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RESUMEN

El sindrome de dolor miofascial es un complejo de sintomas sensoriales, motores y autonémicos
causados por puntos gatillo miofasciales y estos como puntos de exquisita sensibilidad e
hiperirritabilidad localizados en una banda tensa palpable, en musculos o su fascia, que producen
una respuesta de contraccion local de las fibras musculares por un tipo especifico de palpacién y
si es lo suficientemente hiperirritable, da lugar a dolor, sensibilidad y fendmenos autonémicos,
asi como la disfuncion en zonas por lo general distantes de su sitio de origen. Con una alta
prevalencia en la poblacion general, y responsable de gran parte de discapacidades y disfunciones
en &mbitos laborales y actividades de la vida cotidiana. Presenta factores precipitantes de indole
mecanico, estructural, postural, nutricional y endocrino, e involucra una fisiopatologia especifica,
con la participacién de multiples factores proinflamatorios y sustancias neuro-vasoactivas. Su
diagnostico es fundamentalmente clinico, y existen diversos tratamientos para evitar su
cronicidad y avance, que usualmente involucra tratamientos accesibles y costoefectivos, los
cuales pueden brindar al paciente una solucién o manejo a un dolor crénico, muchas veces
subdiagnosticado e infratratado, si el médico cuenta con los conocimiento adecuados sobre esta
entidad. Los PG se localizan en el interior de bandas bien delimitadas de fibras musculares
contraidas que se denominan bandas tensas. EI manejo del dolor crénico como derecho humano
fundamental y problema de salud publica se debe tener en consideracion por su prevalencia y su
coste econémico-social. Hay una evidencia abrumadora de que el dolor muscular es una
disfuncion primaria y no necesariamente un problema secundario a otros diagndsticos. Se puede
realizar el tratamiento invasivo con la infiltracion de la toxina botulinica que fue considerada
como positiva. En todos los casos se produjo una reduccion en la escala visual analdgica del
dolor. Asi como también se puede realizar tratamiento no invasivo se encontré que los pacientes
con PG que reciben terapia manual parecen evolucionar mas favorablemente que los pacientes
gue reciben un tratamiento habitual o placebo. Principalmente, la terapia manual parece provocar

una mejora favorable.

Palabras claves: Miofascial, hiperirritante, infiltracion, disfuncion, alteraciones.



ABSTRACT

Myofascial pain syndrome is a complex of sensory, motor and autonomic symptoms caused by
myofascial trigger points and these as points of exquisite sensitivity and hyperirritability located
in a palpable tense band, in muscles or its fascia, which produce a local contraction response.
muscle fibers by a specific type of palpation and if it is sufficiently hyperirritable, it gives rise to
pain, sensitivity and autonomic phenomena, as well as dysfunction in areas usually distant from
their site of origin. With a high prevalence in the general population, and responsible for many
disabilities and dysfunctions in work environments and activities of daily life. It presents
precipitating factors of a mechanical, structural, postural, nutritional and endocrine nature, and
involves a specific pathophysiology, with the participation of multiple proinflammatory factors
and neuro-vasoactive substances. Its diagnosis is fundamentally clinical, and there are various
treatments to prevent chronicity and progression, which usually involves accessible and cost-
effective treatments, which can provide the patient with a solution or management of chronic
pain, often underdiagnosed and undertreated, if the doctor tells with the appropriate knowledge
about this entity. PGs are located within well-defined bands of contracted muscle fibers that are
called taut bands. The management of chronic pain as a fundamental human right and a public
health problem must be taken into account due to its prevalence and its socio-economic cost.
There is overwhelming evidence that muscle pain is a primary dysfunction and not necessarily a
secondary problem to other diagnoses. Invasive treatment can be performed with the infiltration
of botulinum toxin that was considered positive. In all cases there was a reduction in the visual
analog scale of pain. As well as non-invasive treatment can be performed, it was found that
patients with PG who receive manual therapy seem to evolve more favorably than patients
receiving usual treatment or placebo. Mainly, manual therapy seems to cause a favorable

improvement.

Keywo rds: Myofascial, hyperirritante, infiltration, dysfunction, alterations.
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INTRODUCCION

El dolor miofascial es posiblemente la causa mas frecuente de dolor en el ser humano. Es una
forma constante y omnipresente de dolor musculo esquelético que se asocia a una amplia gama
de problemas, como los siguientes: cefalea tensional y migrafa, cefalea cervicogénica, hombro
congelado, lesiones del manguito de los rotadores, disfuncion del hombro en la hemiplejia, dolor
con caracteristicas inespecificas en la parte baja de la espalda, radiculopatia lumbar y cervical,
sindromes dolorosos pélvicos, lesiones por esguinces repetidos y un largo etcétera. La necesidad
de conocer este tipo de dolor y tratarlo de forma competente se pone plenamente de manifiesto

cuando consideramos la naturaleza universal del dolor miofascial.

Es un dolor miofascial por puntos gatillo (DMF) es una entidad descrita por los Dres. Janet
Travell y David Simons en 1992 corresponde a una patologia muscular regional no inflamatoria
gue se puede presentar en cualquier misculo estriado del cuerpo. Su caracteristica principal es la
presencia de una zona hipersensible denominada punto gatillo, el cual se encuentra presente en
una banda tensa palpable de tejido muscular y posee la capacidad de referir dolor a zonas
distantes. Esta Gltima cualidad hace que su diagnostico se dificulte y puede ser motivo de

tratamientos fallidos.(1)

Simons, Travell y Simons definieron el punto gatillo miofascial (PGM) como un punto
hiperirritante en el masculo esquelético que se asocia con un nédulo palpable hipersensible en
una banda tensa. El punto es sensible cuando se presiona, y puede dar aumento a dolor referido
caracteristico, disfuncion motora y fenémenos auténomos... "Por lo tanto, cada MTRP contiene

un componente sensorial, un componente motor y un componente autonémico. (2)

Al menos un 30% de la poblacion presenta algun sintoma en el aparato locomotor, refieren a
hospitales con dolor local o referido, debilidad muscular, opresion, movilidad limitada, debilidad,
tensidn, disfunciones autondémicas y respuesta de contraccion local en el masculo afectado. Sin
embargo es una condicion tratable que responde favorablemente al tratamiento oportuno y
adecuado, enfocado no solo en el manejo del dolor, sino que ademé&s en la atencion de las
alteraciones estructurales, posturales, ergondémicas y condiciones metabdlicas que alteran la
funcion muscular. Por lo que es de suma importancia para el médico general manejar este
diagndstico, y su adecuado tratamiento y asi poder brindar a los pacientes la atencidn adecuada
de un padecimiento que puede resultar incapacitante en su ambito laboral, e incluso en actividades
béasicas de la vida diaria. La etiologia exacta de MPS no se comprende completamente; por lo

tanto, el tratamiento se centra en disminuir el dolor, mejorar la fuerza muscular y proporcionar
11



una buena postura. Los programas de educacion y entrenamiento de los pacientes, los
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), las inyecciones locales, la terapia fisica, los programas

de acupuntura y ejercicio son los métodos de tratamiento mas comunes.(3)

El diagnostico de MPS también puede considerarse controvertido. Algunos investigadores
sugieren que las areas focales del musculo es el dolor definido y asociado con PGM no puede ser
identificado. Después de implementar un programa de capacitacion para garantizar examenes
fisicos sisteméticos, un examen apropiado al porcentaje de acuerdo entre los diferentes
examinadores se puede lograr, especialmente al palpar. EI método de Simons y Travell tiene en
cuenta la existencia de PGM durante la palpacién muscular, una caracteristica del patrén de dolor
referido, es la visualizacién de local de contracciones de respuesta o contracciones nerviosas, y
la restriccion de movilidad articular en muasculos comprometidos. La limitacion funcional es

evaluada por medio de movimientos especificos.(4)
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CAPITULO I: PUNTOS GATILLOS MIOFASCIALES:

Los puntos dolorosos pueden desarrollarse después de una lesion inicial infligida a las fibras
musculares. Esta lesion puede consistir en un incidente traumatico o en micro traumatismos
repetitivos de los masculos. El punto gatillo provoca dolor y estrés en el musculo o en las fibras
musculares. A medida que aumenta el estrés, los musculos se van fatigando y se vuelven méas
susceptibles a la activacion de otros puntos gatillo adicionales. La activacion de uno de estos
puntos dolorosos se produce cuando se combina una serie de factores predisponentes con un

incidente desencadenante. Esta teoria se conoce como “teoria de la asociacion lesiva”.

Esta zona de dolor referido es el rasgo que distingue el sindrome de dolor miofascial de la
fibromialgia. Este dolor puede reproducirse de un modo fiable al palpar el punto gatillo, a pesar
del hecho de situarse a cierta distancia de su origen. Este dolor referido rara vez coincide con

distribuciones dermatolégicas o neuronales, pero sigue un patrén coherente.(1)

El punto gatillo es un foco de irritabilidad en el masculo cuando éste es deformado por presion,
estiramiento o contractura, lo cual produce tanto un punto de dolor local como un patrén de dolor
referido y ocasionalmente fenémenos autondmicos. Estos puntos gatillo pueden ser clasificados
de diferentes maneras: Pueden ser activos, cuando éste es la causa directa del dolor, o pueden ser
latentes, causando disfuncion cuando se realizan ciertas maniobras con el musculo pero no duele
al palparlo.

Un punto gatillo latente puede permanecer asi por mucho tiempo y se puede tornar activo bajo
algunas circunstancias: estrés, sobreuso, estiramiento etc. También pueden clasificarse como
primarios, cuando no existe ninguna otra enfermedad o causa subyacente que los produzca, o ser
secundario a patologias tales como atrapamientos nerviosos, radiculopatias. Si el punto gatillo
permanece por mucho tiempo sin tratamiento, las estructuras adyacentes pueden comprometerse
y éste es el llamado punto gatillo satélite. El tercer componente del dolor miofascial es el dolor
referido (dolor que proviene de un punto gatillo, pero que se siente a distancia del origen del
mismo, generalmente lejos del epicentro ) La distribucion del dolor referido por un punto gatillo
pocas veces coincide con la total distribucion de un nervio periférico o una raiz, pero con
frecuencia pueden simular la irradiacién de un dolor producido por compresioén nerviosa 0
atrapamientos; es por ello que en algunos casos se les conoce con el nombre de dolores

“pseudoradiculares”.
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1.1.CARACTERISTICAS CLINICAS DEL DOLOR REFERIDO:

1.1.1. Comienzo:

La activacion de los puntos gatillo miofasciales esta asociada con algin grado de micro trauma.
Esto no necesariamente requiere un movimiento repentino de alta velocidad. Un micro trauma
puede ocurrir a través de un movimiento continuo repetitivo o incluso a través de una sobrecarga
del masculo a través de un estrés posicion (estreses posturales, asimetrias funcionales y
estructurales). Muchas veces el paciente podré identificar la causa de la disfuncion, especialmente
si esta relacionada con un movimiento repentino de alta velocidad o si esta relacionado con un
movimiento inusual actividad. Otras veces el paciente podra identificar solo el sintoma del dolor
En algunos casos, el paciente identificar una lesion previa o un diagnéstico pasado como la causa
de dolor. El clinico debe tener cuidado, especialmente cuando él la condicion tiene un origen
neuropatico. Central o periférico compresion del nervio, especialmente cuando el grado de la
compresion es tal que provoca electrofisioldgicos cambios, pueden facilitar la activacion del

disparador miofascial puntos.

1.1.2. Dolor local:

El paciente se quejara con mayor frecuencia dolor y ocasionalmente dolor, sensacion de ardor y
sensibilidad en el masculo involucrado. Varias sustancias nociceptivas han sido identificados en
las proximidades de un miofascial punto de ruptura. Estos incluyen bradiquinina, tipo E
prostaglandinas, 5-hidroxitriptamina, y una concentracion mas alta en iones de hidrogeno que
disminuyen el pH.

Los axones nociceptores en el area son responsables de los efectos nocivos estimulos.

1.1.3. Patréon de Dolor Referido:

Los puntos gatillo miofasciales refieren el dolor a distal o proximal ubicaciones en patrones
especificos que son caracteristicos para cada musculo Activacién de un punto gatillo proyectos
dolor a una zona de referencia distante. Esto se llama referido patrén de dolor (RPP) y es uno de
los criterios utilizados para identificar el musculo apropiado para tratar Es importante para el
médico para entender que utilizar el RPP como el Unico criterio para decidir qué muasculo tratar

a menudo conducira a falso tratamiento. Hay factores adicionales involucrados en la decisién que
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se discutird a fondo en posteriores capitulos En muy pocos casos, el RPP puede seguir a
parte del mismo dermatoma, miotoma o escleratoma. Sin embargo, esto no siempre ocurre. En

general, los RPP son no segmentario.

1.1.4. Auténomo y Propioceptivo Perturbaciones:

Disturbios de varias funciones auténomas, como sudoracién excesiva y salivacién, pueden estar
presentes. Otros fendbmenos autonémicos, como un pilo motor positivo reflejo (piel de gallina) o
enrojecimiento alrededor del area del punto gatillo, puede existir. La propiocepcion distorsionada
es muy frecuente Mareos, falta de equilibrio y tinnitus pueden estar presente en casos mas severos
y cronicos. En adicion, los propioceptores de la suela, extensores profundos del cuello, y la
articulacion sacroiliaca puede estar alterada, causando una anomalia flujo de entrada
propioceptiva. La tasa de contraccion (tiempo de reclutamiento del nimero maximo de unidades
motoras requerido para la contraccion) se ralentizard, haciendo que el neuromuscular funcionar

mas lento y exponer el musculo a peligro de lesiones futuras. (Anexo 1)

1.1.5. Edemay Celulitis :

Debido a la disminucion de la circulacién sanguinea y de la acumulacion, de los productos del
metabolismo celular, el area puede desarrollar edema local. Esto se puede identificar facilmente
usando la "prueba de cerillas". Infestaciones de piel producidas por el reclutamiento de unidades
motoras. Instrumento agudo se mantendra durante un periodo prolongado de tiempo, lo que indica

edema local. Presencia de celulitis no es poco coman.

1.1.6. Conclusiones Fisicas Dermatomal

En los casos de puntos gatillo miofasciales presentes en musculo paraespinal, Gunn3 informo la

pérdida de cabello a la correspondiente dermatoma dependiendo del nivel espinal involucrado.

1.1.7. Trastornos del Suefio
Los pacientes a menudo se quejan de la falta de suefio debido a dolor, entumecimiento,
sensacion de ardor u otras alteraciones. Los pacientes generalmente asumen un estado

antalgico, temporalmente comodo posicion durante la noche que pone el masculo en una
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posicién acortada. Esto puede causar una mayor activacion de puntos gatillo miofasciales

(a través de sobre estrellamiento) y mayor pérdida de flexibilidad.(5)

Los puntos gatillo miofasciales se clasifican en puntos gatillo activo y latente Un PG activo es un
PG que produce sintomas y puede desencadenar dolor local o referido u otras parestesias.

Un PG latente no desencadena dolor sin ser estimulado los puntos gatillo miofasciales son las
caracteristicas distintas y cuentan con componentes de motor, sensoriales y autébnomos. (5)

e Aspectos motores de activo y un PG latente puede incluir la funcién motora, debilidad
muscular como resultado de inhibicion motriz, rigidez muscular y rango de movimiento
restringido.

e Aspectos sensoriales puede incluir sensibilidad local, derivacion del dolor a un sitio
distante, periférico y central sensibilizacion.

e La sensibilizacién periférica se puede describir como una reduccion en el umbral y un
aumento en la capacidad de respuesta de los extremos periféricos de los nociceptores,
mientras que la sensibilizacién central es un aumento en la excitabilidad de las neuronas
dentro del sistema nervioso central. Sefiales de la sensibilizacion periférica y central son
una enfermedad (dolor debido a un estimulo que normalmente no provoca dolor) e
hiperalgesia (una respuesta incrementada a un estimulo que es normalmente doloroso).

Tanto los PGM activos como latentes son dolorosos en la compresion. Vecchiet describieron
cambios sensoriales especificos sobre PG. Observaron un descenso significativo del umbral de
dolor viejo sobre PG activo cuando se mide por estimulacién eléctrica, no solo en el tejido
muscular, pero también en los tejidos cutaneos y subcutaneos suprayacentes. Por el contrario, con
los PG latentes, los cambios sensoriales no involucraron lo cutaneo y lo subcutaneo. Los aspectos
mecanicos de los PG pueden incluir, entre otros, vasoconstriccion, vasodilatacion, lagrimeo y
ereccion.

. Los puntos gatillo miofasciales se identifican a través de una palpacién directa técnica en la que
un médico aplica presion con el dedo o el pulgar para musculo contra el tejido éseo subyacente,
0 una técnica de palpacion pinza en el que un musculo particular se palpa entre los dedos del
clinico. Por definicidn, PG se ubican con una banda tensa de fibras musculares travesadas, y la
palpacion de PG comienza con la identificacion de esta banda automatica al palpar perpendicular
a la direccion de la fibra. Una vez que se encuentra la banda tensa, el clinico se mueve a lo largo
de la banda para encontrar un &rea discreta de dolor y dureza en tension.

La palpacion se puede diferenciar entre bandas miofasciales tensas y espasmos musculares
generales, con la electromiografia se puede diferenciar las bandas tensas de las fibras musculares
contraidas asociado con espasmos musculares generales. Los espasmos se pueden definir como

electromiograficos
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En una banda tensa se localiza una contractura dentro del masculo sin activacion de la placa
terminal motora. Desde un punto de vista fisiologico perspectiva, el término “contractura™ es mas
apropiado que "contraccion" cuando se describe el acortamiento involuntario crénico de un
musculo sin actividad.
EMG de superficie puede ayudar a evaluar el musculo comportamiento durante el descanso y
durante las tareas funcionales. Los médicos usan el dolor referido PG patrones para determinar
qué muasculos examinar con EMG de superficie. EMG las evaluaciones guian al clinico con
entrenamiento postural, intervenciones ergonémicas y entrenamiento de conciencia muscular.
El reconocimiento del paciente del dolor provocado guia ain méas al médico. La presencia de una
Ilamada respuesta local de contraccion (LTR), dolor sintomatico referido de la persona aumenta
la certeza y la especificidad del diagnostico de MPS. Las respuestas de contraccion son reflejos
espinales que parecen ser exclusivos de los PG. Se caracterizan por una contraccién repentina de
las fibras musculares dentro de una banda tensa cuando la banda tensa es rasgueada manualmente
0 con aguja. Las contracciones repentinas se pueden observar visualmente, pueden ser grabados
electromiograficamente, o puede visualizarse con ultrasonido de diagnéstico. Cuando se punza
un PG con una aguja EMG recubierta con teflon monopolar, los LTR aparecen como una gran
descargas EMG polifasicas.
El dolor en las zonas de referencia generalmente se describe como "dolor de tejido profundo” de
un dolor sordo y adolorido naturaleza. Ocasionalmente, los pacientes pueden informar
sensaciones de ardor u hormigueo, especialmente en muasculos como el musculo platisma.
Estimulando mecéanicamente PG activos, los pacientes pueden informar la reproduccion de su
dolor, ya sea inmediatamente o después de un 10 a 15 dias. Segundo retraso los nociceptores del
musculo esquelético normalmente requieren altas intensidades de estimulacién, y no responden
a presiones locales moderadas, contracciones o estiramientos musculares sin embargo, los PG
causan estimulacién nociva persistente, 1o que aumenta el nimero y tamafio de los campos
receptivos a los que una sola neurona nociceptiva de asta dorsal responde, y la experiencia del
dolor espontaneo y referido. Varios estudios recientes han demostrado que los patrones de dolor
referidos previamente no registrados previamente de diferentes musculos y PG. El dolor referido
no es especifico de PG, pero es relativamente facil de obtener sobre PG. Normal tejido muscular
y otros tejidos corporales, incluyendo la piel, las articulaciones cigogafisarias o internas 6rganos,
también pueden referir el dolor a regiones distantes con presion mecénica, lo que hace que el
dolor referido provocado por la estimulacion de un lugar sensible un hallazgo inespecifico.
Gibson encontraron ese dolor referido es realmente més facil de obtener en las uniones tendon-
hueso y el tendon que en el vientre muscular. Sin embargo, después de exponer el masculo al
gjercicio excéntrico, significativamente mas alto frecuencia de dolor referido y areas de dolor
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agrandado se encontraron en el vientre muscular y los sitios de union tenddn-hueso después de la
inyeccion con solucion salina hipotonica. Los autores sugirieron esa sensibilizacion central puede
explicar la frecuencia del dolor referido y las areas de dolor agrandado.

Aunque una encuesta de miembros de la American Pain Society mostré un acuerdo general de
que PG y PGM existen como entidades clinicas distintas, PG sigue siendo uno de los més
comunes diagndsticos perdidos. En un estudio reciente de 110 adultos con dolor lumbar, dolor
miofascial fue el hallazgo més comun, afectando al 95.5% de los pacientes, a pesar de que el
dolor miofascial era mal definido como dolor muscular en los musculos paraespinales, piriforme
o tensor de la fascia lata.

Un estudio de adultos con migrafias frecuentes diagnosticados de acuerdo con los criterios de
International Headache Society mostraron que el 94% de los pacientes informaron dolor
migrafioso con estimulacion manual de PG cervicales y temporales, en comparacion con solo el
29% de los controles. En el 30% del grupo de migrafia, la palpacion de PG provocé un "fullblown”
ataque de migrafia que requirid tratamiento abortivo. "Los investigadores encontraron un
resultado positivo relacién entre el nimero de PG vy la frecuencia de los ataques de migrafa y la
duracion de la enfermedad. Varios estudios han confirmado que los PG son comunes no solo en
personas que asisten a clinicas de manejo del dolor, pero también en aquellos que buscan ayuda
a través de medicina interna y odontologia. De hecho, los PG se han identificado con casi todos
problema del dolor musculo esquelético, incluidas las radiculopatias, disfuncion de la

articulacion.(2)

Sin embargo, algunas diferencias ademas de la ya anotada deben hacernos tener en cuenta si se
trata de un dolor referido de un punto gatillo o no:
1. El dolor referido no causa dolor en la distribucion clasica de una raiz o un nervio afectado.

