudoracién, vaso contraccién
o vasodilatacién local, pilo ereccién, alteraciones

propioceptivas y eritema en la piel subyacente al
PDM®),

Las alteraciones motoras pueden presentarse con
dolor muscular, disminucién de rangos articula-
res, debilidad muscular, sin presencia de atrofia
muscular importante®.

El SDM cervical también se ha asociado con sin-
tomas vestibulares como mareos, visién borrosa y
tinnitus. Puede haber hiperestesia, adormecimien-
to, hormigueo y espasmos (calambres) si el PGM
estd cercano a un nervio y produce irritacién.
Otros sintomas asociados son intolerancia al tra-
bajo, fatiga y debilidad. Pueden aparecer alteracio-
nes funcionales en la medida de que el cuadro se
va cronificando como son alteraciones del dnimo y

trastornos del sueno®?.

Dentro de los antecedentes es importante consultar
por factores precipitantes como traumas, micro-
traumas repetidos, lesiones mecdnicas, enfermeda-
des degenerativas dseas y articulares, inflamacién
de columna y estrés emocional. Existen también
los factores agravantes dentro de los cuales estin
las deficiencias endocrinas (hipotiroidismo, me-
nopausia), metabdlicas (obesidad), nutricionales
(anemia por déficit de fierro y acido félico, defi-
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ciencia de vitaminas D, C o B12, calcio), infeccio-
nes crénicas (parasitarias), alteraciones posturales,
desbalances musculares, mal ambiente laboral y

SObrCUSO(3’4’6’10).

En relacién con el examen fisico, se deberd realizar
un examen completo del segmento corporal com-
prometido, incluyendo postura y marcha, para
detectar alteraciones en esos aspectos. El diagnds-
tico del SDM se realiza mediante la identificacion
de los PGM que deben estar relacionados con el
tipo de dolor que motiva la consulta. El PGM estd
caracterizado por la presencia de una banda tensa
palpable dentro del musculo. Esta debe ser bus-
cada, palpando en cada musculo de la regién que
motiva la consulta, de manera perpendicular a la
fibra muscular con el pulpejo de un dedo. Una vez
identificada la banda palpable, el dedo se desliza
a lo largo de ella para identificar el punto de ma-
yor endurecimiento, el drea de mayor resistencia a
la compresién, la cual es el centro del PGM vy su
compresion (con una presion aproximada de 2 a 6
kg, se palpa con el pulgar con una presién que pro-
voque blanqueamiento ungueal) provocard el do-
lor referido y una respuesta de espasmo muscular
localizada. Si no se produce el espasmo es porque
no estd en el PGM exactamente, sino que este estd

desplazado unos 3 cm 0 mds®*.

Existen 3 métodos para identificar el PGM (Figu-
ra 1): palpacién plana, deslizando un dedo a través
de la fibra muscular del grupo muscular afectado;
palpacién de pinza que implica el tomar firme-
mente el musculo entre el pulgar y el indice, los
dedos y se van deslizando para intentar localizar
la banda y por ultimo, la palpacién profunda se
puede usar para ubicar un punto que no aparece
con la técnica superficial 2.

Una vez identificada el PGM al realizar la com-

presién del mismo, se debe establecer el patrén de
irradiacién que se produce (Figura 2).
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Figura 1. Palpacion de punto gatillo miofascial.
A. Palpacién plana B. palpacion de pinza C. Palpacién
profunda®

Figura 2. Patrones de irradiacion del dolor de punto gatillo de
musculo trapecio y misculo gliteo medio . Superior: irradiacion de
musculo trapecio. Inferior: irradiacién de musculo gliteo medio
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La evaluacién completa del segmento, incluyendo
postura, rangos de movimiento, (dado que el acor-
tamiento de las fibras musculares puede producir
disminuci6n del rango articular), fuerza muscular
(se puede encontrar disminuida sin la correspon-
diente atrofia muscular), sensibilidad, reflejos os-
teotendineos se realiza para concluir diagndsticos
diferenciales.