2. No exhibe déficits motores o sensitivos asociados.

2. Presencia de punto gatillo (PG). Se trata de un foco de irritabilidad en el musculo cuando éste
es deformado por presion, estiramiento o contractura, lo que produce un dolor local, un dolor
referido y ocasionalmente fendmenos autonémicos. En la practica clinica habitual nos podemos

encontrar:

Caracteristicas del dolor referido provocado por los puntos gatillo muscular

* La duracion del dolor referido podria durar tan poco como unos segundos o tan largas como
unas pocas horas o dias (a veces indefinidamente), dependiendo del PG actividad.

* El dolor referido se describe como profundo, difuso, dolor ardiente, apretado o apremiante, que

es completamente diferente de neuropética o superficial dolor (de la piel)
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* El dolor referido puede diseminarse craneal / caudal o ventral / dorsal, dependiendo del PG.

* La intensidad del dolor referido y el area de expansion es positivamente correlacionado con el
grado de actividad de PG (irritabilidad del sistema nervioso).

¢ El dolor referido puede ser acompafiado por otro sintomas, como entumecimiento, frialdad,
rigidez, debilidad, fatiga, disfuncion motora (Lucas et al.2004).

* La desactivacion de los PG activos deberia aliviar el dolor referido.

* Los patrones de dolor referidos por PG pueden ser similares a los de la articulacion patrones
referidos (Bogduk 2004).(6)

1.2.ASPECTOS NEUROFISIOLOGICOS DE LOS PUNTOS
GATILLOS MIOFASCIALES

Se produce un dafio tisular el cual libera substancias neurovasoactivas y de esta manera se
sensibilizan rapidamente los nociceptores locales. Asi, la primera secuela de la sensibilizacion
periférica es el espasmo muscular; si la sensibilizacion es muy marcada, entonces las fibras
musculares comienzan a descargar potenciales de accidn espontaneamente y por ello el dolor se
adiciona a la sensacion de espasmo muscular. Bajo circunstancias normales esta lesién se
recupera de manera rapida y los nociceptores retornan a su umbral normal de sensibilidad. Sin
embargo, por razones aun hoy desconocidas, en algunos pacientes la sensibilizacion local se
expande hacia nociceptores vecinos y de esta manera la lesion se comienza a volver crénica6.
Travell y Simons, en su hipdtesis integrada, atribuyeron como posible etiologia del PG a una
disfuncion de la placa motora, punto en el que las motoneuronas contactan con sus
correspondientes fibras musculares. Esta disfuncion parece debida a una despolarizacién anormal
de la placa motora por mecanismos pre sinapticos, sinapticos y postsinapticos (excesiva
liberacion de acetilcolina, defectos de la enzima acetilcolinesterasa y aumento de la actividad del
receptor nicotinico de la ACh, respectivamente). La ACh liberada en el espacio sinaptico activa
rapidamente los receptores nicotinicos de la ACh de la membrana muscular postsinaptica,
conduciendo a un potencial de accion y contraccién muscular mantenida en condiciones de reposo
con acortamiento persistente de los sarcomeros.
La contraccion muscular resultante puede alterar el flujo arterial y el aporte de oxigeno, calcio y
otros nutrientes necesarios para inducir una relajacion muscular y satisfacer las mayores
demandas de energia local e isquemia.(7)
Las demandas de energia local, por el efecto de la liberacion mantenida de ACh, la
despolarizacion y la contraccion sostenida, producen una rapida deplecion local de
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adenosintrifosfato, lo que implica un fallo metabdlico que Simons ha denominado crisis
energética.

Por otra parte, la isquemia relativa, que puede ser un factor importante, sino el dominante, en el
desarrollo de la banda tensa, y el acortamiento y el espasmo continuado de la unidad contréctil
puede dafiar y distorsionar los tejidos afectados. En estas condiciones se produciria la sintesis y
liberacion de sustancias inflamatorias (TNFa, bradiquinina, protones, noradrenalina, serotonina,
IL-1b, histamina, potasio, prostaglandinas, leucotrienos, somatostatina, sustancia P, péptido
relacionado con el gen de la calcitonina [GCRP]), algunas de estas sustancias actian como
inhibidores de acetilcolinesterasa, lo que resulta en aumento de acetilcolina en la placa motora9.
Esto dado en un ambiente &cido, que activan los nociceptores musculares e incrementa la
actividad en la placa motora, con la consecuente aparicion del dolor completando el circulo de la
denominada hipotesis integrada de Simons. Este fenémeno es conocido con el nombre de
sensibilizacion periférica y provoca el espasmo muscular. El estimulo continuado de los
nociceptores puede activar a nociceptores vecinos e incluso a neuronas de segundo o tercer orden
provocando la sensibilizacion central que puede ser la responsable del dolor referido.(8)

Los estimulos dolorosos provenientes de forma cronica de diversas estructuras, como
articulaciones, visceras, nervios y tejido muscular con puntos gatillo miofasciales, convergen en
el ganglio de la raiz dorsal y activan redes neuronales sanas que liberan sustancia P y PGRC e
inician la formacion de puntos gatillo miofasciales en sus musculos. Estos neurotrasmisores
difunden a neuronas cercanas a las que sensibilizan y hacen mas eficientes en la trasmision de
estimulos dolorosos.(1)

El dolor referido por PG es un proceso de sensibilizacion central que esta mediado por la actividad
nociceptiva periférica y puede ser facilitado por la actividad simpatica o disfuncional inhibicion

descendente.

1.2.1. PG: ¢es un foco de sensibilizacion periférica?

El dolor muscular se asocia con la activacion de los nociceptores musculares por una variedad de
sustancias enddgenas, neuropéptidos o mediadores inflamatorios, entre otros. Diferentes
sustancias algénicas se usan cominmente en modelos experimentales de dolor para obtener tanto
locales como dolor referido de los tejidos musculares, incluyendo hiperténico solucion vy,
capsaicina, sustancia), glutamato, nervio factor de crecimiento o solucién salina acida. Es
interesante observar que el dolor referido son patrones de dolor informados con la inyeccién de
estas sustancias son muy similares a los patrones de dolor referidos descritos en el Manual de
Trigger Point

Ademas, estudios recientes de microdialisis mostraron que las concentraciones de bradiquinina,

relacionadas con el gen de la calcitonina péptido, sustancia P, factor de necrosis tumoral-a,
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interleucina 1b, serotonina o norepinefrina fueron significativamente mayor en PGS musculares
activos en comparacion con latente PG o control de puntos.

Estos estudios sugieren que los modelos experimentales de dolor humano en gran medida imitar
las manifestaciones sensoriales de los musculos PGS, que admite que la hipersensibilidad a los
nociceptores es comun en los musculos PGS. Un estudio reciente ha confirmado la existencia de
hipersensibilidad nociceptiva (hiperalgesia) en PG musculares latentes y también proporciond
evidencia de hipersensibilidad no nociceptiva (alodinia) en PGS. Estos estudios apoyan que los
musculos PG constituyen un foco de sensibilizacion de ambos nociceptivos y terminaciones

nerviosas no nociceptivas.

1.2.2. PG y mecanismos centrales de sensibilizacion

Cuando los musculos estan en un estado de sensibilizacion, nociceptores musculares se activan
mas facilmente y pueden responder a la normalidad estimulos inocuos o débiles como la presién
ligera y movimiento muscular. La presencia de multiples PG (espaciales suma) o la presencia de
PG durante prolongado periodos de tiempo (suma temporal) sensibilizarian la médula espinal y
las estructuras supraespinales por continuacion ataque nociceptivo aferente en el sistema nervioso
central. En estas sensibilizaciones mecanismos, aparecerian nuevos campos receptivos causando
el dolor referido.

Varios estudios confirmaron que el area del referido dolor correlacionado con la intensidad y la
duracion de la dolor muscular.

Estos estudios sugieren que el dolor muscular referido es mantenido por mecanismos de
sensibilizacion periférica.

Algunos estudios clinicos han demostrado que la sensibilizacion mecanismos relacionados con
PGS puede ser reversibles con gestion. Por ejemplo, inactivacién con agujas secas de PG
primarios inhibe la actividad en los PGS satelital situados en su zona del dolor referido. Inyeccién
de TRP en el cuello los musculos producen un alivio rapido del cuero cabelludo palpable o facial
ternura y también alivia los sintomas asociados de nauseas, fotofobia y fonofobia en la migrafia
Sin embargo, Sluka et al determinaron, en un modelo animal, que la sensibilizacion central es un
proceso irreversible. Kuan et al demostraron que las conexiones de la médula espinal de Los PGS
miofasciales son basicamente similares a los de un normal region tisular. Sin embargo, los TRPS
fueron efectivos para inducir cambios neuroplasticos en las neuronas del asta dorsal. Ademas,
Niddam et al demostraron ese dolor de TRPS se procesa al menos parcialmente en niveles
supraespinales, particularmente el gris periacueductal sustancia. Multiples factores pueden

influenciar el grado de sensibilizacion, incluida la descendente disfuncional sistemas inhibitorios,
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actividad simpatica o neuropatica activacion, y por lo tanto aumentan la probabilidad de que

miofascial los sindromes de dolor pueden ser reversibles.

1.2.3. PGy el sistema nervioso simpatico

Hay un interés emergente en la asociacion entre PG musculares y el sistema nervioso simpatico.
Y estudios en humanos han mostrado evidencia de una simpatia contribucion a la modulacién de
espontanea actividad eléctrica en PG. En estos estudios, aumentd la simpatia descarga eferente
aumento tanto la frecuencia y la amplitud de la actividad eléctrica espontanea de PG musculares,
mientras que los bloqueadores simpaticos disminuyeron la frecuencia y amplitud de la actividad
eléctrica espontanea. Ge et al encontraron aumento de la intensidad del dolor referido y ternura
con hiperactividad simpatica en PG, sugiriendo una contribucién simpatica a los mecanismos
responsable de la generacion de dolor referido. Un reciente estudio encontrd una respuesta
atenuada del flujo sanguineo de la piel después estimulacion dolorosa de PGS musculares latentes
en comparacion con controlar los no PG, lo que sugiere un aumento de la vasoconstriccion

simpaética actividad en PG latentes.

Dado que ambos mecanismos de sensibilizacion periférica y central participar en el desarrollo de
musculo referido dolor la facilitacion simpatica puede involucrar a la médula espinal periférica o
estructuras simpaticas supraespinales. La interaccion entre el sistema nervioso simpatico y
central, y el acoplamiento simpatico-sensorial y simpatico-motor en PGS aun se desconocen han
sugerido que presencia de receptores alfa y beta adrenérgicos en la placa terminal proporciona un

posible mecanismo para la interaccion auténoma en el nervio frénico de los roedores.

1.2.4. PGS: la hipétesis integrada

Para exponer la hipotesis que explica la patogenia de PGS estd més alld del alcance de este
capitulo, pero un resumen de los datos actuales sera revisado.

La activacion de un PG puede ser el resultado de una variedad de factores,

p.ej. sobreuso muscular repetitivo, agudo o sostenido sobrecarga, estrés psicoldgico u otro factor
miofascial clave PGS. Se ha prestado especial atencién a heridos o sobrecargadas fibras
musculares en la patogénesis de PGS. Algunos autores han planteado la hipétesis de que el
masculo trauma, sobrecarga muscular de baja intensidad repetitiva o las contracciones
excéntricas intensas pueden crear un circulo vicioso de eventos, en donde el dafio al reticulo

sarcoplasmico o la membrana celular puede conducir a un aumento del calcio concentracion, una
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activacion de actina y miosina filamentos, una escasez relativa de trifosfato de adenosina (ATP)
y una bomba de calcio deteriorada. En base a estos eventos, Simons & Travell propuso la llamada
'hipatesis de la crisis energética’ introducido en 1981 y mejorado por investigaciones posteriores
conduciendo a la hipétesis integrada.

La hipotesis integrada propone que la despolarizacion anormal de la membrana post union de las
placas terminales del motor potenciado por la contraccion muscular sostenida da aumento a una
crisis de energia hipoxia localizada asociada con sensorial y arcos reflejos autbnomos que se
sustentan por sensibilizacion mecanismos encontraron mayor intensidad de dolor y caracteristicas
de dolor similar a los PG musculares cuando los estimulos nocivos eran aplicado a las regiones
de la placa de extremo del motor en comparacion con el silencio sitios musculares. Ademas, el
ruido de la placa terminal y los picos de la placa terminal (Sefiales EMG de regiones de placas de
motor disfuncionales) se han asociado significativamente con PG musculares en estudios en
humanos y hallazgos de estos estudios respaldan la teoria de que los PG son subsecuentemente
asociados con placas motoras disfuncionales. Aunque hay evidencia para apoyar la hipdtesis
integrada como una patogénesis etioldgica de PGS, la hip6tesis tiene algunos enlaces débiles que
todavia necesitan ser abordado en estudios futuros para confirmar este etiol6gico hip6tesis ya que

la génesis de los TRP se esta convirtiendo cada vez mas complejo.(9)

1.2.5. Bandas tensas

Los PG se localizan en el interior de bandas bien delimitadas de fibras musculares contraidas que
se denominan bandas tensas. Las bandas tensas se pueden palpar mediante una palpacion plana o
mediante palpacion en pinza (pincer palpation) y se perciben como cordones tensos en el interior
del vientre muscular. Es importante dejar claro que las contracturas no son lo mismo que los
espasmos musculares. Los espasmos musculares requieren una actividad electrogénica, lo que
implica que la neurona motora a y la placa motora neuromuscular estan activas. Un espasmo
muscular es una contraccion electrogénica involuntaria patolégica. (10) Por el contrario, una
banda tensa es una contractura que tiene un origen endégeno y que implica a un cierto nimero de
fibras musculares con independencia de la actividad electrogénica, de manera que no afecta a
todo el masculo (10).

En 1997, Gerwin y Duranleau describieron por primera vez la visualizacion de las bandas tensas
utilizando para ello la ecografia; sin embargo, la visualizacion del PG en si mismo no ha sido
posible hasta hace poco tiempo (11) debido principalmente a limitaciones de caracter técnico.
(12) Con el avance de la tecnologia, en los estudios méas recientes se ha observado que las bandas
tensas correspondientes a un PG pueden ser visualizadas mediante elastografia ecogréfica y con

resonancia magnética demostraron que el grado de rigidez de las bandas tensas en los pacientes
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con PG es mayor de la del tejido muscular adyacente de la misma persona y de las personas que
no presentan PG. Observaron que las amplitudes de vibracion evaluadas mediante Doppler
espectral eran de promedio un

27% inferiores en la region del PG, en comparacion con el tejido adyacente. Estos investigadores
también detectaron una disminucion de la amplitud vibratoria en el interior de la region
hipoecoica identificada como un PG. En resumen, las bandas tensas correspondientes a un PG
son detectables y cuantificables, y ello representa una herramienta potencialmente Util para el
diagnostico del PG y para la investigacion futura. Aunque en la actualidad es posible la
visualizacion de los PG y de las bandas tensas, alin no conocemos con detalle el mecanismo de
la formacidn de la banda tensa muscular. Ha resumido los mecanismos probables de la formacion
de la banda tensa.

Se considera en la actualidad que el desarrollo de la banda tensa y del dolor subsiguiente esta
relacionado con una sobrecarga local o uso excesivo del masculo en una situacion en la que el
musculo no puede responder adecuadamente, especialmente tras una sobrecarga excepcional o
una sobrecarga excéntrica o concéntrica excesiva. El fallo muscular y la formacién del PG
también son eventos frecuentes con las contracciones musculares subméaximas, tal como se puede
observar, por ejemplo, en el musculo trapecio de las personas que trabajan con un ordenador o
en los masculos del antebrazo de los pianistas (Chen 2000). La falta de respuesta del musculo
frente a una sobrecarga aguda o recurrente concreta puede ser resultado de una crisis energética
local. La activacion muscular en respuesta a una demanda siempre se dispersa entre las fibras
musculares que son las primeras en contraerse y las Gltimas en relajarse. Estas fibras son las mas
vulnerables a la sobrecarga muscular. La sobrecarga excéntrica excepcional o excesiva puede dar
lugar a una lesion muscular local.

En las contracciones submaximas se aplican la hipotesis Cinderella y el principio del tamafio de
Henneman. Las unidades motoras pequefias son reclutadas en primer lugar y relajadas en ultimo
lugar, sin sustitucion de las unidades motoras. Este mecanismo podria dar lugar a cambios
bioquimicos locales sin que se produjera simultdneamente una insuficiencia muscular,
especialmente en las partes del musculo que no son sustituidas y que, por tanto, tienen que trabajar
intensamente (13). En circunstancias normales, la acetilcolina (AC) es liberada de manera
cuantica en un proceso dependiente del calcio. (14) La AC estimula moléculas proteicas de
membrana especificas como los receptores AC nicotinicos (RACN), lo que da lugar a la aparicion
de potenciales de placa motora en miniatura (MEPP, miniatura, placas finales potenciales). La
sumacion de los MEPP da lugar a la despolarizacion de la membrana muscular, a un potencial de
accion, a la estimulacion de los receptores rianodina y dihidropiridina en los tubulos T, a la
activacion del reticulo sarcoplasmico, a la liberacion de calcio y, finalmente, a la contraccion

muscular. Los RACN quedan inhibidos temporalmente tras la estimulacién por AC(15). En las
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situaciones de dolor miofascial se produce una liberacion no cuéntica excesiva de AC en la placa
motora, en la unién neuromuscular. La acetilcolina esterasa (AC esterasa) queda inhibida, al
tiempo que son estimulados los RACN. Se considera que estos y otros factores dan lugar a
contracturas localizadas de las fibras musculares en la vecindad inmediata de las placas motoras
implicadas. Es concebible la posibilidad de que la liberacién no cuéntica limitada de AC sea
suficiente para iniciar la contractura sin necesidad de inhibicion de los RACN ni de los receptores
rianodina y dihidropiridina, en lo que representaria un mecanismo para explicar las contracturas
sostenidas (16).

Es muy destacable el posible papel que puede desempefiar el péptido relacionado con el gen de
la calcitonina (CGRP, calcitonina gene-related peptide) en los cuadros de dolor miofascial y en
otros cuadros dolorosos como las migrafias. EI CGRP muestra concentraciones elevadas en el
entorno inmediato de un PG activo (17). Es un vasodilatador microvascular potente que esta
implicado en la curacion de las heridas, la prevencion de la isquemia y diversas funciones
autonémicas e inmunitarias (18). EI CGRP y sus receptores muestran una expresion abundante
en los sistemas nerviosos central y periférico. Por ejemplo, el CGRP tipo | es producido en el
cuerpo celular de las neuronas motoras del asta anterior de la médula espinal y es excretado a
través de un mecanismo de transporte axoplasmico. EI CGRP también es liberado por el ganglio
trigeminal y por los nervios trigéminos en el interior de la duramadre, contribuyendo asi a la
sensibilizacion periférica (19). Ademas, estimula la fosforilacion de los receptores AC,
prolongando asi su sensibilidad frente a la AC. Finalmente, el CGRP potencia la liberacién de la
AC e inhibe la AC esterasa.

Un aspecto interesante es que la tension miofascial (tal como se observa con los PG) también
puede inducir una liberacion excesiva de AC, lo que sugiere la presencia de un circulo vicioso
(Chen y Grinnell 1997. La investigacion experimental efectuada sobre roedores ha demostrado
que las cantidades excesivas de AC en el interior de la hendidura sinaptica dan lugar a cambios
morfoldgicos similares a los correspondientes a las contracturas relacionas con los PG. El
consumo de cantidades excesivas de café en combinacion con alcohol induce un patrén de
respuesta similar, lo que ha sido atribuido a la capacidad de la cafeina para liberar iones de calcio
a partir del reticulo sarcoplasmico. Hay algunos datos que indican que los PG también se asocian
a un incremento de la actividad autondmica, lo que posiblemente se debe a la activacion de
receptores adrenérgicos en la placa motora. La estimulacion de estos receptores adrenérgicos da
lugar a un incremento de la liberacion de AC en el ratén.

Los estimulos nociceptivos correspondientes a los PG latentes pueden inducir cambios
autonémicos como la vasoconstriccion. La administracion local o sistémica del antagonista alfa
adrenérgico fentolamina en los PG se ha acompafiado de una reduccion inmediata de la actividad

eléctrica, lo que sugiere que realmente los PG presentan un componente autondémico. Este

25



incremento de la actividad autonémica puede facilitar un aumento en la concentracion intracelular
de calcio ionizado y puede ser, de nuevo, el elemento responsable del circulo vicioso que
mantiene los PG. Las aferencias procedentes de los husos musculares también pueden contribuir
a la formacion de las bandas tensas asociadas a los PG, a través de sefiales aferentes hacia
unidades motoras extrafusales por medio de vias relacionadas con el reflejo, aunque no son

consideradas la causa principal de la formacion de los PG.

1.2.6. Respuesta de espasmo local

La palpacion perpendicular o la puncion de un PG suelen dar lugar a lo que se denomina respuesta
de espasmo local (LTR, local twitch responde), es decir, una contraccion subita de las fibras
musculares pertenecientes a una banda tensa. Las LTR se pueden observar visualmente y también
se pueden registrar mediante electromiografia, ademas de que es posible su observacién en la
ecografia diagnostica. ElI namero de LTR puede estar relacionado con la irritabilidad del PG
muscular, lo que a su vez parece estar correlacionado con el grado de sensibilizacion de los
nociceptores musculares por efecto de la bradicinina, la serotoninay la prostaglandina, entre otros
compuestos. Observaron en un modelo animal que era posible inducir LTR a través de la puncion
de zonas gatillo hipersensitivas, que son el equivalente de los PG en el ser humano.(20)

Las LTR solamente se observaron en unos pocos sitios control. Por otra parte, no fue posible
inducir LTR tras la seccion del nervio responsable de la inervacion de la zona. Las LTR son
reflejos de la médula espinal inducidos por la estimulacion de la zona sensitiva en la region del
PG observaron que la puncién seca de los PG activos en los masculos trapecio y elevador de la
escapula daba lugar a la aparicién de LTR bilaterales en el 61,5% de los masculos, mientras que
la puncién seca de los PG latentes solamente inducia LTR unilaterales.(21)

La induccion de LTR ha sido considerada necesaria para una puncion seca de los PG eficaz. Tras
las LTR, observaron una disminucién inmediata en las concentraciones de varios
neurotransmisores, incluyendo el CGRP y la sustancia P, asi como de diversas citosinas e
interleucinas, en el liquido extracelular del entorno local del PG.(22) Las concentraciones de estos
compuestos no alcanzaron los niveles observados en el tejido muscular normal. Las reducciones
se detectaron durante, aproximadamente, 10 minutos, antes de que volvieran a aumentar
lentamente de nuevo. Dados los cortos periodos de observacion, no sabemos si finalmente las

concentraciones se estabilizaron o volvieron a aumentar con el paso del tiempo.
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1.2.7. Dolor muscular

El dolor muscular se debe a estimulos lesivos que activan nociceptores periféricos especificos.
Los impulsos nociceptivos son transmitidos a través de neuronas de segundo orden localizadas
en el asta dorsal y viajan en la médula espinal hasta &reas somatosensoriales primarias y
secundarias del cerebro, tal como la amigdala, la circunvolucion cingulada central y la corteza
sensitiva primaria. Localmente, la activacion de los receptores da lugar a la liberacion de
neuropéptidos, lo que también causa vasodilatacién y aumento de la permeabilidad de la
microcirculacion. Cuando los neuropéptidos son liberados en cantidades suficientes dan lugar a
la liberacion de histamina a partir de las células cebadas, bradicinina (BK, bradykinin) a partir de
kalidina, serotonina (5-HT, 5-hydroxytryptamine) a partir de las plaquetas y prostaglandinas (PG)
a partir de las células endoteliales, todo lo cual pone en marcha un circulo vicioso debido a que
estos productos quimicos también activan receptores nociceptivos periféricos y potencian la
sensibilizacién de las neuronas del asta dorsal. Asi, los nociceptores musculares desempefian una
funcidn activa en el dolor muscular y en el mantenimiento de la homeostasis tisular normal al
presentar sensibilidad frente al entorno bioguimico periférico y al intermediar la vascularizacién
del tejido periférico.

La respuesta de los receptores es, por tanto, un proceso dindmico y puede experimentar cambios
en funcioén de las concentraciones de los agentes sensibilizantes. Por ejemplo, en circunstancias
normales el receptor BK denominado B2 solamente da lugar a un incremento temporal del calcio
extracelular y no desempefia una funcion significativa en la sensibilizacion. Cuando aumenta la
concentracion de BK se sintetiza un receptor B1 que da lugar a un incremento duradero del calcio
intracelular que estimula la liberacion del factor de necrosis tumoral y de otras interleucinas que,
a su vez, incrementan las concentraciones de BK y potencian la sensibilizacion periférica,
Marceau y cols. 2002). Entre estos compuestos quimicos hay muchas interacciones, lo que hace
que el dolor muscular sea un fenémeno muy complejo. Observaron que la combinacion de BK y
de 5-HT daba lugar a un grado de sensibilizacion de los nociceptores superior al inducido por
cada uno de estos compuestos de manera aislada.

El dolor referido se origina en el asta dorsal y es el resultado de la activacion de conexiones
axonales entre fibras nerviosas nociceptivas de las neuronas del asta dorsal, las cuales en
situacion de normalidad se mantienen quiescentes y son activadas por los mecanismos de la
sensibilizacion central. El dolor referido no es exclusivo de los PG miofasciales, pero es muy
caracteristico del sindrome doloroso miofascial. Generalmente, el dolor referido aparece pocos
segundos después de la estimulacién mecanica de los PG activos, lo que sugiere que la induccion

de cambios neuroplasticos asociada al dolor referido es un proceso réapido. Kuan y cols. (2007a)
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demostraron que los PG son mas eficaces para inducir cambios neuroplasticos en las neuronas
del asta dorsal que en las regiones no relacionadas con PG.

Las contracturas multiples que se observan en los masculos de los pacientes con dolor miofascial
posiblemente dan lugar a la compresién de los capilares regionales, con isquemia e hipoxia. En
estudios recientes efectuados con ecografia Doppler se ha confirmado la existencia de una
resistencia al flujo sanguineo o una restriccion vascular mayor en los PG activos, asi como un
aumento del lecho vascular en zonas alejadas del entorno inmediato de los PG, un resultado que
es congruente con la disminucidn de la saturacion de oxigeno en el interior de los PG y con el
incremento de dicha saturacién en zonas alejadas de la parte central de los PG. La hipoxia puede
desencadenar un incremento inmediato de la liberacion de AC en la placa motora. La hipoxia
también induce una disminucion del pH local con activacion de los receptores del potencial
receptor transitorio vaniloide (TRPV, transient receptor potential vanilloid) y de los canales
idnicos sensibles al acido (ASIC, acid sensing ion channels) por medio de iones de hidrégeno o
de protones. Dado que estos canales son nociceptivos, inician respuestas de dolor, hiperalgesia y
sensibilizacion central sin inflamacion y sin otros signos de lesion o traumatismo en el masculo.
En estudios efectuados en el National Institutes of Health estadounidense se ha confirmado que
el pH en la vecindad inmediata de los PG activos estd muy por debajo de 5, lo que es suficiente
para activar los nociceptores musculares. Hay varios tipos distintos de ASIC que desempefian
funciones especifico y en el momento presente no sabemos cudales son los ASIC que muestran
activacién en el dolor miofascial. Es probable que en los aspectos sensitivos de los PG haya tipos
multiples de ASIC implicado, tal como el ASIC1a (que procesa los estimulos lesivos) y el ASIC3
(que esta implicado en el dolor asociado a la inflamacion. El pH bajo reduce la cantidad de AC
esterasa en la unién neuromuscular y puede desencadenar la liberacién de varios
neurotransmisores y de mediadores inflamatorios, tal como el CGRP, la sustancia P, BK, las
interleucinas, la adenosina trifosfato (ATP, adenosine triphosphate), la 5-HT, las PG, el potasio
y los protones, todo lo cual daria lugar a una disminucién en el umbral mecanico y en la activacion
de los receptores nociceptivos periféricos. Un nociceptor muscular sensibilizado presenta un
umbral de estimulacion reducido hasta el rango de la inocuidad y responde a los estimulos no
lesivos como la presion ligera y el movimiento muscular. Cuando la aferencia nociceptiva a la
médula espinal es intensa o tiene lugar de manera repetida, se ponen en marcha los mecanismos
de sensibilizacion periférica y central, y la propagacion de la nocicepcion en la médula espinal

da lugar a la aparicion del dolor referido.(23)
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1.3.MECANISMOS Y MODELOS NEUROFISIOLOGICOS DE
DOLOR REFERIDO

El dolor referido muscular es un proceso de sensibilizacion central mediada por una actividad
periférica y una sensibilizacion y que pude estar facilitado por la actividad simpatica y por la
disfuncion del sistema de inhibicion descendente.

No se han definido con detalle las vias nerviosas precisas que explican el dolor referido. Se han
propuesto varias teorias neuro anatomicas y neurofisiolégicas para explicar la aparicion del dolor
referido. Todos los modelos coinciden en el hecho de que las neuronas nociceptivas del asta dorsal
o del tronco encefélico reciben aferencias convergentes por parte de distintos tejidos. En
consecuencia, los centros cerebrales superiores no pueden identificar adecuadamente el origen de
dichas aferencias.

Los modelos mas recientes han incluido teorias nuevas en las que la sensibilizacién de las
neuronas del asta dorsal del tronco encefalico también desempefia una funcién relevante y central.
A continuacién vamos a resumir brevemente las teorias mas habituales.

Teoria de la proyeccién convergente propuso la posibilidad de que las fibras aferentes que
proceden de los distintos tejidos como la piel, los 6rganos, los musculos y las articulaciones
muestren convergencia en neuronas espinales comunes, lo que puede dar lugar a una
interpretacion errénea del origen de la actividad nociceptiva por parte de la médula espinal. El
origen del dolor en un tejido concreto puede ser interpretado de manera equivocada como
procedente de otras estructuras. La teoria de la proyeccion convergente permitiria explicar la
naturaleza segmentaria del dolor referido muscular y también del incremento de la intensidad del
dolor referido en las situaciones en las que se intensifica el dolor local. Sin embargo, esta teoria

no explica el retraso en el desarrollo del dolor referido tras el inicio del dolor local.

1.3.1. Teoria de la facilitacién de la convergencia

Los cambios en la sensibilidad somatosensorial observados en las areas de dolor referido podrian
ser explicados, al menos en parte, por la existencia de mecanismos de sensibilizacion en las
neuronas del asta dorsal y del tronco encefélico, al tiempo que el retraso en la aparicion del dolor
referido podria ser explicado por el hecho de que la aparicién de la sensibilizacion central requiere

tiempo.
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1.3.2. Teoria del reflejo axonal

La bifurcacion de las fibras aferentes procedentes de los distintos tejidos fue propuesta hace
tiempo como una posible explicacion del dolor referido. Aunque realmente existe la bifurcacion
de las aferentes nociceptivas procedentes de los distintos tejidos, se considera en términos
generales que es poco probable que existan dichas vias. La teoria del reflejo axonal no permite
explicar el retraso en la aparicion del dolor referido, los umbrales diferentes que son necesarios
para la induccién del dolor local en comparacion con el dolor referido, ni los cambios que se
observan en la sensibilidad somatosensorial en el interior de las areas correspondientes al dolor

referido.

1.3.3. Teoria de la convergencia talamica

Propuso la posibilidad de que el dolor referido sea la consecuencia de una sumacion de aferencias
procedentes del area lesionada y del area del dolor referido en el interior de las neuronas
cerebrales, pero no en las de la médula espinal. Varios decenios después, describieron la
existencia de varias vias convergentes en diferentes neuronas subcorticales y corticales. Hay
evidencia de una reduccion del dolor tras la anestesia del area del dolor referido, lo que sugiere
que los procesos periféricos pueden contribuir al dolor referido, aunque se asume que el elemento

predominante en este sentido lo constituyen los procesos centrales.

1.3.4. Teoria de la hiperexcitabilidad central

Los registros obtenidos a partir de las neuronas del asta dorsal en modelos animales han revelado
que a los pocos minutos de la aplicacién de un estimulo lesivo aparecen nuevos campos receptivos
a una cierta distancia del campo receptor original. Es decir, tras la aferencia nociceptiva, las
neuronas del asta dorsal, que previamente sélo respondian a una zona en el interior del musculo,
comienzan a responder a la nocicepcion procedente de areas que anteriormente no
desencadenaban una respuesta. La aparicion de nuevos campos receptivos podria indicar que los
estimulos lesivos procedentes de los tejidos musculares potencian las aferentes convergentes
latentes en las neuronas del asta dorsal y que este proceso de facilitacion de las conexiones de

convergencia latentes induce el dolor referido.

30



La teoria de la hiperexcitabilidad central es congruente con la mayor parte de las caracteristicas
del dolor referido muscular. Contempla la dependencia del estimulo y el retraso en la aparicién
del dolor referido, en comparacién con el dolor local. El desarrollo del dolor referido en las
personas sanas suele ser distal no proximal al sitio del dolor inducido. No obstante, en varios
estudios clinicos se ha demostrado la aparicién de dolor referido proximal y distal en pacientes
con dolor cronico. Las diferencias existentes entre las personas sanas y las personas que sufren
dolor crénico pueden indicar que el dolor preexistente podria inducir un estado de
hiperexcitabilidad en la médula espinal o en el tronco encefélico, con la consecuencia de la

aparicion de dolor referido proximal y distal.

1.4 MECANISMOS DE SENSIBILIZACION DE LOS PUNTOS
GATILLOS MIOFASCIALES

1.4.1. EI PG como foco de sensibilizacién periférica

Tal como se ha sefialado previamente en este capitulo, el dolor muscular se asocia a la activacion
de los nociceptores musculares por parte de diversas sustancias endégenas entre las que estan
diversos neuropéptidos y mediadores inflamatorios. En estudios de investigacion experimental se
han utilizado distintas sustancias para inducir dolor muscular local y referido. De hecho, las areas
de dolor referido inducidas en estos estudios experimentales han permitido confirmar los patrones
empiricos de dolor referido descritos por Travell y Simons.

La sensibilizacion periférica es descrita como una reduccién del umbral doloroso y como un
incremento de la respuesta de los nociceptores periféricos. La evidencia cientifica ha demostrado
que la sensibilidad frente a la presion es mayor en los PG que en los puntos control, lo que sugiere
un aumento de la sensibilidad nociceptiva en los PG y también una sensibilizacion periférica. Las
concentraciones de

BK, CGRP, sustancia P, factor de necrosis tumoral a (TNF-a) interleucinas (IL) 1b, IL-6 y IL-8,
5-HT y norepinefrina son significativamente mayores en la proximidad de los PG activos que en
la de los PG latentes o que en los puntos distintos de los PG y que en areas distantes sin dolor.
Estos mediadores quimicos pueden ser liberados parcialmente por nociceptores con
sensibilizacion periférica que inducen dolor y también por la contraccidn sostenida de las fibras
musculares en el interior de las bandas tensas. Es interesante el hecho de que en un estudio se
demostro que las concentraciones de estas sustancias bioquimicas en una zona libre de dolor del
musculo gastrocnemio también fueron mayores en las personas con PG activos en la parte

superior del musculo trapecio, en comparacion con las personas con PG latentes o sin PG. Los
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resultados obtenidos en estos estudios confirman no solamente la presencia de hipersensibilidad
dolorosa nociceptiva en los PG activos, sino que los PG son un foco de sensibilizacion periférica.
Las sustancias asociadas al dolor y la fatiga musculares no se limitan aparentemente a las areas
locales de PG ni tampoco a un sitio anatbmico unico. Observaron una hipersensibilidad
nociceptiva (hiperalgesia) y no nociceptiva (alodinia) en los PG, lo que sugiere que los PG
sensibilizan las terminaciones nerviosas nociceptivas y no nociceptivas.

Sin embargo, en otro estudio se observé que la estimulacion lesiva de los PG inducia una
respuesta dolorosa mayor que la estimulacion no lesiva demostraron que la compresion isquémica
con blogueo principalmente de fibras musculares mielinizadas de calibre grande inducia en los
PG un incremento de los umbrales del dolor a la presion y de dolor referido, y también que esta
respuesta no aparecia en regiones distintas de los PG. Tras la descompresion, la sensibilidad
frente a la presion volvié a los niveles previos a la compresion. En otras palabras, en la
fisiopatologia del dolor y la hiperalgesia asociados a los PG pueden estar implicadas fibras
musculares mielinizadas de calibre grande no nociceptivas. Dado que las fibras no nociceptivas
estan implicadas en la propiocepcion, la excitacion de las fibras mielinizadas de calibre grande
por efecto de los PG puede explicar la presencia de una propiocepcion alterada en algunos

pacientes con dolor musculoesquelético crénico.

1.4.2. La nocicepcion asociada a los PG induce sensibilizacion central.

La sensibilizacion central consiste en un aumento de la excitabilidad de las neuronas del sistema
nervioso central caracterizado por alodinia e hiperalgesia. La hiperalgesia es una respuesta
aumentada frente a un estimulo que normalmente es doloroso. La alodinia y la hiperalgesia se
observan en pacientes con PG. De hecho, en estudios e investigaciones recientes se ha propuesto
la posibilidad de la existencia de un vinculo fisiol6gico entre las manifestaciones clinicas de los
PG, tal como la hiperalgesia y el dolor referido constante, y el fendmeno de sensibilizacién
central; sin embargo, las relaciones y los mecanismos causales todavia no han sido definidos. Por
otra parte, demostraron que el dolor muscular inducido experimentalmente puede alterar los
mecanismos inhibitorios descendentes de los estimulos lesivos difusos, lo que indica que los
tejidos musculares desempefian una funcién importante en el dolor crénico. Propuso la
posibilidad de que la presencia de multiples PG en uno o varios musculos, o bien la presencia de
PG activos durante periodos prolongados de tiempo, pueda dar lugar a la sensibilizacién de las
neuronas de la médula espinal y de estructuras supramedulares a través de un aluvién continuado
de aferencias nociceptivas periféricas hacia el sistema nervioso central. Los mecanismos de
sumacion espacial y temporal son importantes en este patron. Aunque la relacion entre los PG
activos y la sensibilizacion central ya fue observada en el contexto clinico hace muchos afios, los
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estudios neurofisiologicos correspondientes se han llevado a cabo a lo largo del ultimo decenio.
Demostraron que las conexiones medulares de los PG eran mas eficaces para la induccién de
cambios neuroplasticos en las neuronas del asta dorsal, en comparacion con las zonas distintas de
los PG. Por otra parte, las neuronas motoras relacionadas con los PG tenian diametros menores
que las neuronas del tejido normal. Parece que los PG pueden estar conectados con un nimero
mayor de neuronas sensitivas o nociceptivas pequefias, en comparacion con los tejidos que no
presentan PG. La estimulacion mecénica de los PG latentes puede inducir una sensibilizacion
central en las personas sanas, 1o que sugiere que la estimulacion de los PG latentes puede
incrementar la hipersensibilidad a la presion en los tejidos extrasegmentarios. La sensibilizacion
central también ha incrementado la sensibilidad frente a la presion de los PG en musculos
relacionados segmentariamente. Por otra parte, observaron que la sensibilizacion central
relacionada con los PG en el musculo infraespinoso incrementd la amplitud de la actividad
electromiografica (EMG) de los PG en el masculo extensor radial corto del carpo. La evidencia
actual sugiere que los PG inducen sensibilizacion central y que los mecanismos de sensibilizacion
también pueden potenciar la actividad de los PG. Sin embargo, es méas probable que los PG den
lugar a una sensibilizacion central, dado que los PG latentes estan presentes en personas sanas y
sin evidencia de sensibilizacion central. Finalmente, el dolor relacionado con los PG activos es
procesado, al menos parcialmente, en niveles supramedulares. En estudios de imagen recientes
se ha propuesto la posibilidad de que la hiperalgesia de los PG sea procesada en diversas areas
cerebrales en forma de una potenciacion de la actividad somatosensorial en las cortezas
somatosensoriales primaria y secundaria, en la corteza parietal inferior y en la parte media de la
insula, asi como de un incremento de la actividad limbica con implicacion de la parte anterior de
la insula. En los pacientes con PG en la parte superior del musculo trapecio se ha observado una
supresion de la actividad del hipocampo dorsal derecho, en comparacién con los controles sano.
La hipoactividad patoldgica en el hipocampo sugiere que las respuestas de estrés disfuncionales
desempefian una funcién importante en la generacion y el mantenimiento de la hiperalgesia por
parte de los PG (Niddam y cols. 2008). Los datos que poseemos en la actualidad indican que un
PG es maés doloroso que el tejido normal debido a cambios fisioldgicos especificos y a una

sensibilizacion periférica y central, mas que a cuestiones de caracter anatémico.

1.4.3. El dolor referido muscular es un proceso de sensibilizacion central
reversible.

El sistema nervioso central sensibilizado puede modular el dolor referido muscular. Las

infusiones del antagonista N-metil-D-aparato (NMDA) ketamina en pacientes con fibromialgia
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han reducido sus areas de dolor referido. Tal como se ha indicado previamente, la aparicién de
nuevos campos receptores es caracteristica del dolor referido muscular. Dado que el area dolorosa
referida se correlaciona con la intensidad y la duracién del dolor muscular, el dolor referido
muscular parece ser un fendmeno de sensibilizacion central mantenido por mecanismos de
sensibilizacion periférica, por ejemplo, los relacionados con los PG activos. Es importante tener
en cuenta que la sensibilizacion central es un proceso reversible en los pacientes con dolor
miofascial, aunque en estudios efectuados sobre animales de experimentacion se ha propuesto la
posibilidad de que la sensibilizacion central sea un proceso irreversible. En varios estudios
clinicos se ha demostrado que, con la aplicacion del tratamiento apropiado, los mecanismos de
sensibilizacion relacionados con los PG pueden ser reversibles. Las inyecciones en los PG de los
musculos del cuello dieron lugar a un alivio rapido de la sensibilidad dolorosa a la palpacion en
el cuero cabelludo o en la cara, en lo que podrian representar cuadros de hiperalgesia y alodinia
de caracteristicas mecanicas asociados a sintomatologia de migrafia. Las inyecciones de
anestésicos en PG activos han disminuido significativamente la hiperalgesia, la alodiniay el dolor
referido de caracteristicas mecanicas en pacientes con cefaleas migrafiosas , fibromialgia y lesién
por latigazo cervical. Por otra parte, la puncion seca de los PG primarios ha inhibido la actividad
de los PG satélite localizados en su zona de dolor referido. Se ha demostrado que la puncion seca
de los PG activos incrementa temporalmente el umbral del dolor de caracteristicas mecanicas en
los sindromes de dolor local, lo que sugiere un efecto antinociceptivo segmentario del tratamiento
de los PG.