Se podra priorizar sobre cudles son los PGM que
estdn causando el mayor impacto y se iniciard el
tratamiento de los mismos.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

No existe consenso en la literatura en relaciéon a
criterios diagndsticos. Simon y su grupo de trabajo

describieron 7 caracteristicas de los PGM"#%

* Banda tensa

* Dolor exquisito en la banda tensa

* Dolor reproducible

* Respuesta de espasmo local

* Limitacién de rangos de movimiento
* Sintomas autondémicos

¢ Dolor referido

EXAMENES DIAGNOSTICOS

Existen algunas formas objetivas de medir el PGM,
pero no se usan en la prictica clinica por su elevado
costo, el tiempo que ocupa y la escasa disponibili-
dad®. El ultrasonido de alta definicién se puede uti-
lizar como guia para identificar los PGM profundos
para su manejo con inyeccién. También en estudios
de investigacion se ha utilizado la medicién del um-
bral doloroso con algémetro®'?. Estudios con elec-
tromiograffa han demostrado mayor actividad de
potenciales de placa en miniatura en los PGM. No
se ha demostrado utilidad con el uso de termografia
infrarroja en la ubicacién de PGM™.
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Los estudios, utilizando elastografia por resonan-
cia magnética (utiliza contraste de fases para ob-
servar la rigidez de los tejidos) para la ubicacién de
las bandas tensas, requieren previamente la ubica-

ci6én clinica de los mismos, por lo cual no estaria
indicada"®.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los sintomas del SDM se pueden sobreponer con
miltiples otras patologias como también el SDM
puede ser secundario a otra entidad. Para poder
esclarecer esto es necesario hacerse algunas pre-
guntas: jel dolor del segmento comprometido tie-
ne presencia de PGM2?, ;es el dolor miofascial el
primer generador del dolor o existe otra patologia
subyacente?, ;existe algtin factor desencadenante o
perpetuante presente?, shay irradiacién del dolor y
otros sintomas asociados?

Dentro de los diagnésticos diferenciales que se de-

bieran tener en consideracién estan"4¢?);

* Enfermedades articulares (artrosis, rigidez arti-
cular, artritis)

* Enfermedades inflamatorias (polidermatomio-
sitis, polimiositis, polimialgia reumdtica, artri-
tis reumatoide)

e Alteraciones neurolégicas (atrapamientos ner-
viosos, radiculopatias, polineuropatias, miopa-
tias metabdlicas)

* Alteraciones de tejidos blandos regionales (bur-
sitis, tendinitis)

* Alteraciones discogénicas (HNP)

* Dolor visceral referido (gastrointestinal, cardia-
co, pulmonar, renal)

* Estrés mecdnico (alteraciones posturales, esco-
liosis, diferencia en longitud de extremidades)

* Condiciones metabdlicas, endocrinas y nutri-
cionales (deficiencias de vitaminas y minerales,
hipotiroidismo)
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* Alteraciones psicoldgicas (depresion, ansiedad,
alteraciones del suefo)

e Enfermedades infecciosas (virales o bacterianas)

* Fibromialgia o dolor crénico

TRATAMIENTO

Una vez realizado el diagnéstico el fisiatra esta-
blecerd los objetivos prioritarios de tratamiento,
los que estdn enfocados al manejo del PGM, la
correccién del desbalance muscular, postural y
biomecdnico que pudiera existir y que promueve
la formacién de los mismos; identificar estresores
emocionales y tratar las complicaciones tardias.
Posterior a ello se realizardn las indicaciones para
el manejo multidisciplinario del problema.

Uno de los pilares fundamentales del tratamiento
es la educacion. Se debe explicar al paciente de qué
se trata su enfermedad, que no es una enfermedad
grave, la causa de su dolor, los sintomas asociados y

los posibles tratamientos y sus objetivos®.