No ha sido definida con detalle la causa del rapido alivio de los cuadros de dolor local y de dolor
referido con el tratamiento manual de los PG en el contexto clinico, pero este efecto podria ser al
menos parcialmente el resultado de la aferencia mecénica correspondiente a la aguja, que podria
dar lugar a un estiramiento local de las fibras musculares con alargamiento de los fibroblastos y
una microlesion de los tejidos. La desaparicion del dolor referido esta relacionada con la
disminucion de la aferencia nociceptiva al asta dorsal de la médula espinal y con la interrupcion
de la propagacion del dolor a través de los fendmenos de convergencia y de sensibilizacion
central. No obstante, la desaparicion del dolor referido es sorprendentemente rapida y ello sugiere
que la sensibilizacion central de larga evolucion puede ser revertida de manera instantanea cuando
se aplica el tratamiento apropiado. Este efecto puede estar relacionado con la potenciacion del
sistema de endorfinas a consecuencia de la manipulacién miofascial y de otros tratamientos
aplicados sobre los tejidos blandos. Desde un punto de vista empirico, la puncién seca y las
inyecciones en los PG han dado lugar a un resultado terapéutico mucho maés rapido que el
correspondiente a las técnicas estrictamente manuales de liberacion de los PG, presumiblemente
debido a una mayor especificidad del estimulo. A pesar de las limitaciones metodoldgicas

existentes en muchos de los estudios efectuados al respecto, hay abundantes datos que indican
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que las técnicas manuales son efectivas y hasta el momento no se ha demostrado que una técnica
manual concreta sea superior a las demas. La evidencia existente en este momento indica que el
dolor referido es un proceso reversible de neuroplasticidad del sistema nervioso central que se
mantiene debido a la existencia de una aferencia nociceptiva periférica aumentada procedente de
los PG activos. Es concebible la posibilidad de que el grado de sensibilizacién central pueda
influir en el hecho de que en un paciente concreto finalmente se establezca un diagndstico de
dolor miofascial, de fibromialgia o de dolor neuropatico. Hay numerosos factores que pueden
influir en el grado de sensibilizacion, como los mecanismos inhibidores descendentes, la
actividad simpética y la activacion neuropética. En la préactica clinica es frecuente observar que
en los pacientes con un grado menor de sensibilidad central también es necesario un nimero

menor de tratamientos.

1.4.4. Facilitacion simpatica del dolor local y dolor referido muscular.

Hay un interés creciente por la asociacion entre los PG y el sistema nervioso simpético. En
estudios efectuados sobre conejos y sobre seres humanos se ha demostrado que el incremento de
la descarga eferente simpatica aumenta la frecuencia y la amplitud de la actividad EMG de los
PG musculares, al tiempo que los bloqueadores simpaticos disminuyen la frecuencia y la amplitud
de la actividad EMG. Otros investigadores han sefialado que los bloqueadores simpaticos
disminuyen la sensibilidad al dolor relacionado con los PG y con los puntos dolorosos, un
resultado que es congruente con la observacion del aumento de las concentraciones de
norepinefrina en los PG activos sefialaron que la facilitacion simpatica inducia una disminucion
en los umbrales del dolor a la presion y en el umbral de presion para la aparicion de dolor referido,
asi como un incremento en la intensidad del dolor local y del dolor referido, lo que sugiere una
interaccidn simpatico-sensitiva en los PG. Detectaron una disminucion de la respuesta del flujo
sanguineo cutaneo tras la estimulacién dolorosa de PG latentes, en comparacion con la
estimulacién de zonas distintas de los PG, un resultado que se podria explicar por el incremento
de la actividad de vasoconstriccion simpatica en los PG latentes.

La sensibilidad PG parece ser dependiente de la hiperactividad simpatica pero, de nuevo, todavia
no se han definido con detalle los mecanismos de esta interaccion. EI aumento de la actividad
simpética en los PG puede incrementar la liberacion de norepinefrina y de ATP, entre otros
compuestos. Otro posible mecanismo seria que el aumento del nivel de la actividad nerviosa
simpatica muscular diera lugar a un retraso en la resolucion de las sustancias inflamatorias y de
los cambios en el entorno quimico local de los PG. Tal como se ha sefialado previamente,

propusieron la posibilidad de que la presencia de receptores adrenérgicos a y b en la placa motora
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pudiera representar un mecanismo de la interaccion autondmica, aunque dicha posibilidad no ha

sido confirmada en el ser humano.

CAPITULO II: ETIOLOGIA DE LOS PUNTOS GATILLOS
MIOFASCIALES

2.1.1. Generacion de la banda Taut

La causa de los puntos gatillo es una cuestion de especulacion. Parece evidente de clinica
inspeccion de que un punto de activacién se forma primero como un punto de activacion latente
y luego se convierte tierno o no segun el grado de activacion. Esta secuencia de eventos se supone
porgue los puntos gatillo latentes existen sin dolor espontaneo. El dolor es inducido en el musculo
puntos gatillo con actividad fisica. La sensibilidad al punto de activacién no ocurre excepto en
regiones de dureza muscular, pero regiones de dureza muscular occidentales sin local o dolor
referido. Se concluye que la dureza muscular o la banda taut que ocurre en el la ausencia de dolor
es la primera anormalidad y que el punto gatillo activo es un punto méas desarrollado o etapa
secundaria del punto de activacidn. Sin embargo, esta secuencia de eventos, tan simple tal como
esta, no ha sido estudiada y confirmada sistematicamente. Un estudio que debe hacerse es el
estudio de la relacion del punto gatillo latente con el activo, o dicho de otra manera, el estudio de

la activacion de puntos gatillo.

2.1.2. Papel de la unién Neuromuscular en la formacion del punto de
activacion:

El dolor del punto de activacion no ocurre en ausencia de una banda tau, como se indico
anteriormente. ElI mecanismo del dolor local y referido se entiende bien como un fenémeno
general, basado sobre la liberacion de neurotransmisores locales, iones de hidrégeno, iones de
potasio y citosinas periféricamente, y la activacion de las neuronas nociceptivas en el asta dorsal
centralmente. La distribucion de la activacion neuronal nociceptiva segmentaria también es un
fenémeno bien descrito, independientemente del tejido de origen del dolor. Sin embargo, el
cambio inicial subyacente en el masculo asociado con el punto gatillo parece ser un fenémeno
motor, el desarrollo de la banda tensa. Cémo se desarrolla la banda tau t sigue siendo una cuestién
de especulacion y no ha sido probado. jLa hipotesis integrada de Simons del punto
desencadenante! ampliado por Gerwin, Dommerholt y Shah2 y mas elaborado por Gerwin, J

sugiere que exceso de acetilcolina en la placa terminal del motor, modulada por facilitacion
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adrenérgica o en la prohibicién de la liberacién de neurotransmisores, en la inhibicién de la
acetilcolinesterasa y otros factores moduladores, como la concentracion de adenosinay el control
de retroalimentacion del neurotransmisor liberacion relacionada con la frecuencia de descarga de
placa terminal, resulta en el desarrollo de contraccién muscular localizada. Esto es respaldado
por las observaciones iniciales de Hu bbard y Berkoff4 de actividad eléctrica espontanea de baja
amplitud en el punto de activacion sitio, méas tarde llamado "ruido placa final" por Simons. Esta
actividad esta modulada por un a-adrenérgico agentes bloqueantes y toxina botulinica, 6 al indicar
que esta relacionado con la acetilcolina liberacion y esta sujeto a influencias del sistema nervioso
simpéatico. Gerwin3 ha agregado la mayor consideracion de una disfuncion muscular
postsinaptica que aumenta intracelular concentracion de calcio a través de un canal de calcio del
receptor de rianodina con fugas en el sarcoplasma membrana reticular o mediante sistemas de
segundo mensajero adrenérgicos involucrando proteina quinasa C y AMP ciclico, iniciando la
interaccion de actina-miosina llevando a la contraccion de la fibrilla muscular. McPartland y
Simons planted consideraciones similares al discutir posibles mecanismos moleculares de
formacion de puntos de activacién. Mense y Simons ha explorado la inhibicion de la
acetilcolinesterasa como mecanismo, pero los resultados no representd lo que se piensa que
ocurre en los puntos gatillo. Por lo tanto, el mecanismo bioquimico para el establecimiento y

mantenimiento de la banda tensa persistente o dureza muscular localizada queda por dilucidar.

2.1.3. Alteraciones del nervio periférico en el sindrome de dolor
miofascial:

La sensibilizacién del nervio periférico es bien reconocida en los sindromes de dolor crénico. No
se abordado en los sindromes de dolor miofascial, donde el énfasis se ha puesto mas en cambios
en el muasculo que en el nervio. Sin embargo, parece razonable que la sensibilizacion del nervio
periférico sea una consecuencia del dolor miofascial crénico al igual que lo haria en otros
sindromes de dolor crénico. Algunas manifestaciones del punto gatillo miofascial son claramente
relacionado con un reflejo espinal, como el reflejo de contraccién local. Otros estudios han
sugerido que existe una integracion central en el nivel de la médula espinal en los modelos de
puntos gatillo animal. Sin embargo, se ha estudiado poco el papel del nervio periférico en la union
neuromuscular y su relacién con la funcién de la célula del cuerno anterior.

Un estudio de la fluctuacién neuromuscular por electromiografia de fibra Gnica estimulada mostré
una diferencia media significante significativamente mayor Uitter) en los musculos trapecio y
elevador de la escapula en sujetos con sindrome de dolor miofascial en comparacién con los
controles. Este estudio demostr6 la inestabilidad de la funcion de la placa terminal periférica que

podria estar relacionada con degeneracion y regeneracion axonal del nervio motor periférico, o
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degeneracion de la neurona motora con desarrollo de reinervacion colateral. La implicacion es
que el punto desencadenante miofascial es una disfuncion compleja con disfuncién motora
periférica 'y / o central, asi como una anomalia sensorial con hipersensibilizacién periféricay /o
central.

La sensibilizacién de los nervios sensitivos periféricos y el nervio motor periférico y las
alteraciones funcionales del asta anterior en el dolor miofascial no se han estudiado ampliamente.
Se necesita mas investigacion sobre este aspecto de la generacion, el mantenimiento y la

disfuncion del punto gatillo miofascial.

2.1.4. Estrés muscular y uso excesivo:

La proposicion general es ampliamente aceptada de que el uso excesivo de los musculos o el
estrés biomecanico es la causa del punto desencadenante, lo que resulta en la juntura
neuromuscular disfuncional.

Este concepto es central para la hip6tesis integrada de Simons del punto desencadenante y Simons
y todos lo expresan como una crisis energética que creen que es la causa principal de los
fendmenos del punto desencadenante. Muchos estudios muestran como la contraccion muscular
supramaxima o la contraccién excéntrica sobrecargada pueden dafiar los muasculos y provocar
dolor, incluido el dolor muscular de inicio tardio. La cepa repetitiva se considera una variante de
la sobrecarga muscular y se cree que tiene el mismo efecto. También se cree que el mantenimiento
de posiciones fijas durante largos periodos de tiempo y la contraccién sostenida de los musculos
como resultado del estrés emocional (ansiedad, miedo, depresién) produce un uso excesivo de
los mdsculos. Sin embargo, ningin estudio ha demostrado que estos fendmenos realmente
conducen al desarrollo del punto desencadenante, aunque hemos postulado que ese es el caso.2
Por lo tanto, se necesitan estudios que investiguen los tipos de actividad muscular que conducen
al desarrollo del punto gatillo, particularmente de la banda muscular tensa o contraida.

La contraccion muscular de bajo nivel, en contraste con la contraccidn supramaxima, se ha visto
implicada en el desarrollo de puntos gatillo. EI concepto es que las unidades motoras mas antiguas
reclutadas y las Ultimas desactivadas estan sobrecargadas de trabajo, particularmente

Tareas. Este concepto esta respaldado por estudios sobre el estrés ergonémico, y esta bien
clasificado por Dommerholt et a.

Las tensiones posturales son otra forma de estrés muscular mecanico que se ha relacionado con
la activacion y la activacion del punto gatillo miofascial. La espondilosis con hipomovilidad
articular produce un tipo de disfuncién postural que se asocia con el cuello, el tronco y el dolor
lumbar. Los puntos gatillo miofasciales se observan en estas condiciones, aunque hay pocos
estudios que muestren especificamente tal asociacion. La prevalencia de puntos gatillo
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miofasciales en los mdsculos trapecio superior, esternocleidomastoideo (SCM) y musculos
elevadores de la escapula en la hipomovilidad de la columna cervical media fue examinada en un
estudio piloto por Ferndndez de las Pefias, pero la asociacion de la presencia del punto
desencadenante con la hipomovilidad no alcanzé significacion estadistica. Este estudio limitd la
evaluacion del punto gatillo a la regién del escapulario insercion del elevador de la escapula y de
las fibras verticales del masculo trapecio en el cuello, ademas del SCM. Una encuesta mas amplia
de la musculatura cervical mirando semiespinal y esplenio, y los masculos suboccipitales, asi
como las fibras cervicales del elevador de la escapula y el componente superior del hombro del
masculo trapecio, pueden mostrar tal asociacion. De hecho, un estudio previo del mismo
investigador principal mostrd una relacion estadisticamente significativa entre los puntos gatillo
en las fibras superiores del musculo trapecio y la hipomovilidad C3-C4. 6 Estudios similares
también son relevantes para las regiones de la columna toracica media y lumbar, y, de hecho, son
relevantes para la hipomovilidad articular en general, incluida la osteoartritis congelada del
hombro y la cadera y la rodilla con hipomovilidad.

2.1.5. Debilidad:

Los musculos que albergan un punto gatillo a menudo son débiles sin atrofia. La debilidad es
generalmente rapidamente reversible inmediatamente después de la inactivacién del punto gatillo.
Un mecanismo postulado es el de la contraccién muscular por debajo del umbral que activa los
desencadenantes dolorosos. Sin embargo, se sabe que la inhibicion del esfuerzo o fuerza contractil
en un musculo es el resultado de un punto desencadenante en un musculo diferente, lo que indica
algun tipo de inhibicién central de la actividad muscular. Se necesitan estudios para identificar la
inhibicién central y los mecanismos periféricos que conducen a la debilidad rapidamente

reversible inducida por el punto desencadenante.

2.1.6. Hipoxia e isquemia:

Se cree que la zona o region gatillo miofascial es hipdxica, de acuerdo con el concepto de
compresion capilar e isquemia. La isquemia y la hipoxia, en esta construccion, estan
inevitablemente conectadas. Un estudio de la tension de oxigeno tisular registrado temperaturas
en induracion tierna y tensa. Hubo una regién de desaturacion de oxigeno severa en el presunto
nucleo de induracion, rodeada por una region de oxigenacion aumentada, como si el ndcleo
estuviera isquémico y rodeado por una zona hiperémica. De la misma manera, Travel informé
los estudios de temperatura de la zona de activacién ya en 1954, que muestra un aumento de la
temperatura en la region del punto de activacion. Esto seria consistente con un area hiperémica
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rodeando la zona de activacion, pero inconsistente con un ndcleo de zona de activacion
hipdxica. Los estudios infrarrojos de la piel que recubre los musculos afectados por los puntos
gatillo se realizaron en la década de los afios ochenta y 1990s, con resultados variados, 19,20
pero abordan solo el tejido del punto peri-gatillo, y no el ntcleo del punto desencadenante en si.
Los estudios del ndcleo del punto gatillo de la tensién de oxigeno y de la temperatura

abordarian el problema de si el punto desencadenante es isquémico / hipdxico o no.

2.1.7. Bioquimica de la region de punto gatillo:

Los cambios bioquimicos en el area del punto gatillo han sido identificados por Shah et al 21,22
a través de estudios de la region del punto gatillo por microdialisis. Elevaciones de la sustancia
P, péptido relacionado con el gen de calcitonina (CGRP), bradiquinina, serotonina y citosinas se
encontraron en sitios de punto gatillo activo en relacion con las concentraciones de estas
sustancias en regiones de puntos gatillo latentes y en masculo normal.21 El pH de la region del
punto gatillo es bajo (entre 4-5) comparado con un pH de 7.4 visto normalmente. Otros estudios
demostraron que las concentraciones de estas sustancias también son elevadas en la region del
punto gatillo activo en comparacion con un sitio muscular distante, pero que las concentraciones
de estas sustancias estan elevadas en un sitio distante en sujetos con puntos gatillo activos en
comparacion con sujetos con puntos desencadenantes ausentes.22 Este es un estudio preliminar
que se dirigié a un solo sitio distante, pero plantea la pregunta sobre un posible sistémico efecto
del dolor crénico. ¢Es la elevacion de las concentraciones de estas sustancias en sitios distantes
de las areas del dolor un fendmeno general o Unico de los puntos desencadenantes miofasciales?
¢Representa esto un cambio agudo o cronico? ¢Estos cambios reflejan la sensibilizacion
periférica? Es necesario que haya mas trabajo realizado por esta ingeniosa técnica que atrae a una

seleccion més amplia de masculos distantes y una variedad de condiciones dolorosas.

2.1.8. Sensibilizacién central:

Hasta ahora, la discusion se ha centrado en los fenémenos periféricos asociados con el punto
desencadenante. Las conexiones centrales del punto desencadenante son de interés porque la
sensibilidad del punto gatillo se asocia sin duda con la sensibilizacion central y la

hipersensibilidad, al igual que en el caso de otros tejidos. Los mecanismos de sensibilizacion
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central y expansion de las zonas de referencia del cuerno dorsal en el dolor muscular agudo han
sido ampliamente estudiados por Mense23.

Un estudio de las respuestas centrales del dolor en el punto desencadenante no mostré una
diferencia en el nimero de neuronas en el asta dorsal asociadas con los puntos gatillo en
comparacion con los controles. La sensibilizacion central ha sido ampliamente estudiada en la
fibromialgia y otros estados de dolor crdnico. Se ha estudiado mucho menos en los sindromes de
dolor miofascial. La diseminacion de la actividad central y los signos de sensibilizacion y
desarrollo de hipersensibilidad deben examinarse en el sindrome de dolor miofascial, como lo ha
sido en otros estados de dolor cronico. Otro aspecto de las respuestas centrales a los sindromes
de dolor miofascial es la respuesta cerebral a la estimulacion del punto gatillo miofascial. La
estimulacion dolorosa del punto desencadenante da como resultado la activacién de la red de
dolor de la corteza cerebral en la corteza somato sensorial primaria y secundaria, el 16bulo parietal

inferior y el vinculo con la corteza emocional (afectiva), la insula.

2.1.9. Dolor referido:

El dolor referido es una manifestacion de la diseminacion central de la percepcion del dolor a
través de la médula espinal.

Las explicaciones para esto incluyen la convergencia de fibras nociceptivas aferentes en neuronas
sensoriales individuales y la diseminacion segmentaria de la activacion de la neurona del cuerno
dorsal a través de la activacion de conexiones sinapticas ineficaces en el centro. Los patrones de
dolor referidos observados clinicamente continGan siendo identificados y refinados. Se han
descrito nuevos patrones de dolor referido para la cefalea. Se sigue haciendo una delineacion de
los patrones de derivacion del masculo y son una ayuda adicional para nuestra comprension de
sindromes de dolor clinico Las areas de especial interés incluyen los patrones de derivacion de la
cabeza en relacion con el dolor de cabeza y la neuralgia del trigémino, y los patrones de referencia
del dolor pélvico que no estan suficientemente descritos. Informes clinicos cuidadosos, asi como

estudios experimentales de dolor los patrones de referencia son Utiles. (Anexo 1)

2.1.10. Trauma directo

Existe un acuerdo general de que la sobrecarga muscular aguda puede activar PGM, aunque
sistemética faltan estudios, 169 Por ejemplo, las personas involucradas en lesiones por latigazo
cervical comunmente experimenta dolor y disfuncion muscular prolongados.170-173 En una

revision retrospectiva, Schuller y col. [L74 encontraron que el 80% de 1.096 los sujetos
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involucrados de baja velocidad evidencia demostrada de dolor muscular, con miogelosis entre los
hallazgos mas comunes.

Aunque Schuller et al. No definieron estas miogelosis, Simons sugirié que una miogelosis
describe la misma entidad clinica que un PGM.174, 175 Baker117 informd que el esplenio,
semispinalis capitis y musculos esternocleidomastoideos se desarrollaron sintoméaticos PGM en
77%, 62% y 52% de 52 pacientes con latigazo cervical, respectivamente. En una retrospectiva
revision de 54 pacientes con latigazo cervical consecutivo, Gerwin y Dommerholt176 informaron
que con los PGM clinicamente relevantes se encuentran en cada paciente, con el musculo trapecio
involucrado més a menudo. Después del tratamiento que enfatiza la inactivacion de PGM y
restauracion de la longitud muscular normal, aproximadamente el 80% de los pacientes
experimentaron una disminucion o sin dolor, aunque el tiempo promedio para iniciar la lesion
inicial fue de 2.5 afios al comienzo del régimen de tratamiento. Todos los pacientes habian sido
vistos previamente por otros médicos y fisioterapeutas que aparentemente no habian considerado
PGM en su proceso de pensamiento y gestion clinical. 76 Fernandez-de-las-Pefias et aJ 177, 17
En su protocolo de tratamiento basado en la investigacion, la combinacién de manipulaciones de
la columna cervical y toracica con tratamientos PGM probados superior a la terapia fisica mas
"convencional" consistente en masaje, ultrasonido, ejercicios domiciliarios y terapia
electromagnética pulsatil de alta frecuencia y baja energial.

El trauma directo puede crear un circulo vicioso de eventos en donde el dafio al sarcoplasma, el
reticulo o la membrana de la célula muscular pueden conducir a un aumento de la concentracién
de calcio, una subsecuente activacién de actina y miosina, una caracteristica relativa de la
adenosina tri fosfato (ATP), y una bomba de calcio dafiada, que a su vez aumentara la intracelular
concentracion de calcio ain mas, completando el ciclo. La bomba de calcio es responsable de
devolver el Ca2 + al reticulo sarcoplasmico contra una concentracion gradiente, que requiere un
suministro de energia funcional. Simons y Travelll79 considerados esta secuencia en el
desarrollo de la Ilamada "crisis energética hipo thes" introducido en 1981. Se ha demostrado que
la funcion de disfuncidon del sistema sensitivo y motor se desarrolla rapidamente después de la
lesion y acto seguido puede persistir en aquellos que desarrollan dolor muscular cronico y en los
individuos que han recuperado el color rojo o contintan teniendo sintomas persistentes son
leves1.72, Scott et alP81 determinaron que las personas con dolor crénico por latigazo cervical
desarrollan una hipersensibilidad mas extendida a la presion mecénica y los estimulos térmicos
que aquellos con dolor de cuello idiopatico crénico. Los factores desencadenantes miofasciales
son un posible camino de progreso entrada de nocicepcion periférica, y contribuyen a la
sensibilizacion periférica y central, que puede explicar la observacion de la alodinia y la
hipersensibilidad de wides pread.

60, ocurre con impacto directo, lesiones por levantamiento, rendimiento deportivo, etc.
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2.1.11. Contracciones concéntricas excéntricas y (sub) maximas

Muchos pacientes informan la aparicion de dolor y la activacion de PGM después de aguda,
repetitiva, o sobrecarga muscular cronica. 1 83 Gerwin et al 184 sugirieron que los mecanismos
probables relevante para el desarrollo de PGM incluyd ejercicios excéntricos no acostumbrados,
gjercicio excéntrico en musculo no condicionado, o ejercicio concéntrico maximo o submaximo.
A continuacién se incluye una breve resefia de los aspectos pertinentes del ejercicio anterior a la
vinculacion de este cuerpo de investigacion para la investigacion actual de PGM.

El ejercicio excéntrico se asocia con mialgia, debilidad muscular y destruccion de fibras
musculares, en parte porque las contracciones excéntricas causan un alargamiento regular e
irregular de fibras musculares.18s- Is7 El dolor muscular y el dolor ocurre debido a dafios locales
estructurales, la liberacion de sustancias sensibilizantes algogénico y el posterior inicio de
sensibilizacion periférica y central.85,18 8-1 90 EIl dafio muscular se produce en el nivel
citoesqueleto y con frecuencia implica desorganizacién de la banda A, transmision de la banda
Z, y disrupcién de proteinas del citoesqueleto, tales como titina, nebulina y desmina, incluso
después de series muy cortas de ejercicio excéntrico.186,189-1 94 La pérdida de desmina puede
ocurrir dentro de los 5 minutos de carga excéntrica, incluso en musculos que habitualmente se
contraen excéntricamente durante el funcionamiento actividades, pero no ocurre después de
contracciones isométricas o concéntricas.1 93,1 95 Lieber y Friden 1 93 sugirié que la rapida
pérdida de desmina podria indicar un tipo de enzimatica hidrélisis o fosforilacién de proteinas
como un probable mecanismo.

Una de las consecuencias del dafio muscular es la debilidad del muasculo. 196- 1 98 Ademas, las
contracciones concéntricas y excéntricas estan relacionadas con las constricciones capilares
inducidas por la contraccion, el flujo sanguineo deteriorado, la hipoperfusion, la isquemia y la
hipoxia, que en si contribuye al desarrollo de mas dafio muscular, un medio &cido local y un
excesivo liberacién de proteinas (H +), potasio (K +), péptido cito gen relacionado (CGRP), b
radyk inin (BK) y sustitutivo P (SP) y sensibilizacién de los nociceptores musculares .1 84,1 88
Existen sorprendentes similitudes con el entorno quimico de los activos PGM establecidos con
microdialisis, sugiriendo una superposicion entre la investigacion sobre ejercicio excéntrico y sin
embargo, en este momento es prematuro concluir que existe una sélida evidencia de que el
gjercicio concéntrico excéntrico y su maximo proximal son precursores absolutos del desarrollo
de PGM. En su pagina de esta relacion causal hipotética, Itoh et al200 demostraron en un estudio
reciente que el ejercicio excéntrico puede conducir a la formacion de tension y bandas tensas en
el musculo ejercitado, y hipotetizan que el ejercicio excéntrico de hecho, puede ser un modelo

atil para el desarrollo de PGM.
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El ejercicio excéntrico y concéntrico y los PGM se han asociado y localizado con hipoxia, que
parece ser uno de los precursores hormonales méas importantes para el desarrollo de PGM 201
Como se menciond, la hipoxia conduce a la liberacion de sustancias multilogénicas.

En este contexto, una investigacion reciente de Shah et aP en los Institutos Nacionales de Salud
de EE. UU. Es particularmente relevante. Shah et aP analizaron el entorno quimico de PGM
latentes, activos y masculos normales. Sin embargo, aumentaron significativamente las
concentraciones de S K, CGRP, SP, factor de necrosis tumoral-a (T NF-a), interleucina-loo (IL-
lo), serotonina y norepinefrina en el entorno inmediato de PGM activos solamente. 199 Estas
sustancias son estimulantes bien conocidos para varios nociceptores musculares y se une a
moléculas receptoras especificas y terminaciones del nervio, incluidos los Ilamados receptores
purinérgicos y vaniloides 85.

Los nociceptores musculares son estructuras dinamicas cuyos receptores pueden cambiar
dependiendo del entorno local de tejidos. Cuando un masculo esta dafiado, libera ATP, que
estimule receptores purinérgicos, que son sensibles al ATP, el adenosin difosfato y la adenosina.
Ellos enlazan el ATP, estimulan los nociceptores musculares y causan dolor. Los receptores
vaniloides son sensibles al calor y responder a un aumento en la concentracion de H +, que es
especialmente relevante en condiciones con un pH reducido, como isquemia, inflamacion o
prolongado y exhaustivo contracciones musculares 85 Shah et al.199 determinaron que el pH en
los PGM activos es significantemente mas bajo que en el latente. Un pH reducido puede iniciar
y mantener el dolor muscular e Hiperalgesia mecéanica activacién de los canales iénicos sensibles
al acid .(24)

Los cambios neuropaticos en el sistema nervioso central facilitan la hiperalgesia mecénica incluso
después de que la entrada nociceptiva haya finalizado (sensibilizacién central) .203, 204
Cualquier estimulo suficiente para causar la activacion de nociceptores provoca explosiones de
SP y CGRP para ser liberados en el musculo, que tienen un efecto significativo en el entorno
bioquimico local y microcirculacion mediante el establecimiento de una “identificacion de
neuronas” con "feed-forward".

La inflamacion neurogénica se puede describir como un ciclo continuo de aumento de la
produccion de mediadores inflamatorios y neuropéptidos un creciente aluvion de nociceptivos

entrada en neuronas de amplio rango dindmico en el cordon dorsal de la médula espinal.

2.1.12. La hipotesis del punto de activacion integrado

La hipotesis del punto gatillo integrado ha evolucionado desde su primera introduccién como la
"hipotesis de la crisis energética” en 1981. Se basa en una combinacion de elegir rodiagndstico

y evidencia histopatoldgica.
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Al estar listo en 1957, Weeks y Travell habian publicado un informe que describia una
caracteristica actividad eléctrica de un PGM. No fue hasta 1993 que Hubbard y Berkofpo6
confirmaron que su descarga EMG consiste en descargas de baja amplitud del orden de flV y
descargas intermitentes de alta amplitud (hasta 500 flV) en PG dolorosos. Inicialmente, la
actividad eléctrica se denomind "actividad eléctrica espontanea™ (SEA) y se pensd que era
relacionado con husos musculares disfuncionales. La mejor evidencia disponible ahora sugiere
que él SEA de hecho es el ruido de la placa terminal (EPN), que se encuentra mucho mas
comunmente en la zona de la placa final cerca PGM que en una zona de placa externa fuera de
PGM.207-209 Las descargas eléctricas ocurren con frecuencias que son de 10 a 1000 veces
mayores que las de los potenciales normales de la placa terminal, y han sido encontrado en
humanos, conejos y recientemente incluso en caballos.(25)

Las descargas son mas probables el resultado de una normalmente excesiva liberacion de
acetilcolina (ACh) e indicativo de disfuncional placas de extremo del motor, contrariamente a la
nocion cominmente aceptada entre electromidgrafos que el ruido de la placa terminal surge de
las placas terminales normales del motor.183 La efectividad de toxina botulinica en el tratamiento
de PGM proporciona evidencia indirecta de la presencia de excesiva ACh.2. La toxina botulinica
es una neurotoxina que bloquea la liberacion de ACh desde presinaptica terminaciones nerviosas
colinérgicas. Un estudio reciente en ratones demostr6 que la administracion de toxina botulinica
dio como resultado una reparacion funcional completa de la disfuncion platos finales. Hay
evidencia temprana de que el estiramiento muscular y la hipertonicidad también pueden mejorar
la liberacion excesiva de ACh. Tension sobre las integrinas en la membrana presinaptica en la
terminal del nervio motor hipotéticamente que desencadenan mecanicamente una liberaciéon ACh
gue no requiere Caz +.Z13-Z IS Las integrinas son proteinas receptoras en la membrana celular
involucradas en unir células individuales a la matriz extracelular.

La ACh excesiva afecta los canales de sodio dependientes de voltaje del reticulo sarcoplasmico
y aumenta los niveles de calcio intracelular, lo que desencadena contracturas musculares
sostenidas.

Es posible que en PGM los filamentos de miosina se peguen literalmente en la banda Z del
sarcomero. Durante las contracciones del sarcomero, los filamentos de titan se pliegan formando
un gel estructura en la banda Z. En PGM, la titina gelatinosa puede evitar separar los filamentos
de miosina. Los filamentos de miosina en realidad pueden dafiar el ensamble regular del motor y
evitar que el sarcomero restablezca su longitud en reposo. Las contracturas musculares también
se mantuvieron debido a la relativa escasez de ATP en un PGM, porque el ATP es requerido para
remover los puentes cruzados entre actina y filtros de miosina. La pregunta permanece si las

contracturas sostenidas requieren un aumento de la disponibilidad de oxigeno.
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Al mismo tiempo, los sarcémeros acortados comprometen la circulacion local, causando
isquemia. Los estudios de los niveles de saturacidn de oxigeno han demostrado hipoxia severa en
PGM.

La hipoxia conduce a la liberacion de sustancias sensibilizantes y activa los nociceptores
musculares revisado anteriormente. ElI suministro combinado de energia disminuida y
posiblemente aument6 el metabolismo de la demanda también explicaria el hallazgo comin de
mitocondrias anormales en el nervio terminal y las fibras rojas anteriormente mencionadas. En
los ratones, el inicio de la hipoxia llevé a un aumento inmediato de la liberacion de ACh en la
placa terminal del motor.

Los estimulos combinados de alta intensidad mecéanica y quimica pueden causar activacion y
sensibilizacion de las terminaciones nerviosas periféricas y nervios auténomos; activar en
segundo orden las neuronas, incluidos los denominados receptores "dormilones"”; causa
sensibilizacion central; y conducen a la formacion de nuevos campos receptivos, dolor referido,
un aumento duradero de la excitabilidad de los nociceptores y una hiperalgesia mas generalizada
mas alla de la nociceptiva zona inicial. Una expansién de un campo receptivo significa que una
neurona de cuerno dorsal recibe informacion de areas de las que no ha recibido informacion
anteriormente.2. 18 La sensibilizacion de las terminaciones nerviosas periféricas también puede
causar dolor por el SP gque activa la neurona receptores y glutamato que activan los receptores de
N-metil-D-aparato, que abre canales postsinapticos a través de los cuales el Ca2 + puede ingresar

al cuerno dorsal y activar muchos enzimas involucradas en la sensibilizacién 85

2.2. HIPOTESIS DE LA PLACA NEUROMOTORA O UNION
NEUROMUSCULAR

La descripcion de Simons de una disfuncion presinaptica (liberacion excesiva de ACh), sin
embargo, es solo una forma de interpretar la hip6tesis de la placa terminal. Podemos expandir la
hip6tesis para incluir disfunciones presinapticas, intrasindpticas y postsinapticas.9 La ACh
intrasinaptica debe desactivarse; de lo contrario, continuaré activando nAChR en la membrana
de la célula muscular.

La ACh normalmente se desactiva por la enzima acetilcolinesterasa (AChE), que se mantiene en
la hendidura sindptica mediante una proteina estructural (colageno Q, ColQ) que la ancla a la
membrana plasmatica. La deficiencia de AChE permite que se acumule exceso de ACh en la
hendidura sinéptica, activando ténicamente los nAChR. Varias mutaciones genéticas causan
deficiencia de AChE, incluidas mutaciones en ColQ. El gen para AChE expresa varias variantes
de corte y empalme, que son formas alternativas en las que las secciones de codificacion de
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proteinas (exones) de un gen se unieron para crear una molécula de ARN mensajero y su proteina
traducida. Las variantes de empalme de AChE son menos eficaces para desactivar ACh y la
expresion de estas variantes de empalme puede ser inducido por estrés psicologico y fisico.lO
Las drogas y otros productos quimicos pueden determinar la deficiencia de AChE. DFP, el
farmaco utilizado en el experimento mencionado anteriormente por Mense et al, 7 es un
antagonista de AChE. Los plaguicidas organofosforados son antagonistas de AChE, y el
envenenamiento por estos pesticidas causa cambios en las placas de los extremos del motor y
similares a PGM patologia.ll-13 El dafio muscular causado por los antagonistas de AChE se ha
reducido mediante el pre tratamiento con bloqueadores de VsCC de tipo L postsinapticos tales
como quinidinal? y diltiazem. (Anexo 2)

Postsindpticamente, un defecto de "ganancia de funcién" del nAChR puede conferir
hiperexcitabilidad muscular, un sello distintivo de los PGM. La ganancia de la funcion se refiere
a una respuesta incrementada por el nAChR, a través de varios mecanismos posibles:
sobreexpresion nAChR, constitutivamente activa nAChRs, 14 nAChRs que ganan capacidad de
respuesta a colina (un metabolito sérico ordinario), o NACHRs cuyos canales permanecen abiertos
mas de lo normal.15 EI nAChR es un conjunto de 5 subunidades; al menos 16 genes codifican
estas subunidades, de modo que el nAChR es particularmente susceptible a defectos
mutacionales. Motor placa final NAChRs expresa una subunidad Unica asamblea, mientras que
los NAChR en el sistema nervioso central y en los nervios autondémicos expresan una
configuracion de subunidad diferente. Las consecuencias relativas de las disfunciones
presinaptica, sinaptica y postsinaptica estan bajo debate. Wang et al utilizaron una variedad de
herramientas farmacoldgicas para concluir que los mecanismos presinapticos modulan la placa
terminal motor mas que los mecanismos sinapticos (AChE) o postsinapticos (densidad nAChR).
Por el contrario, Nakanishi et al determinaron que la manipulacién postsinaptica (usando a-
bungaroroxina, un antagonista de nAChR) modulé las placas terminales motoras en mayor grado
que la manipulacién presinaptica (usando toxina botulinica, un inhibidor de la liberacién de
ACh).(2)

2.3. COMPONENTE MOTOR

Los PGM tienen un componente motor, mientras que los puntos sensibles que se encuentran en

pacientes con fibromialgia no. Se ha realizado una biopsia de PGM y se ha encontrado que

contiene "nudos de contraccion” que se describen como "“fibras musculares grandes, redondeadas

y con tintes oscuros y un aumento estadisticamente significativo en el didmetro promedio de las

fibras musculares." 19 Por lo tanto, la estructura de contraccion los nudos difieren de los de las

fibras musculares normales. Funcionalmente, la actividad motora excesiva inicia varios
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mecanismos perversos que hacen que los PGM persistan. La contraccion muscular comprime los
nervios sensoriales locales, lo que reduce el transporte axoplasmico de las moléculas que
normalmente inhiben la liberacion de ACh.20, 21 El contraccion muscular también comprime los
vasos sanguineos locales, reduciendo el suministro local de oxigeno. La reduccién de oxigeno,
combinada con las demandas metabdlicas generadas por musculos contraidos, resulta en un
agotamiento réapido del trifosfato de adenosina local (ATP).

La “crisis energética del ATP" resultante desencadena una cascada de descompensaciones pre y
postsinapticas.

El ATP presinaptico inhibe directamente la liberacion de ACh, por lo que el agotamiento del ATP
aumenta la liberacién de ACh. EI ATP postsinaptico impulsa la bomba de Ca2 + que devuelve
Ca2 + a la sarcoplasma reticulo. Por lo tanto, la pérdida de ATP afecta la recaptacion de Ca2 +,
que aumenta actividad de contractil, creando un circulo vicioso. El exceso de Ca2 + puede
convertirse en "liberacion de Ca2 + inducida por Ca2 +", donde el Ca2 + induce una mayor
liberacion de Ca2 + desde las reservas intracelulares a través de los receptores de rianodina,
desencadenando acrina y miosina, lo que produce espasmo muscular.

Cierta controversia rodea a la adenosina, un producto de degradacion del ATP. La adenosina
normalmente disminuye la actividad de la placa terminal del motor mediante la activacion de
receptores de adenosina Al presinapticos, que reducen las corrientes P/Q VsCC, reduciendo asi
la liberacion de ACh. Sin embargo, altos niveles de adenosina sinaptica, por exceso de
desintegracion de ATP (como se supone gue ocurre en el modelo de crisis energética ATP),
pueden activar receptores postsinapticos de adenosina A2, que reclutan corrientes de VsCCs,
desencadenando contraccién muscular.

Los PGM ejercen influencias profundas, aunque impredecibles, sobre la funcién motora. Las
PGM pueden excitar o inhibir la actividad motora normal en su musculo de origen o en musculos
funcionalmente relacionados. Los PGM latentes pueden ser igualmente influyentes en la funcién
motora. La inhibicion motora a menudo se identifica clinicamente como debilidad muscular, pero
el tratamiento a menudo se centra en ejercicios de fortalecimiento que solo aumentan la
sustitucion muscular anormal hasta que los PGM inhibidores se inactivan. Esta inhibicion
también puede causar mala coordinacién y desequilibrios musculares. Estos efectos de PGM han
pasado inadvertidos debido a la falta de estudios de investigacién publicados.

Headley ha explorado estos efectos utilizando electromiografia de superficie, describiendo la
inhibicion del trapecio por PGM en el mismo musculo, inhibicién del deltoides anterior por PGM
en el infraespinoso, inhibicion de los musculos glateos por PGM en el cuadrado lumbar, 2s y

excitacion (espasmo referido) de los paraespinales por PGM en el tensor fascia lata. (Anexo 3)
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2.4. COMPONENTE SENSORIAL

Los PGM son dolorosos. El dolor comienza en los tejidos periféricos como nocicepcion,
transmitida por las neuronas sensitivas aferentes de Ao y C (nociceptores). Presion mecanica,
estimulos térmicos, y muchos productos quimicos activan los nociceptores; los iones de potasio,
los protones y los radicales libres son subproductos del metabolismo muscular y la hipotética
crisis energética del ATP.

La histamina se libera de los mastocitos que migran a los tejidos lesionados. La serotonina se
libera de las plaquetas después de que estan expuestas al factor activador de las plaquetas
(liberado de los mastocitos). La bradiquinina se escinde de las proteinas séricas. Todos estos
"activadores" quimicos se unen a los receptores en el nociceptor e inician un potencial de accion.
Los "sensibilizadores" también se liberan del tejido dafiado; los ejemplos incluyen
prostaglandinas, leucotrienos y sustancia P. Los sensibilizadores disminuyen el umbral de
activacion de una neurona, de modo que el nociceptor dispara con menos activacion. Esto
conduce a una sensibilizacion periférica e hiperalgesia.

Las sustancias sensibilizantes también pueden generar una desmielinizacion focal de los nervios
sensoriales.

La desmielinizacion crea sitios anormales generadores de impulsos (AIGS) capaces de generar
impulsos nociceptivos ectdpicos.28 Shah et al29 utilizaron una aguja de microdialisis para tomar
muestras de fluidos tisulares 54 del muasculo trapecio superior en nueve sujetos; concentraciones
elevadas de protones, bradiquinina, serotonina, sustancia P, norepinefrina, péptido relacionado
con el gen de calcitonina, factor de necrosis tumoral-a e interleucina-lb se detectaron en PGM
activos, en comparacién con PGM latentes y sujetos control sin PGM. La diferencia fue

estadisticamente significativa (P <0.01) a pesar del tamafio de muestra pequefio.

Un aluvion persistente de sefiales nociceptivas de PGM puede eventualmente causar
"sensibilizacion central”, una forma de plasticidad neuronal que implica un cambio funcional y /
o estructural dentro del asta dorsal de la médula espinal. El cuerno dorsal sensibilizado se
convierte en una "lente neuroldgica”, consolidando otras sefiales nociceptivas que convergen en
el mismo segmento de la médula espinal, incluidas otras disfunciones somaticas y disfunciones
viscerales. Como resultado, las neuronas espinales postsinapticas exhiben umbrales de activacion
disminuidos, magnitudes de respuesta aumentadas y un mayor reclutamiento de areas de campo
receptivo. Disparan con mayor frecuencia o disparan espontaneamente, transmitiendo sefiales
nociceptivas a sitios supraespinales, como el talamo y la corteza cerebral. La sensibilizacion
central también puede modular las interneuronas espinales y las vias inhibitorias descendentes.

La sensibilizacion central se expresa sintomaticamente como alodinia (dolor a estimulos
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normalmente no dolorosos) e hiperalgesia (aumento anormal de la sensacion de dolor). Simons,
Travell y Simonsl describieron el SNC como un "integrador"” de PGM, similar a la descripcion

de Korr30 del SNC como un "organizador" de la disfuncidén somatica.

2.5. COMPONENTE AUTOMATICO

Los fendbmenos autonomos asociados con PGM incluyen sudoracion localizada, vasoconstriccion
o0 vasodilatacién y actividad pilomotora (“piel de gallina™). Los PGM ubicados en la cabeza y el
cuello pueden causar lagrimeo, coriza (secrecion nasal) y salivacion 1 EIl sistema nervioso
autonomo (ANS) esta principalmente involucrado en los arcos reflejos, ejerciendo control del
musculo cardiaco y del musculo liso en los vasos sanguineos, glandulas y visceral 6rganos.
Hubbard y Berkoff revisaron la literatura que demostrd la participacion de ANS en los musculos
esqueléticos y la formacién de PGM. Las neuronas simpéticas que inervan los vasos en los
musculos esqueléticos pueden salir del espacio perivascular y terminar entre las fibras infamadas
dentro de los husos musculares. Las neuronas simpéticas liberan norepinefrina, un
neurotransmisor involucrado en la respuesta de "lucha o huida". La norepinefrina activa un
receptor I-adrenérgico en la membrana de la célula muscular intrafusal. La activacion de los
receptores ai-adrenérgicos deprime el control de retroalimentacion de la longitud del musculo,
afectando negativamente el rendimiento del motor y posiblemente contribuyendo a la crisis

energética del ATP.