Tratamiento no farmacolégico

Ejercicio: es el aspecto mds importante en la re-
habilitacién y manejo del dolor mdsculo-esquelé-
tico. Se debe iniciar con elongacién (Figura 3) de
las bandas tensas musculares, ya que de ese modo
aumenta el rango de movimiento, disminuye el
dolor y aumenta la movilidad general, lo que
restaura la actividad normal"”. Posteriormente
se deben realizar ejercicios de fortalecimiento de
aquellos musculos débiles y de los que sean ne-
cesarios para corregir las posturas alteradas. Fi-
nalmente se debe complementar con una rutina
de ejercicio aerdbico y estilo de vida activo y sa-

ludable.

Modificaciones posturales, mecdnicas y ergo-
némicas: corregir postura y anormalidades ergo-
némicas, realizando una evaluacién del puesto de
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Figura 3. Elongacion de masculo trapecio derecho

trabajo y evaluando el c6mo realiza sus actividades
instrumentales y bdsicas de la vida diaria.

Disminucién del estrés: incluye multiples inter-
venciones como terapia cognitivo-conductual, me-
ditacién, técnicas de relajacién. Las estrategias que
reducen el estrés emocional y fisico pueden contri-
buir al tratamiento del SDM.

Acupuntura: se ha visto que es efectivo en el tra-
tamiento de SDM a corto plazo, dado que hay una
estrecha relacién entre ubicacién de PGM y pun-
tos de acupuntura.

Masaje: hay dos estudios que han encontrado be-
neficio en el masaje combinado con elongacién, en
la reduccién del dolor y los PGM. La evidencia es
escasa®”.

TENS: estimulacién eléctrica nerviosa transcuti-
nea (por su sigla en inglés Transcutaneus Electrical

www.redclinica.cl

Nervious Stimulation). Se ha visto efecto en dis-
minucién inmediata del dolor en PGM; sin em-
bargo, este efecto no se perpetda en el tiempo!?.

Ultrasonido: aplica energia mecdnica y térmica al
tejido, lo que se cree que aumenta la circulacién,
mejora el metabolismo y las propiedades visco-
elsticas de los tejidos. Hay algunos estudios que
apoyan su uso solo o en combinacién con el ejer-

cicio®'®,

Tratamiento farmacolégico
general

AINEs: no hay estudios que permitan recomendar
su uso en pacientes con SDM. A pesar de la eviden-
cia se utilizan con frecuencia por su disponibilidad;
sin embargo, hay que advertir al paciente que su uso
debe ser acotado por los posibles riesgos del mismo.

Relajantes musculares: una revisién Cochra-
ne del 2009 no mostré evidencia que apoyara
el uso de ciclobenzaprina en SDM; sin embar-
go, es de uso frecuente para dolor musculo-
esquelético y bien tolerada. Su uso en la noche
puede otorgar analgesia y contribuir al buen
dormir. La tizanidina (alfa 2 adrenérgico) ac-
tda a nivel central inhibiendo la liberacién de
sustancia P. Tiene efecto sedante y puede cau-
sar hipotensién; su uso nocturno puede evitar
este problema.

Benzodiazepinas: la mayoria de los estudios se
han realizado en pacientes con dolor orofacial y
mandibular. Su foco estd dirigido no solo al dolor,
sino mds bien a sintomas como tensién, ansiedad y
alteraciones del sueno. Su problema son los efectos
adversos (debilidad, deterioro cognitivo, alteracién
de memoria, fatiga).

Inhibidores de recaptacién selectiva de seroto-

nina y noradrenalina y antidepresivos tricicli-
cos: ha habido un aumento en el rol de los IRSNA
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en el tratamiento del dolor crénico, pero hay esca-
sa investigacion sobre su uso en SDM.

Tramadol: no hay estudios publicados sobre su
uso en SDM; sin embargo, algunos apoyan su uso
en dolor crénico extenso, dolor lumbar crénico y
artrosis, los cuales frecuentemente se asocian con

SDM.

Tratamiento farmacoldgico local

Parches de lidocaina: se ha propuesto como una
alternativa al tratamiento de inyeccién local de
anestésicos en pacientes con hipersensibilidad aso-

ciada a SDM.