La fentolamina, un antagonista de los receptores a-adrenérgicos, disminuye la EAE en PGM.33
Se han observado efectos similares con inyecciones intramusculares locales de fenoxibenzamina,
otro antagonista aadrenérgico34. El SNA puede exacerbar indirectamente la formacion de PGM
a través de viscerosomaticos. Reflejos. Las aferentes viscerales autonomas de visceras alteradas

llevan sefiales al cuerno dorsal.

La entrada cronica facilita incluso la neurotransmision a ese nivel espinal.35 Esta forma de
sensibilizacion central se acelera en presencia de nociceptores AlG Sy la diafonia hepética con
los nervios autdnomos vecinos9 La diafonia hepatica (excitacion cruzada) es la no sinaptica
interaccion entre dos nervios que son paralelos y relativamente juntos para que sus potenciales

de accion se influyan mutuamente.
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CAPITULO IlI: HIPOTESIS INTEGRADA

La activacion de un PG puede deberse a diversos factores, como el uso muscular excesivo y
repetitivo, la sobrecarga aguda o sostenida, el estrés psicolégico u otros PG clave o primarios. En
lo relativo a la patogenia de los PG, se ha prestado una atencidn especial a las fibras musculares
lesionadas o sobrecargadas tras una serie de contracciones excéntricas y concéntricas intensas
propuso la hipoétesis de que cada PG contiene un sitio sensitivo, es decir, un sitio en el que se
puede inducir una LTR cuando se estimula mecanicamente el PG, y un sitio activo considerado
como una zona a partir de la cual se registra una actividad eléctrica espontanea (SEA, spontaneous
electrical activity). En este modelo, el sitio sensitivo contiene nociceptores y representa el
componente sensitivo, mientras que el sitio activo estd constituido por placas motoras
disfuncionales que podrian corresponder al componente motor El traumatismo muscular, la
sobrecarga muscular repetitiva y de intensidad baja y las contracciones musculares intensas
pueden generar un circulo vicioso de eventos en el que la lesién del reticulo sarcoplasmico o de
la membrana celular da lugar a un incremento de la concentracion de calcio, un acortamiento de
los filamentos de actina y miosina, una escasez de ATP y una alteracion de la bomba del calcio
.En 1981, Simons y Travell propusieron la denominada «hipotesis de la crisis energética», que
refleja este circulo vicioso. Desde 1981, la hipdtesis de la crisis energética se ha transformado en
la denominada hipdtesis integrada de los puntos gatillo, que estd fundamentada en la
investigacion cientifica efectuada después de ese afio). La hipdtesis integrada es el concepto
tedrico mas aceptado, aunque también se han propuesto otros. La hipétesis integrada esta todavia
en fase de evolucidn y sigue siendo modificada y actualizada a medida que se obtienen datos
cientificos nuevos.

La hipotesis integrada propone la posibilidad de que la despolarizacién anémala de la membrana
postsinaptica de la placa motora dé lugar a una crisis energética hipdxica localizada que esta
asociada a arcos reflejos sensitivos y autondmicos mantenidos por mecanismos de sensibilizacion
complejos (McPartland y Simons 2006). En el primer estudio EMG de los PG, realizado por
Hubbard y Berkoff (1993), se observd la presencia de actividad EMG espontanea en un PG de la
parte superior del musculo trapecio. Los autores de este estudio describieron dos componentes de
esta actividad EMG espontanea: una actividad de fondo constante y de amplitud baja con 50 mV,
y una actividad intermitente de amplitud alta y con picos de 100-700 mV. Otros investigadores
confirmaron la actividad de fondo constante de 10-50 mV y ocasionalmente de

80 mV en PG de animales (Simons y cols. 1995, Chen y cols. 1998, Macgregor y cols. 2006) y
en PG del ser humano (Simons 2001; Couppé y cols. 2001, Simons y cols. 2002). El origen de
esta SEA es todavia controvertido; sin embargo, hay evidencia concluyente en apoyo de que la
SEA se origine a partir de potenciales de placa motora (EPP, motor endplate potentials). Simons
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llegd a la conclusidn de que la SEA es igual que el ruido de la placa motora (EPN, endplate noise)
(Simons, 2001, Simons y cols. 2002). EI EPN muestra una prevalencia mayor en los PG activos
que en los PG latentes (Mense y Gerwin, 2010). EI EPN parece reflejar una despolarizacién local
de las fibras musculares inducida por un incremento significativo y andmalo de la liberacién
espontanea de AC (Ge y cols. 2011). En un modelo animal, Kuan y cols. (2002) demostraron que
es posible reducir la SEA mediante la toxina botulinica, que inhibe la liberacion de AC en la
union neuromuscular. Por otra parte, en el analisis de los comportamientos motores de un PG se
ha observado que la actividad EMG intramuscular en los PG presenta comportamientos motores
similares a los de la actividad EMG de superficie sobre un PG, un resultado que apoya la
posibilidad de que la actividad eléctrica proceda de las placas motoras extrafusales y no de las
intrafusales (husos musculares) (Ge y cols. 2011). En un estudio bien disefiado se observaron
intensidades dolorosas mayores y caracteristicas dolorosas similares a las de los PG al aplicar
estimulos lesivos en areas de placa motora, en comparacion con sitios musculares silentes
(Qerama y cols. 2004). Kuan y cols. (2007b) observaron una correlacion intensa entre la
irritabilidad, la intensidad del dolor y los umbrales de dolor a la presion por un lado, y la
prevalencia de sitios

EPN por otro en una regiéon PG de la parte superior del musculo trapecio. Los umbrales de dolor
a la presion mas bajos se asociaron a SEA mayores. Desde una perspectiva clinica, en varios
estudios se ha observado que el tratamiento de los PG puede eliminar o reducir significativamente
el EPN (Kuan y cols. 2002, Gerwin y cols. 2004, Qerama y cols. 2006, Chen y cols. 2008, Chou
y cols. 2009). Los resultados obtenidos en estos estudios apoyan la posibilidad de que los PG
estén relacionados con placas motoras disfuncionales (Simons y cols. 2002). Hay que tener en
cuenta que las placas motoras estan distribuidas en todo el misculo y no solamente en el vientre
muscular, tal como se asume con frecuencia (Edstriém y Kugelberg, 1968). En estudios
efectuados sobre gatos y ratas se han identificado placas motoras en el 75% del musculo s6leo
(Bodine Fowler y cols., 1990, Monti y cols. 2001). En el musculo tibial anterior de un gato se
detectaron placas motoras en el 56-62% del masculo (Monti y cols. 2001).

En lo que se refiere al componente motor de los PG, la actividad EMG intramuscular y de
superficie registrada a partir de un PG demostr6 que la SEA es similar a un potencial de espasmo
muscular y, en segundo lugar, que el incremento de la intensidad del dolor muscular local se
correlaciona positivamente con la duracién y la amplitud de los espasmos musculares (Ge y cols.
2008).

Los espasmos musculares localizados pueden inducir hipoxia intramuscular, aumento de las
concentraciones de los mediadores algogénicos, estimulacion mecéanica directa de los

nociceptores y dolor (Simons 1998). Por tanto, parece que el dolor y la sensibilidad dolorosa a la
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palpacion asociados a los PG estan estrechamente relacionados con la isquemia focal sostenida y
con los espasmos musculares en el interior de las bandas tensas musculares (Ge y cols. 2011).

A pesar de que la evidencia actual apoya claramente la asociacion entre las placas motoras
disfuncionales y los PG, hay datos recientes que sugieren que en este complejo proceso también
pueden estar implicados los husos musculares. Ge y cols. (2009) demostraron que la estimulacion
eléctrica de los PG intramusculares puede inducir reflejos H y que en los PG las amplitudes de
los reflejos H son mayores y los umbrales para los reflejos H menores, en comparacion con los
sitios distintos de los

PG. La disminucion del umbral reflejo y el incremento de la amplitud del reflejo en los PG
podrian estar relacionados con una mayor densidad o excitabilidad de las aferentes procedentes
de los husos musculares (Ge y cols. 2009). No obstante, todavia no estan claros los mecanismos
subyacentes al incremento de la sensibilidad de los PG frente a las aferentes procedentes de los
husos musculares. El incremento de los mediadores quimicos en los PG (Shah y cols. 2005) puede
contribuir al aumento de la estimulacion motora estética en los husos musculares o al aumento de

la sensibilidad de los husos musculares (Thunberg y cols. 2002).

CAPITULO IV: OTROS MODELOS HIPOTETICOS

Aunque la hipétesis integrada de los puntos gatillo es el modelo més destacado y mas aceptado,
también se han desarrollado otros modelos hipotéticos respecto a los PG. Recientemente,
Hocking propuso la hip6tesis de la modulacion central y sefialé que los potenciales meseta son
clave para el conocimiento de la etiologia de los PG. Segin Hocking, las membranas celulares
pueden seguir presentando potenciales de accion sin excitacion sinaptica a consecuencia de los
potenciales meseta. En otras palabras, la despolarizacion meseta sostenida de las neuronas
motoras a daria lugar a la formacion de los PG. Hocking identificé dos mecanismos subyacentes
en el sistema nervioso central. Se considera que los PG denominados antecedentes son el
resultado de la sensibilizacion central de los reflejos nociceptivos de retirada relacionados con las
fibras C, los reflejos visceromotores y los reflejos nociceptivos de apertura mandibular, y que
tienen lugar en los masculos agonistas del reflejo de retirada. Los PG consecuentes serian el
resultado de la facilitacion motora reticuloespinal o reticulotrigeminal compensadora y que se
originarian en los masculos antagonistas del reflejo de retirada. Una diferencia clave con la
hipotesis integrada respecto a los PG es la inexistencia de un trastorno de la placa motora y la
presencia de una alteracion del sistema nervioso central inducida por la nocicepcion con el
resultado de la aparicion de despolarizaciones meseta en las neuronas motoras a mantenidas por

mecanismos centrales (Hocking 2010). Hay varios aspectos de la hipétesis integrada de los PG
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que también forman parte de la hipotesis de la modulacion central, tal como la presencia de la
crisis energética y de los potenciales de placa motora con amplitud baja. Cuando Hocking
presentd su hipétesis inicialmente también propuso la necesidad de realizar estudios de
investigacion adicionales para su comprobacion. En efecto, son necesarios nuevos estudios para
evaluar esta interesante hipotesis. Srbely (2010) desarroll6 la hipotesis neurogénica que esta
fundamentada principalmente en los resultados obtenidos en sus propios estudios de
investigacion.

Segun la hipdtesis neurogénica, los PG son manifestaciones neurogénicas de procesos
patoldgicos primarios en el mismo segmento neuroldgico. Srbely (2010) propuso la posibilidad
de que la sensibilizacion central sea la causa subyacente del sindrome doloroso miofascial.

El concepto de que la inactivacion de los PG puede revertir la sensibilizacion central es
interpretado como una prueba de la hip6tesis neurogénica. Sin embargo, aparte de los estudios
realizados por Srbely, no se han efectuado otros estudios para confirmar o rechazar la hipotesis
neurogenica. Partanen y cols. (2010) desarrollaron la hipotesis neurofisiol6gica, que sostiene que
la SEA no se registra a partir de las placas motoras sino de las fibras intrafusales de los husos
musculares. Segun esta hipdtesis, las bandas tensas se deben a la inflamacion de los husos
musculares y a la sensibilizacién de las fibras de los grupos I11'y IV, lo que —a su vez— da lugar
a la activacion de sistemas eferentes gamma y beta. Segln ya se ha mencionado en este capitulo,
los husos musculares pueden estar implicados en la etiologia de los PG, aunque no hay datos
convincentes que demuestren que el ruido de la placa motora se origina en las fibras intrafusales
. No se han efectuado hasta el momento estudios de investigacion para confirmar o rechazar la

hipétesis neurofisiolégica.

CAPITULO V: FACTORES PERPETUANTES DE LOS
PUNTOS GATILLOS MIOFASCIALES

Se deben identificar varios factores precipitantes o perpetuadores y, si estan presentes,
administrarlos adecuadamente para tratar con éxito a las personas con mialgia cronica. A pesar
de que varios factores de perpetuacion comunes estdn mas o menos fuera del alcance directo de
la terapia fisica manual, la familiaridad con estos factores es critica, especialmente considerando
el desarrollo de préctica de fisioterapia cada vez mas autonoma. Simons, Travell y Simonsl6
identificaron categorias mecénicas, nutricionales, metabélicas y psicoldgicas de factores
perpetuadores.

Los factores mecanicos son familiares para los terapeutas manuales e incluyen la postura de la

cabeza hacia adelante cominmente observada, las desigualdades estructurales de la longitud de
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las piernas, la escoliosis, la torsion pélvica, hipermovilidad de las articulaciones, ergonémicos,
mecanicos deficientes del cuerpo, etc.

En articulos de revision recientes, Gerwin, proporcion6 una actualizacion exhaustiva con énfasis
en factores perpetuadores no estructurales. EI manejo de estos factores generalmente requiere un
enfoque interdisciplinario, que incluye los aspectos médicos y psicologicos e intervencién. Las
deficiencias o insuficiencias nutritivas comunes incluyen vitamina B |, B 6, B 12, &cido fdlico,
vitamina C, vitamina 0, hierro, magnesio y zinc, entre otros.

El término "insuficiencia” se usa para indicar niveles en el rango inferior de lo normal, como los
asociados con anormalidades bioquimicas o metabdlicas o con signos y sintomas clinicos sutiles.
Las insuficiencias nutricionales o metabolicas a menudo se pasan por alto y no necesariamente
considerado clinicamente relevante por médicos que no estan familiarizados con las PGM y las
condiciones de dolor crénico. Sin embargo, cualquier insuficiencia que interfiera con la cantidad
de energia de musculo probablemente agravar los PGM.

Las deficiencias de vitamina B12 son bastante comunes y pueden afectar hasta al 15-20% de los
ancianos y aproximadamente al 16% de las personas con PGM croénicos, deficiencias de BI2
pueden resultar en disfuncién cognitiva, degeneracion de la médula espinal y neuropatica
periférica, lo cual probablemente se deba a las quejas de mialgia difusa que se observa en algunos
pacientes. Los niveles séricos de vitamina B12 de hasta 350 ml pueden asociarse con una
deficiencia metabdlica manifestada por suero elevado u orina acido metilmaldnico u homotisteina
y puede ser clinicamente sintomatico. Sin embargo, hay pacientes con niveles normales de acido
metilmal6nico y homotisteina que presentan anormalidades metabdlicas anormales de B 12.

El acido folico estd estrechamente relacionado con vitamina B | 2 y también debe medirse.
Aunque el acido félico es capaz de corregir la anemia perniciosa asociada con la vitamina B12
deficiencia, no influye en los aspectos neuromusculares.

La deficiencia de hierro en el masculo ocurre cuando la ferritina se agota. Ferritin representa los
niveles séricos de hierro no esenciales ligados a tejido muscular, hepatico y 6seo que suplen el
hierro esencial para el transporte de oxigeno y las enzimas dependientes. El hierro es critico para
la generacion de energia a través del sistema enzimatico de la citocromo oxidasa, y la falta de
hierro puede ser un factor en el desarrollo y mantenimiento de los PGM. Curiosamente, los
niveles reducidos de citocromo oxidasa son comunes en pacientes con mialgia. 140 Los niveles
séricos de 15-20 ml indican un agotamiento de la ferritina. Los sintomas comunes son dificultad
cronica, frialdad, fatiga extrema con ejercicio y dolor muscular.

Es un fendmeno muy comdn cuando se trata a los pacientes con un sindrome de desencadenante
miofascial crénico o no resuelto ver que otros factores exdgenos pueden tener un efecto negativo
en la afeccion. Por lo general, a estos pacientes les va bien inmediatamente después del

tratamiento, pero un par de dias después regresan al estado inicial. La razén de esa regresion es
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incontrolable y posiblemente desconocida para el paciente y para el factor clinico que perpetla
la disfuncion. Estos se denominan factores perpetuadores y pueden estar relacionados con
posiciones corporales anormales, posiciones polares, asimetrias esqueléticas, asi como
actividades que aumentan las tensiones mecénicas que causan reactivacion de puntos

desencadenantes miofasciales.(5)

5.1. HIPOTIROIDISMO

Aunque ningln estudio epidemiol6gico ha demostrado una relacion definitiva entre el
hipotiroidismo y el dolor miofascial, las observaciones clinicas de pacientes con mialgia cronica
parecen sugerir que estan relacionados causalmente. Un nivel de hormona estimulante de la
tiroides (TSH) en el rango superior de la normalidad (3. y quejas adicionales de frialdad, sequedad
de la piel o cabello seco, estrefiimiento y fatiga sugieren que un paciente puede ser hipotiroideo
y debe recibir un ensayo de hormona tiroidea suplementacion.

El rango normal de TSH es de 0.5 a 5.5 ISU; sin embargo, el rango 6ptimo individual es bastante
estrecho. Una persona puede tener un valor de TSH dentro del rango normal de laboratorio, pero
puede estar fuera del rango éptimo de ese individuo y, como tal, puede ser anormal para ese
individuo, como lo demuestran las pruebas de estimulacion con hormona liberadora de tiroides
(TRH) 6 En un estudio, El 10% de los pacientes con dolor miofascial fueron diagnosticados con
hipotiroidismo.ll La administracion de suplementos tiroideos que baja la TSH a niveles de 2.25
0 menos a menudo mejorara estos sintomas, y los pacientes mostraran una mejoria marcada en la
resistencia y también experimentaran una disminucion dréastica del dolor. El dolor muscular y los
puntos de activacion se vuelven mas receptivos a los métodos manuales y de puncion de la
desactivacion del punto gatillo y la restauracion de la funcion. Sin la terapia tiroidea, es nuestra
observacidn clinica que los pacientes pueden no mejorar a pesar de ser tratados con intervenciones

apropiadas de fisioterapia.

5.2. MEDICAMENTOS DE CLASE ESTATINAS

Las estatinas o inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA (HMG-CoA) reductasa son
medicamentos para reducir el colesterol. Pueden causar miopatia, rabdomiolisis y mialgia
asociadas con la creatinfosfoquinasa (CPK) elevada en las crisis méas graves. Afortunadamente,
los aumentos significativos de CPK son infrecuentes y la rabdomidlisis es muy rara.S3 Mialgia
puede ocurrir en ausencia de niveles elevados de CPK. Se estima que el 1-7% de las personas
que reciben estatinas desarrollan dolor muscular y debilidad. En pacientes con quejas iniciales de
uso generalizado dolor muscular poco después de una dosis mayor o después de iniciar cualquiera

de las estatina medicamentos, las estatinas podrian ser responsables de la molestia del dolor. 53,54
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Aunque algunos han planteado la hipotesis de que las deficiencias de la coenzima QI0 inducida
por estatinas (CoQI0) pueden ser responsables para la miopatia estatina, estudios recientes no han
confirmado el papel de CoQ10 en causar miopatias. Las estatinas bloquean la produccion de
farnesil pirofosfato, que es un intermedio en la sintesis de ubiquinona o CoQIO0, e importante en
la produccién de energia mitocondrial. Alguna evidencia indica que las estatinas pueden dafiar
las mitocondrias, lo que resulta en una fuga de calcio mitocondrial y una regulacion alterada de
la sarcoplasma reticulo.(2)

Otras causas muy importantes que desencadenan estos fendmenos son las anormalidades
posturales, que se asumen durante las actividades laborales o incluso sobre actividades de la vida
diaria (posiciones al acostarse, al leer, al escribir, etc.). Los factores mecéanicos, relacionados con
anormalidades esqueléticas, pueden secundariamente producir alteraciones musculares en un
intento de corregir la anormalidad esquelética subyacente

El SDM es mas prevalente en cabeza, cuello, hombros, caderas y en la region lumbar debido a
gue los masculos de estas regiones trabajan permanentemente en contra de la gravedad para
mantener la postura o repetitivamente durante las actividades diarias. Es comln ademas en las
personas que han estado involucradas en un accidente en vehiculo motorizado.(26)

Ejemplos de tales condiciones incluyen:

* Una asimetria tal como una discrepancia en la longitud de la pierna que excede de 0.5a 1 cm.
Tal discrepancia causara asimetrias musculares que se extenderan desde la extremidad inferior
hasta la articulaciéon sacroiliaca, la pelvis y mas alld de la columna vertebral, produciendo
tensiones anormales.

* Los desequilibrios musculares pueden convertirse en factores estresantes que activaran puntos
gatillo miofasciales. Por ejemplo, rigidez en el biceps femoral derecho (cabeza larga) producira
una tension anormal en el ligamento sacrotuberus ipsilateral. Esto esta conectado a la fascia del
gliteo mayor contralateral, que tiene una conexion directa con la fascia toracolumbar, la parte
mas alejada de la fascia del dorsal ancho. Estrés, tensién y sobrecarga anormales pueden crear un
desencadenante miofascial puntos en cualquiera de los musculos mencionados aqui. Se vuelve
obvio lo importante que es evaluar exhaustivamente al paciente. Solo entonces el clinico puede
identificar esos factores perpetuadores y corregirlos.

* Un ejemplo clasico de un factor de perpetuacion iatrogénica es proporcionar al paciente un
baston de longitud inadecuada. El uso continuo de un bastén que sea demasiado alto o demasiado
corto causara asimetrias y aplicara tensiones anormales en los masculos de la parte superior del

cuerpo.
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Los factores nutricionales pueden desempefiar un papel en la perpetuacion de un sindrome de
punto gatillo miofascial. Se recomienda que los pacientes con un sindrome de punto
desencadenante miofascial cronico tomen vitaminas Bl, B6, Blz, acido folico y vitamina C. Las
insuficiencias metabdlicas y endocrinas, asi como las cuestiones psicolégicas y de conducta,
pueden actuar como factores perpetuadores en un punto desencadenante miofascial sindrome. El
médico debe ser capaz de identificar dichos factores y hacer referencias apropiadas si el problema
esta fuera del alcance de su préctica.(5)

Otro son los factores psicoldgicos. Periodos prolongados de estrés o de depresion pueden producir
cambios subyacentes sobre algunos grupos musculares desencadenando el dolor de tipo
miofascial. Otro factor importante son las alteraciones del suefio que por la pérdida de una
relajacion adecuada del musculo hace que éste mantenga una actividad permanente, lo cual se
traduce en focos de hiperirritabilidad y consecuentemente dolor(27).

Existe un altimo factor que en algunos casos no son tomados en cuenta. Este tipo de alteraciones
son por ejemplo deficiencias nutricionales, en especial de algunas vitaminas (B 1, B 12, C y acido
folico), asi como también de algunos minerales: Calcio, Potasio, Hierro y Magnesio. Se deben
también tener en cuenta los factores de tipo endocrino, en particular las alteraciones en el
metabolismo del tiroides.

Estos factores predisponentes, se pueden convertir en factores perpetuantes del dolor y por lo
tanto es muy importante corregirlo para eliminar una causa potencial de desarrollo o de

perpetuacion del dolor.(26)

CAPITULO VI: DIAGNOSTICO

El sindrome de dolor miofascial (SDM) se refiere a un sindrome clinico en el que el dolor surge
de los puntos gatillo miofasciales (PGM). La prevalencia de SDM ha sido estudiada en diversas
poblaciones y ha sido resumida exhaustivamente por Simons et al.1 Fishbain et al2 estudiaron
una cohorte de 283 pacientes consecutivos en un centro de pares comprehensivos y encontraron
que 238 (84%) cumplian los criterios de Simons y Travell para MPS. Skootsky et al3 informaron
que el 30% de los pacientes que presentaban dolor en la practica de medicina interna general de
atencion primaria de la Universidad de California en Los Angeles Medical Care Center cumplian
los criterios para SDM, lo que hace que este sea el principal motivo para que los pacientes con
dolor r cuidado médico. Gerwin4 informé una prevalencia de 93% para MPS y coexistencia de
MPS vy fibromialgia en un estudio de 96 pacientes en un centro de medicina del dolor. Mas
recientemente, en un estudio de adultos mayores con dolor lumbar (dolor lumbar) se identifico

SDM en el 96% de los sujetos sintomaticos frente al 10% de los controles 5 porque la mayoria
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de estos datos epidemioldgicos se derivan de estudios llevados a cabo en dolor especializado.
Centros por médicos con interés en SDM, lo que sugiere tanto la posible seleccion de pacientes
como el sesgo del evaluador, la prevalencia de SDM en la poblacion general sigue siendo
desconocida. Sin embargo, la investigacion disponible sugiere que PGM puede ser comln en
estas poblaciones de pacientes clinicamente relevantes estudiadas.

Aunque la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor ha incluido a PGM en su
Curriculum Central de 2005 para la Educacion Profesional en Dolor, 6 el diagnéstico de PGM se
ha encontrado con una aceptacion notablemente menor en otros campos médicos, incluida la
terapia fisica manual ortopédica. Tal vez debido al escaso numero de expertos clinicos en PGM,
el tema ha recibido escasa atencion en la literatura, que ha disminuido atin més la penetracién de
esta informacidn en terapia fisica y medicina convencional. Por ejemplo, una encuesta reciente
de enfermedades cronicas causas del dolor crdnico. Esto puede haber estado relacionado con el
hecho de que en esta encuesta, los especialistas en manejo del dolor estaban involucrados en el
cuidado de solo el 2% de los pacientes9. En contraste con otros proveedores involucrados en este
estudio, como médicos generales y ortopedistas, quizas los especialistas en manejo del dolor
tienden a considerar el constructor de PGM, como lo demuestra un grupo de miembros de la
American Pain Society, donde el 88.5% de los pacientes describieron a MPS como un diagndstico
legitimo y mas del 80% con criterios de diagnéstico. Simons ilustré aln mas esta relevancia
aparentemente limitada asociada a SDM en la medicina convencional al indicar que entre 1996 y
2002 solo el 0.5% de los articulos citados por Medline para el dolor de espalda incluso
mencionaron PGM.

Sin un diagnostico clinico estandar o una prueba de laboratorio para PGM, 8 los médicos deben
basarse Unicamente en la historia y los hallazgos del examen fisico para el diagnoéstico de MPS.
Como lo han hecho Dommerholt et al en este libro, las técnicas de palpacion especificas utilizadas
se han descrito con gran detalle. 12, L3 Simons et al. Han propuesto criterios para la identificacion
de PGM. Dado que el diagndstico depende en gran medida de las pruebas de palpacion, establecer
la fiabilidad de la palpacién del punto de activacion es ain mas importante. Paso para establecer
la validez de la construccidn clinica de PGM. La confiabilidad adecuada intra y la fiabilidad para
la identificacién de PGM se considera justificadamente el umbral de prueba mas bajo requerido
para satisfacer la validez de constructo del concepto PGM. Por lo tanto el objetivo de este capitulo
es revisar sistematicamente la investigacion sobre la fiabilidad de la palpacion del punto
desencadenante con la intencién de proporcionar una sintesis de la mejor evidencia actual con
atencion a las implicaciones para la préctica clinica y la investigacion futura.(2)

No existe en el momento un test que sea el patron de oro para el diagnostico de este sindrome.
Un minucioso examen fisico y una exhaustiva historia clinica son hoy por hoy los elementos

bésicos para llegar a este diagnostico. La utilizacion de algunos elementos diagndsticos ayuda a
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establecer su presencia, por ejemplo los algdmetros, que son utilizados para cuantificar la
sensibilidad de presién de un punto muscular. EI umbral de presion, el cual es la minima cantidad
de presion que induce dolor, es considerado anormal si es menor a 2 kg/cmz2, relacionandolo con
un punto de control normal usualmente medido al lado opuesto; sin embargo, como lo hemos

repetido, ninguno de ellos reemplaza un buen examen fisico.

6.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS:

Aungue es reconocido como una entidad clinica legitima, como se mencioné en la introduccién
el SDM no tiene criterios diagnosticos codificados desarrollados sobre la base de estudios
multicéntricos internacionales o reuniones de consenso de expertos (7). (Anexo 4)

Entre los criterios que se emplean con mayor frecuencia estan los redefinidos por Simons et al.
En 1999, de acuerdo al cual un SDM se puede diagnosticar si cinco criterios mayores y por lo
menos uno de tres criterios menores se cumplen (15) (Anexob5).

Sin embargo varios autores coinciden en que las caracteristicas mas importantes clinicamente
para hacer el diagnostico de SDM incluyen la identificacion de la banda tensa y la reproduccion

de la queja del dolor espontaneo a la presion del PG (16) (Anexo 6).

— e e v e e

Criterios esenciales

1. Banda palpable (si es musculo accesible).

2. Ternura exquisita del punto de un nédulo dentro de la banda tensa.

3. La presion de un nédulo doloroso provoca la queja actual del paciente sobre el dolor
(identifica un elemento activo punto de ruptura).

4. Limitacion dolorosa al estiramiento completo del estiramiento motriz.

Hallazgos confirmatorios

. Identificacion visual o tactil de una respuesta de contraccion local.

2. Dolor referido o sensacién alterada con presion del nédulo doloroso

Demostracion EMG de actividad eléctrica espontanea en el ndédulo tierno de una banda
tensa.

4. Iméagenes de una respuesta de contraccion local inducida por la necesidad de

penetracion del nédulo doloroso.
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6.2. ESTUDIOS DE LABORATORIO E IMAGENES:

No hay examenes de laboratorio ni imagenes que confirmen el diagnéstico de SDM (3). Estudios
de electromiografia con electrodos de superficie muestran que los musculos que tienen PG estan
inicialmente fatigados, se fatigan mucho méas rapidamente y se agotan antes que los musculos
normales (7). Estudios de Simons y colaboradores han descrito algunas alteraciones en la EMG
usando registros de alta sensibilidad en la region del PG, en la cual se demuestra la existencia de
actividad eléctrica anormal de la placa motora, con la aparicién de descargas intermitentes de
potenciales de mayor amplitud que lo normal, lo que sugeriria una hiperactividad de la placa
motora (3). Esta hiperactividad seria secundaria al aumento de liberacién de acetilcolina desde la

terminacion nerviosa.

6.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Muchos de los diagndsticos que deben ser diferenciados del SDM pueden coexistir con éste y
proveer de estimulos que funcionen como activadores o perpetuadores de estos, especialmente la
fibromialgia (7,10). Los PG son significativamente mas frecuentes en pacientes con fibromialgia
gue en la poblacién general (7). La distincidn entre uno y otro requiere de un cuidadoso examen
fisico ya que los PG son en si sensibles, para buscar la presencia de bandas tensas y dolor referido,
caracteristicas que diferencian los PG de los puntos sensibles de la fibromialgia (10).

También es muy frecuente encontrar PG en la cabeza y cuello en pacientes que se quejan de
cefalea tipo tensional y migrafia y pueden comportarse como activadores de la sintomatologia.
Un estudio realizado por Giamberardino mostré que en pacientes con migrafia, con PG en los
musculos cervicales cuyas areas de dolor referido coincidian con el sitio de migrafia, el
tratamiento de los PG con infiltracion versus placebo reducia significativamente tanto el dolor
del PG como los sintomas de la migrafia por un periodo de méas de 60 dias (27). (Anexo 7)
Historia clinica: los pacientes con PG activos se quejan de dolor localizado o regional persistente,
de intensidad leve a severa, que el paciente reconoce cuando el PG se comprime y generalmente
limita la movilidad del musculo en cuestion. Con frecuencia se afectan los masculos utilizados
para mantener la postura corporal, principalmente los masculos del cuello, hombros y cintura
pélvica. El dolor puede ser constante, aunque generalmente se relaciona con la actividad
muscular. Los PG de cada musculo tienen su propio patrén de dolor caracteristico vy, asi, la
distribucion del dolor puede ayudar a identificar a los musculos responsables. No sigue una
distribucion dermatomérica o radicular. Los PG latentes caracteristicamente causan un aumento
de la tensién muscular y limitacion de la movilidad, de la que generalmente no son conscientes

los pacientes o simplemente lo aceptan.
61



Los pacientes se quejan de pocos sintomas sistémicos. EI SMF en la region de la cabeza y cuello
puede acompafiarse de desequilibrio, mareos, cefalea tensional, tinitus, dolor temporomandibular,
sintomas oculares y torticolis. El dolor en las extremidades superiores con frecuencia es referido
y el dolor en los hombros puede parecerse al dolor visceral o imita la tendinitis o bursitis. En las
extremidades inferiores, los PG pueden afectar a los misculos cuadriceps o a los de la pantorrilla
y puede llevar a una limitacion de la movilidad en la rodilla y tobillo.

Pueden asociarse a sintomas autonémicos como sudoracion, lagrimeo, enrojecimiento cutaneo y
cambios vasomotores y térmicos. También puede aparecer incapacidad funcional con
disminucion de la tolerancia al trabajo, alteraciones en la coordinacion muscular, rigidez articular,
fatiga y debilidad. Otros sintomas neuroldgicos asociados son las parestesias, disestesias, vision
borrosa, sacudidas y temblor. En estadios mas evolucionados pueden aparecer alteraciones en el
suefio, cambios de humor y estreés.

Examen fisico: se debe realizar un meticuloso examen médico, neurolégico y musculo
esquelético. El dolor impide que un masculo con un PG pueda alcanzar su movilidad completa 'y
también limita su fuerza, resistencia o ambas. El hallazgo més frecuente es la palpacion en el
musculo doloroso de una banda tensa, con forma de cuerda, que sigue la direccién de las fibras
musculares, en cuyo seno se palpa un nédulo doloroso bien localizado. La localizacién del PG se
basa en la sensacion del médico, asistido por las expresiones de dolor del paciente y la
observacidn visual o palpable de una respuesta local transitoria de sacudida de las fibras de la
banda tensa. La presion digital de unos 4 kg durante unos 5 s en los PG activos o latentes puede
producir un patron de dolor referido caracteristico de cada musculo.

Un signo muy caracteristico, es la reaccion del paciente a la firme palpacién del PG, conocida
como signo del salto (jump sign), es un reflejo involuntario o estremecimiento del paciente,
desproporcionado a la presion aplicada2.

Generalmente no hay déficits neuroldgicos ni alteraciones en las pruebas de laboratorio
hematolodgicas, bioquimicas o urinarias, salvo que existan enfermedades concomitantes como
alteraciones nutricionales o metabdlicas. La electromiografia pondra de manifiesto el incremento
de la actividad eléctrica espontanea en los PG. Las radiografias o resonancia magnética no revelan
ningun cambio patoldgico en el masculo afecto o en el tejido conectivo. Puede ser de utilidad la
ultrasonografia al poderse visualizar la respuesta espasmddica al estimular el PG, asi como la
termografia, al mostrar areas de incremento de la temperatura cutanea en la region de los PG.
Los algémetros son utilizados para cuantificar la sensibilidad de presion en un punto muscular.
Se aplican de forma perpendicular a la zona de maxima sensibilidad. EI umbral de presion es la

minima cantidad de presion que induce dolor (28)
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CAPITULO VII: TRATAMIENTO

7.1. TRATAMIENTO INVASIVO:

7.1.1. Tratamiento del Sindrome de Dolor Miofascial con Toxina
Botulinica tipo A:

La infiltracion muscular con toxina botulinica tipo A en el tratamiento del SDM se muestra como
un tratamiento eficaz y seguro aunque mas estudios prospectivos y controlados serian necesarios
para establecer su verdadera eficacia clinica y su duracién de accion.

Presencia de puntos gatillo (PG) y de bandas tensas palpables en el musculo. La estimulacion del
punto gatillo produce un patron de dolor referido caracteristico de cada musculo, que no sigue
ninguna distribucion segmentaria ni territorio concreto de nervio periférico.

La toxina botulinica (TB) la produce el microorganismo Clostridium botulinum en condiciones
anaerobicas y se trata de una de las sustancias mas potentes que se conocen (29).

Se extrae de la cepa Hall del Clostridium cultivado con N-Z aminas y extracto de levaduras,
formando un complejo cristalino de toxina activa, proteina de alto peso molecular, asociada a
hemaglutinina.

Existen 7 serotipos de TB antigénicamente distintos designados de la A a la G. La tipo A es la
mas ampliamente utilizada en ensayos terapéuticos en humanos. La TB A se utiliza en una gran
variedad de trastornos en los que es deseable un alivio de los espasmos musculares o una selectiva
debilidad muscular gracias a su capacidad para bloquear la transmision del impulso nervioso
mediado por acetilcolina (Ach) en las terminaciones colinérgicas periféricas. Asi, los neurélogos
vienen utilizando la TB A para el tratamiento de la hiperactividad muscular focal debida a distonia
desde hace mas de 15 afios (30) y para la espasticidad desde hace mas de 10 afios (12). En la
actualidad se considera tratamiento de eleccion en el blefaroespasmo, espasmo hemifacial y
distonia cervical y laringea, y constituye parte fundamental del tratamiento en la espasticidad y
en la paralisis cerebral.

El objetivo del estudio fue valorar la efectividad y seguridad clinica de la infiltracion muscular

con toxina botulinica en el sindrome de dolor miofascial.

7.1.1.1. Evidencia de la toxina botulinica:

En todos los pacientes la infiltracion diagnostica fue considerada como positiva con la posterior
administracion de la toxina botulinica. En todos los casos se produjo una reduccion en la escala

visual analdgica del dolor de al menos el 50% tanto a los 15 como a los 30 dias. La satisfaccién
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con el tratamiento fue excelente en 10 pacientes (50 %), buena en 7 (35 %) y regular en 3 (15 %).

Ningun paciente califico la experiencia como mala. (31)

7.1.2. Tratamiento de dolor con Puncién Seca

La puncidn seca (PS) es un procedimiento de caracter invasivo que conlleva algunos riesgos que
en cierta medida no se suelen asociar a otras formas de tratamiento mediante fisioterapia o
quiropraxia. El objetivo principal de este capitulo es la seguridad relacionada con la PS. La PS se
puede clasificar en puncion seca superficial (PSS) y puncion seca de los puntos gatillo.

La PS consiste en el uso de una aguja de filamento sélido para el tratamiento del dolor y la
disfuncion en diferentes tejidos corporales. La PS es una técnica de caracter invasivo que se
contempla en el &mbito de la practica de maltiples disciplinas como la fisioterapia, la quiropraxia,
la medicina, la odontologia y la acupuntura. Se han propuesto varios modelos conceptuales que
son abordados en otros capitulos de este libro, tal como la PSPG y la PSS, que son técnicas
utilizadas a menudo para el tratamiento y la disfuncion relacionados con los puntos gatillo (PG)
miofasciales, tal como describen Travell y Simons. Los clinicos pueden aplicar en su practica
clinica uno de estos modelos conceptuales o cualquier combinacién de ellos.

La PSPG es practicada por fisioterapeutas en muchos paises, incluyendo Canadé, Chile, Irlanda,
Holanda, Sudéfrica, Espafia, Suiza y Reino Unido .Es cada vez mayor el nimero de

Estados norteamericanos en los gue se ha legislado para que la PS quede bajo el &mbito de la
practica de la fisioterapia, un enfoque que también han aplicado la American Physical Therapy
Association y la American

Academy of Orthopaedic Manual Physical Therapists. Hay otras disciplinas y especialistas que
también utilizan la PSPG, como la quiropraxia en Reino Unido y en varios Estados
norteamericanos, los especialistas en terapia de masajes en Australia y los dentistas en diversos
paises, entre otros.

Dado el incremento en la préctica de la PS por parte de los clinicos de todo el mundo, es
importante abordar con todo detalle los aspectos relativos a la seguridad, que deben ser
considerados con la prioridad maxima.

En este capitulo vamos a centrarnos en la PS desde la perspectiva de la fisioterapia, pero por

supuesto las precauciones de seguridad son aplicables a todos los PrA.

7.1.2.1. Evidencia de la PS

Tras un periodo de 15 afios de observaciones clinicas, el primer autor de este capitulo definio las

caracteristicas siguientes de la PSF:
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» La PSF se aplica en el tratamiento de los problemas dolorosos, aunque también puede dar lugar
a efectos positivos frente a algunos trastornos no dolorosos como los cuadros de entumecimiento
(disminucion de la sensibilidad), tos cronica sin eliminacion de esputo y asma agudo.

En general, la acupuntura se acomparia de menos efectos adversos que muchos medicamentos,
pero puede dar lugar a efectos adversos como hemorragia, hematoma, mareo, desmayo, nauseas,
neumotdrax, efecto De-Qi prolongado (parestesias) y aumento del dolor. Sin embargo, la PSF es
mas segura que la acupuntura debido a que las agujas que se utilizan no son introducidas
profundamente y a que en cada sesion de tratamiento se utiliza un nimero menor de agujas.
Hasta el momento, la PSF no ha dado lugar a complicaciones como nauseas, neumotérax o efecto
prolongado.

» La PSF es eficaz a corto y largo plazo en el tratamiento de la mayor parte de las lesiones no
traumaticas de los tejidos blandos, siempre y cuando se permita un tiempo de recuperacion
suficiente de las articulaciones y los musculos afectados. No obstante, la

PSF solamente da lugar a efectos a corto plazo frente al dolor asociado a tumores malignos,
neuralgia del trigémino y neuralgia postherpética.

« Desde un punto de vista empirico, el tratamiento mediante PSF induce un efecto similar o mejor
(y con menos sesiones terapéuticas), en comparacion con otras técnicas manuales que se aplican
en la actualidad, ademas de que ofrece un ahorro de tiempo y de recursos. La PSF también esta
completamente libre de los problemas de «molestias tisulares postratamiento» que experimentan
a menudo los pacientes tratados con otras formas de terapia manual. Aparte de ello, dado que la
PSF puede dar lugar a menudo a un alivio de los problemas dolorosos (p. €j., los cuadros de dolor
en la parte baja de la espalda asociado a ciatica), los pacientes pueden evitar los procedimientos
quirdrgicos de caracter invasor.

« La PSF ofrece informacion de retroalimentacion inmediata y en ocasiones permite modificar el
diagndstico inicial en funcién de que el paciente haya o no experimentado un alivio 0 una
disminucién inmediatos de su sintomatologia. Por ejemplo, la PSF se puede aplicar la region del
cuello para el tratamiento de cuadros de vértigo sin un diagndstico obvio. Si el paciente
experimenta una mejoria inmediata, se puede determinar que presenta un problema en el cuello
que causa el vértigo.

En la experiencia de los autores de este capitulo, la PSF es superior a las estrategias tradicionales,
aungue también tiene algunas desventajas. Por ejemplo, la PSF requiere mas tiempo y los clinicos
necesitan dedicar mas energia a cada paciente. La PSF puede ser mal entendida facilmente por
los pacientes y por otros profesionales de la salud debido a que sus fundamentos son muy poco
ortodoxos. Los médicos chinos dudan a menudo de los resultados y los efectos de la PSF,
posiblemente debido a que la PSF no sigue las reglas de la medicina china tradicional. Por otra

parte, los pacientes chinos que no estan familiarizados con la PSF consideran a menudo que sus
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médicos les han inyectado solapadamente un anestésico o un esteroideo cuando aplican este
método.