Terapia inyectable: habitualmente el ejercicio
de elongacién es la base para la liberacién de los
PGM; sin embargo, en caso de persistir éstos se
puede ofrecer la terapia inyectable. La terapia in-
yectable trata directamente el PGM. Es més efec-
tiva si va seguida de liberacién manual de PGM y
elongacién, lo que el paciente puede realizar por s
mismo o con un terapista fisico.

Cuando se indica esta terapia se debe realizar de
manera seriada semanalmente, con un maximo de
3 inyecciones y luego reevaluar su real efectividad.
Se recomienda realizar en posicién de decubito
para evitar sincope, contribuir a la relajacién del
paciente y disminuir la tensién muscular. Hay que
advertir al paciente que la terapia inyectable puede
producir un aumento transitorio del dolor después
de la inyeccién. Se recomienda aguja de 25G y 3,8
cm para puntos mds superficiales y de 21 G y 5
cm para puntos més profundos®. La garantia de
calidad de una buena terapia inyectable es obte-
ner la respuesta de espasmo local posterior a la in-
yeccion en el PGM. Se puede inyectar anestésico
cuando se obtiene la respuesta de espasmo muscu-
lar. Anestésicos de accién breve y a baja concentra-
cién (lidocaina al 0.25%) es menos miotdxico que
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Figura 4. Infiltracion de punto gatillo miofascial paraespinal con
farmaco

anestésicos de larga accién (bupivacaina) y la me-
nor concentracién produce menor dolor durante
la inyeccién. El rol de los corticoides es limitado.

(Figura 4).

No hay evidencia concluyente de que alguna téc-
nica inyectable sea mds efectiva que otra, por lo
que se recomienda usar el método mds seguro y

confortable para el paciente®®?).

Aguja seca: una revisién sistemdtica publicada el
2017 mostré que el tratamiento con aguja seca
aplicado por terapistas fisicos, era mejor en aliviar
el dolor y mejorar la funcionalidad a 12 meses
plazo, comparado con ausencia de tratamiento o
placebo; sin embargo, la baja calidad metodolé-
gica de los estudios hace que estas conclusiones
deban ser analizadas con precaucién. La inyec-
cién con aguja seca puede ser una alternativa mds
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de los procedimientos para el manejo focal del

punto gatillo®.

Inyeccién de toxina botulinica (TBA): la revi-
sién Cochrane del afo 2014 no encontrd eviden-
cia suficiente como para recomendar su uso. Los
trabajos revisados son muy diferentes y solamente
uno encontré mejoria significativa con el uso de
toxina botulinica tipo A en relacién con la dismi-
nucién del dolor; por lo tanto, se podria usar en
casos de dolor refractario a los otros tratamientos,
considerando las ventajas de sus efectos antinoci-

ceptivos y bloqueo muscular®¢1%20-22,

Una revisién sistemdtica realizada el anos 2016 por
odontdlogos, en relacién a la presencia de puntos
gatillos a nivel cervical y su tratamiento con TBA,
muestra que hubo una reduccién significativa del
dolor en pacientes tratados con este firmaco, en
comparacién con placebo a los 2 a 6 meses, pero
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no hubo diferencia entre 2 y 4 semanas. Los tra-
bajos revisados fueron de moderada calidad meto-

dolégica®.

CONCLUSION

El sindrome de dolor miofascial es una entidad cli-
nica que puede afectar a cualquier musculo de la
economia. Estd caracterizado por la presencia de
puntos gatillo miofasciales que producen dolor en
forma local y a distancia, pudiendo simular otros
cuadros clinicos. Su diagndstico oportuno y ma-
nejo adecuado evita la perpetuacion del dolor en
el tiempo, por lo tanto, debe ser abordado desde
distintas esferas terapéuticas por un equipo multi-
disciplinario que conozca las distintas alternativas
de manejo. Dentro de las mds importantes estdn la
educacidn, la correccién de factores precipitantes
y agravantes, el ejercicio y el manejo focal de los
puntos gatillo.
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