Son necesarios nuevos estudios para confirmar las asunciones y las experiencias clinicas de los
autores de este capitulo, con el objetivo de determinar la eficacia de la PSF en comparacién con

la de la acupuntura.(23)

7.1.3. Tratamiento de dolor con infiltracién de los PG:

Las inyecciones de punto gatillo con un anestésico local no miotoxico pueden ser Utiles.
Lidocaina 0.5% 13 o una inyeccion de procaina * IZ, pareciera ser el método més efectivo para

inactivar el PG, ya sea con anestésicos locales o con aguja seca.(5)

7.1.3.1. Evidencia del tratamiento:

En una revision sistemética publicada en 2001 de 23 ensayos clinicos aleatorizados del
tratamiento del dolor miofascial con infiltracion de los PG se concluy6 que la naturaleza de la
sustancia inyectada no marca diferencias en los resultados y que la infiltracion de una sustancia
no obtiene beneficios terapéuticos, comparado con la puncion seca, apoyado por ensayos cliinicos
de alta calidad12. Sin embargo, el dolor postinfiltracién generado por la infiltracion seca es mas

intenso y duradero que el experimentado por los pacientes tratados con lidocaina (26)

7.2. TRATAMIENTO NO INVASIVO:

7.2.1. Tratamiento del Dolor con Terapia Manual:

Técnica de presion progresiva: esta técnica de terapia manual requiere el uso de manos o dedos
y se puede aplicar en forma de palpacion plana o palpacién de pinza.

El clinico puede usar los pulgares o los dedos, los nudillos, los codos, 0 una combinacion de
todos para aplicar presion. En lugar de aplicar una compresion isquémica rapida sobre el tejido
que creara dolor excesivo y proteccion muscular, utilizamos una técnica mas suave llamada
presion progresiva técnica. La técnica se realiza de la siguiente manera:

Use los pulgares o los cuatro dedos de una o ambas manos y aplique una presion constante,
moviéndose hacia adentro, hacia el centro. Una vez que se siente la resistencia del tejido, detente
y espera hasta que la resistencia se disipe. En este punto, el médico puede sentir una sensacion de

liberacion lenta o de "fusién" del tejido debajo de los dedos de tratamiento. El clinico debe
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proceder con una presion constante adicional, moviéndose de nuevo hacia adentro hacia el centro.
Una vez que aparece una nueva resistencia del tejido, el médico debe detenerse y esperar con
fuerza constante contra el tejido, luego repita este ciclo varias veces. Al final, se sentird una mayor
relajacion del tejido o no se logrardn nuevas ganancias. EI musculo debe colocarse en una
posicién relajada pero no muy acortada.(32)

La aplicacion de presion varia en cantidad y puede comenzar desde unas pocas onzas hasta un
par de libras.

El médico siempre debe guiarse por la tolerancia al dolor del paciente, y el paciente debe
proporcionar retroalimentacion constante.(33)

Varias otras técnicas establecen una limitacion de tiempo para la aplicacion de la compresion
digital. Los autores no creen que tal limitacion sea necesario, siempre que el médico trate dentro
de lo razonable. Por lo general, aplicamos esta técnica de presion progresiva durante al menos 30
segundos hasta 2 minutos a la vez. El tratamiento finalmente suelte los sarcomeros contracturados
de los nudos de contraccion en el area del punto gatillo miofascial Ilama a una técnica similar
"compresion isquémica” porque al ser liberada, la piel se blanquea primero y luego muestra
hiperemia reactiva.

El paciente debe respirar profunda y lentamente mientras el clinico aumenta progresivamente la
presion. La relajacion profunda es muy importante para efectividad de la técnica.

Algunos médicos pueden usar diferentes tipos de dispositivos de tratamiento de punto gatillo que
les permitan aplicar las técnicas de punto desencadenante sin molestias a sus dedos y manos.
"Relajacion postisométrica, inhibicién reciproca, técnica de contraccion y relajacion, técnica de
energia muscular, técnica de contra-tension, masaje y las técnicas de liberacion miofascial pueden
afectar los puntos gatillo miofasciales de varias maneras. Este texto, sin embargo, enfatiza la

presion progresiva técnica como el tratamiento de eleccion.(5)

7.2.1.1. Evidencias de la terapia manual:

Las intervenciones terapéuticas mediante terapia manual presentaron una alta variabilidad en los
14 estudios analizados. En 4 de ellos se realizaron técnicas articulares, en técnicas dirigidas a
tejidos blandos, y en los5 restantes, se combinaron ambos tipos de intervenciones. En cuanto al
tratamiento articular, en un estudio 30 se realiz6 la técnica Trager (movilizaciones lentas y
ritmicas delas articulaciones y técnicas de relajacion). Ademas, habia 2 grupos control, uno de
ellos solo tom6 medicacion y el otro ademas fue atendido por un médico que realiz6 una historia
y un examen fisico. Donkin et al.29 aplicaron una manipulacién cervical a ambos grupos

afiadiendo a un grupo una traccion cervical manual. Estos autores realizaron 9 sesiones de
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tratamiento durante 5 semanas (2 sesiones por semana). Ouseley y Parkin-Smith realizaron
manipulaciones quiropracticas en un grupo de intervencién, mientras que en el otro grupo
aplicaron movilizaciones articulares en flexion, extension, latero-flexion y rotacion. Finalmente,
Anderson y Seniscal32aplicaron tratamiento osteopéatico seguido de técnicas de relajacién
comparado con un grupo control. Ambos grupos recibieron una grabacion para hacer los
gjercicios de relajacion diariamente en su domicilio. Respecto a las terapias para los tejidos
blandos, uno de los estudios 31 aplicé a todas las participantes técnicas de masaje, relajacion,
estiramientos musculares suaves y entrenamiento diario de la musculatura pericraneal, de cuello
y hombros. Un grupo fue sometido a un periodo de 8 semanas de observacion por un neurélogo
antes de la fisioterapia y el otro comenz6 directamente con fisioterapia. Toro-Velasco et
al.34aplicaron un protocolo de masaje para inactivar los puntos gatillo musculares de cabeza y
cuello. A 33 aplicaron tratamiento de terapia manual consistente en movilizaciones articulares de
la columna cervical (de baja y/o alta velocidad) y un programa de ejercicios de flexion craneo-
cervical de baja resistencia. Tanto el grupo experimental como el grupo control recibieron un
protocolo estandar para cefaleas segun las guias clinicas del Colegio de Médicos de Holanda.

La presente revision encontrd que los pacientes con CT que reciben terapia manual parecen
evolucionar mas favorablemente que los pacientes que reciben un tratamiento habitual o placebo.
Principalmente, la terapia manual parece provocar una mejora en la frecuencia e intensidad del
dolor de cabeza, en la calidad de vida de los pacientes, pero no una disminucidn en la ingesta de
analgésicos. No obstante, debido a la heterogeneidad en los disefios, los instrumentos de medida

y los tratamientos aplicados, esta conclusion debe ser considerada con precaucion.(34)

7.2.2. Tratamiento de Dolor con Laser:

Terapia laser de bajo nivel (LBN) aplicada sobre el area de un punto de activacién con tres
aplicaciones 1S-second se ha encontrado que es muy eficaz en la normalizacion de la resistencia
de la piel, que es una indicacién de la normalizacion del punto gatillo miofascial. LBN es
usualmente aplicado con helio-ne6n 632.8 nm (nanémetros) visible rojo o infrarrojo 820 a 830

nm onda continua y 904 nm emisién pulsada(35).

7.2.2.1. Evidencia del Laser:

Encontrando diversos resultados positivos que han sido contrarrestados por revisiones

sistematicas que no han encontrado efectos significativos producidos por la terapia laser. Otro

aspecto interesante segun la dosis de la terapia laser corresponde a la potencia de aplicacion, la

cual sobre 100 mW/cm2, pareceria inhibir la actividad de fibroblastos y la produccién de
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colageno. Otros datos consistentes son los que presenta la revision de Bjordal y cols , donde
reporta que la aplicacion del laser con una longitud de onda de 904 Nm, salida (5-50 mW)
irradiados en la insercién de los tendones ubicados en el epicondilo lateral del codo con 2-6 puntos
en un area de 5 cm2 y las dosis de 0,25-1,2 Joules puntos/area, presenta resultados significativos
con respecto a la disminucién del dolor y la funcidn de pufio en 3 a 8 semanas después de finalizar
el tratamiento. Recientemente una revision de la literatura concluye que la terapia laser entrega
un efecto antiinflamatorio y bioestimulador de produccién de colageno (38), aunque con las
mismas limitaciones de la dosis dependencia. Es por esto que debe ser considerada como un
complemento, y no como una alternativa, en la rehabilitacion de la EL (Epicondialgia
Lateral).(36)

7.2.3. Tratamiento del dolor con ultrasonido:

El ultrasonido como modalidad de calentamiento transmitird energia vibratoria hasta
aproximadamente 5 cm, generando calor dentro del tejido. EI mecanismo exacto de como se
puede beneficiar el ultrasonido en el tratamiento de los puntos desencadenantes miofasciales debe
investigarse mas a fondo. El ultrasonido pulsado puede usarse sobre un punto gatillo miofascial.
La aplicacion de ultrasonido continuo requerird un movimiento continuo de la cabeza sénica
durante su aplicacion. Es una de las terapias mas utilizadas para el tratamiento de MPS. El efecto
termogénico de los resultados de US en un aumento transitorio en la flexibilidad de estructuras
colagenas densas como tendones, ligamentos y capsulas articulares, que consecuentemente
disminuye la rigidez de la articulacién, el dolor y el espasmo muscular que lo acompafia y
aumenta la flujo de sangre temporalmente. Ademas, se sabe que los efectos no térmicos producen
efectos fisiologicos y analgesia segmentaria La reduccion de la hiperalgia muscular puede ir
seguida de una disminucion de la entrada nociceptiva al sistema nervioso central y, como
consecuencia, la sensibilizacion central y periférica disminuye. Es uno de los principales

dispositivos utilizados en rehabilitacion fisica, para el tratamiento de puntos gatillo.(5)

7.2.3.1. Evidencia del Ultrasonido:

De los 59 pacientes incluidos, 49 eran mujeres (83,05%) y 10 eran hombres (16,9%). La edad

media de los pacientes.

La edad media de los pacientes fue 37.43 £ 9.07 y 35.83 + 5.68 afios, en los grupos de tratamiento

y control, respectivamente.

En comparacion con los valores de pretratamiento VAS (escala de analogia visual), la escala 0-5

y las puntuaciones BDP (cuestionario de depresion de Beck) disminuyeron (p <0,01) junto con
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un aumento de PPT (umbral de dolor de presién) (p <0,01) en ambos grupos en las visitas de
seguimiento. 0-5 escalas y puntajes BDP fueron significativamente mas bajos y PPT fue
significativamente mayor en el grupo de tratamiento, en comparacion con el grupo control (p

<0,001). Nuestros resultados revelaron que el tratamiento en US. Es efectivo en PGM.(37)

7.2.4. Tratamiento del Dolor con Neuroestimulacion Eléctrica Percutanea:

En la electroterapia se engloban distintos tipos de corrientes como el TENS, la iontoforesis, las
diadinamicas, las exponenciales, las interferenciales, entre otras.

Como ya se cit6 en él estudio de Hou y col las combinaciones terapéuticas que incluyeron TENS
e interferenciales junto a otras técnicas de terapia manual o de agentes fisicos obtuvieron mejores
resultados.

Dos afios después, Farina y col53 llevaron a cabo un estudio en sujetos con dolor cervical en el
que se compararon los efectos de la frecuencia modulada de estimulacion neural (n=19) y del
TENS (n=21) a corto y a largo plazo; ambas alternativas a corto plazo resultaron efectivas pero
solo a medio plazo resulté ser efectiva la estimulacion neural.

La estimulacion eléctrica en diversas formas se ha utilizado en el tratamiento de los puntos
gatillo miofasciales.

Los autores de este libro utilizan una corriente alterna (no continua) y aumentan la
intensidad hasta el punto en el que el musculo se mueva rapido pero con suave
contracciones son producidas la aplicacion de este tipo de estimulacion eléctrica puede
tener un efecto similar al provocar una LTR durante la puncién seca. Al mismo tiempo,
el masculo parece fatigarse y se logra un mayor grado de relajaciéon. Eléctrico la
estimulacion también se puede aplicar con el uso de una sonda sobre el punto de

activacion.(5)

7.2.4.1. Evidencia de la Neuroestimulacién Eléctrica Percutanea:

Se captaron 52 mujeres (81,3%) y 12 hombres (18,8%), con una media de edad de 45,76 afios,
con una desviacion tipica de 14,68. De los 64 pacientes incluidos en el estudio, se produjeron 3
abandonos. Se ha encontrado que todos los pacientes (100%) presentaron al menos un PGM
activo, siendo la localizacion mas frecuente el musculo cuadrado lumbar (98%). Se realizd un
ensayo antes-después en el que la mejoria obtenida fue significativa en todas las variables

medidas en tan s6lo nueve sesiones de tratamiento.(38)
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7.3. Tratamiento alternativo:

7.3.1. tratamiento del dolor con acupuntura:

La acupuntura manual (MA) es una técnica de acupuntura tradicional, que consiste en penetrar el
cuerpo con agujas metalicas finas y solidas que posteriormente se manipulan a mano Esta técnica
se ha aplicado para el tratamiento del dolor durante mas de 2000 afios en China.8 9 Un estudio
reciente mostro que la acupuntura aplicada a SDM puede activar el sistema opioide enddgeno y
provocar la liberacion de péptidos opioides endogenos (encefalina y B-endorfina) para inducir un
efecto analgésico.10 La acupuntura ahora se reconoce como una forma conveniente y segura
y método efectivo, y se usa cominmente para el tratamiento de SDM. La eficacia de la acupuntura
para el tratamiento de SDM ha sido evaluada en los Gltimos afios7. 12 13 Sin embargo, debido a
la heterogeneidad en el nimero de sesiones y en la ubicacion del estimulo (es decir, puncién en
PGM frente a puntos de acupuntura tradicionales), en general los hallazgos no son concluyentes.
Es posible que la eficacia de MA se ve afectada por el nimero de sesiones y los puntos de
estimulacion elegidos.(39)

7.3.1.1. Evidencia de la acupuntura:

Diez ECA se combinaron en un metaanalisis de AM versus simulacro, que mostrd un efecto
favorable de MA en la intensidad del dolor después de la estimulacion de los puntos gatillo
miofasciales (SDM; diferencia de medias estandarizada (DME) -0.90, IC del 95% -1.48 a -0.32;
p = 0.002) pero no puntos de acupuntura tradicionales (p> 0.05). Beneficio se observé tanto
después de un Unico tratamiento (DME -1.05, IC 95% -1.84 a -0.27; p = 0.009) como a través de
ocho sesiones (diferencia de medias ponderada (DMP) -1,96, IC del 95% -2,72 a través de la
estimulacién de SDM, MA podria ser eficaz en términos de alivio del dolor y reduccién de la
irritabilidad muscular en pacientes con SDM. Se requieren estudios adicionales bien disefiados /

informados para determinar el nimero 6ptimo de sesiones para el tratamiento de SDM. (40)
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CONCLUSIONES

El sindrome de dolor miofascial (SDM) se caracteriza por areas dolorosas de la musculatura

esquelética y por la evidencia clinica y electromiogréafica de contraccion de bandas musculares

sobre las cuales existe un punto cuya presién desencadena un dolor intenso local y referido (punto

gatillo).

La fisiopatologia es incierta pero una posible explicacion seria la lesion del mdsculo por

microtraumatismos, sobreuso o espasmo prolongado.

La distincién entre uno y otro requiere de un cuidadoso examen fisico ya que los PG son en si

sensibles, para buscar la presencia de bandas tensas y dolor referido, caracteristicas que

diferencian los PG de los puntos sensibles de la fibromialgia.

Podemos considerar:

1)

2)

3)
4)

5)

6)

Las técnicas de estiramiento, masaje, electroterapia y US pueden resultar Gtiles en el
tratamiento del SDM.

Las combinaciones de distintas terapias por agente fisicos y/o manuales ofrecen buenos
resultados terapéuticos.

La mayoria de las alternativas terapéuticas ofrecen solucién a corto o medio plazo.

El SDM puede beneficiarse de un tratamiento educacional dirigido a reducir la ansiedad
y a dar pautas efectivas para combatir la cronicidad del sindrome.

Se puede realizar el tratamiento invasivo con la infiltracion de la toxina botulinica que
fue considerada como positiva. En todos los casos se produjo una reduccién en la escala
visual analégica del dolor.

Asi como también se puede realizar tratamiento no invasivo se encontré que los pacientes
con PG que reciben terapia manual parecen evolucionar mas favorablemente que los
pacientes que reciben un tratamiento habitual o placebo. Principalmente, la terapia

manual parece provocar una mejora favorable.
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RECOMENDACIONES

Sin un diagnostico clinico estandar o una prueba de laboratorio para PGM, los médicos
deben basarse Unicamente en la historia y los hallazgos del examen fisico para el
diagnostico de MPS. Es mejor guiarnos de las técnicas de palpacién especificas utilizadas
se han descrito con gran detalle.

El clinico tiene la obligacion de realizar un diagnéstico visual y palpable para poder
identificar y diagnosticar el punto gatillo miofascial.

Es recomendable realizar la terapia que sea recomendable para cada paciente que lo
necesita ya que algunas técnicas o terapias han sido efectiva de acuerdo con cada dolor
referido.

Es recomendable cuando ademas del tratamiento del dolor con farmacos y/o terapias
fisicas se corrigen los factores estructurales, posturales y ergonémicos y se tratan las
condiciones médicas subyacentes que afectan la funciébn muscular como el
hipatiroidismo.

El SDM agudo generalmente es localizado o regional y se resuelve espontdneamente o

con medidas simples como calor, masaje, elongaciones o infiltraciones.
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ANEXOL1:

Palpacion de una banda tensa.

Girar la banda rapidamente debajo de la yema del dedo (palpacion de ajuste) en el punto
desencadenante a menudo produce una respuesta de contraccion local (reimpreso con permiso de
Travell JG. Simons D G. Simons LS. Dolor y disfagia miofascial: el punto de disparo Manual-

Mitad superior del cuerpo. Baltimore. Md: Williams y Wilkins; 1999).

Taut (palpable) bands in muscle

Referencia: The manual of TRIGGER POINTS and MIOFASCIAL THERAPY (Dimitrio
Kostoupolus).pdf. Pag (28).
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ANEXO 2

Unidn neuro muscular

Una accidn potencial abre canales de Ca2 + dependientes de voltaje en el axon terminal. Los
iones de calcio entran en la terminal. Desencadenando exocitosis de vesiculas sinpticas. La ACh
en la hendidura sinéptica puede combinarse con un receptor nicotinico en la placa terminal motora
0 puede ser metabolizada por AChE a acetilo y colina. (B) El receptor colinérgico nicotinico se
une a dos moléculas ACh.

Abrir un canal de cation monovalente no especifico. La afluencia de iones sodio excede el flujo
de salida de K +. Y la fibra muscular se despolariza (reimpreso con permiso de Silverthorn D.

Fisiologia humana: un enfoque integrado. Upper Saddle River. NJ: Prentice Hall; 1998).

Referencia: The manual of TRIGGER POINTS and MIOFASCIAL THERAPY (Dimitrio
Kostoupolus).pdf. Pag (15).
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ANEXO 3:

Base molecular de la contraccion

The myosin head swinge over and binde weskdy 1o a new | | Relesse of P) Inftiales the power stroke. in the power At the end of the power stxoka, the myosn heed
sctin molecule, The croes bridge 8 now at 90° relative 1o | | stroka, the myosn head rotates on its hinge, pushing rokasens the ADP and resumes the igity dound
the Mements. e associsted actin fament past 1. or state.

)

Referencia: The manual of TRIGGER POINTS and MIOFASCIAL THERAPY (Dimitrio
Kostoupolus).pdf. Pag (16).
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ANEXO 4:

Criterios diagndésticos de SDM

TABLA 4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SDM DE SIMONS ET AL. 1999

CRITERIOS MAYORES: CRITERIOS MENORES:

a. Dolor espontaneo localizado. a. Reproduccion del dolor y sensaciones alteradas por presion en
el PG.

b. Dolor espontaneo o alteraciones en la sensibilidad, en zonas de
dolor referido esperadas para un determinado PG miofascial. b. Provocacion de espasmo de fibras musculares por palpacion

transversa o por insercion de la aguja en el PG.

¢. Banda tensa, palpable en un musculo accesible.

¢. Alivio el dolor por el estiramiento muscular o puncion en el PG.

d. Dolor exquisito, localizado en un punto preciso en una banda
tensa.

e. Disminucion del rango de movimiento en el que participa el
masculo.

Referencia:www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/Imagenes/PDF%20revista%20médica/2
014/2%?20marzo/4-Dra.D-jaz.pdf. Pag (205)
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ANEXO 5:

Caracteristicas mas importantes para hacer el diagnéstico del SDM

TABLA . CARACTERISTICAS MAS MPORTANTES PARA HACER EL DIAGNOSTICO DEL SO

| Kentficacion de una banda tensa en un misculo,
2. Do exuist ocalizado en n punto precis (PG en unabanda tensa

3, Reproducciondea quei el dlorespontined el pacente a aplpacon del G

Referencia:www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/lmagenes/PDF%20revista%20médica/2
014/2%20marzo/4-Dra.D-jaz.pdf. Pag (205)
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ANEXO 6:

Diagnostico diferencial en SDM en general

TABLA 6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN SDM
EN GENERAL.

. Trastormos articulares: artrosis.

. Trastornos inflamatorios: polimiositis, polimialgia reumatica,
artritis reumatoide.

. Trastornos neurologicos: radiculopatia, neuropatia de
atrapamiento.

. Trastornos regionales de tejidos blandos: bursitis, epicondilitis.

. Trastornos discogénico: enfermedad degenerativa del disco,
hernia nudeo pulposo.

. Dolor referido visceral: gastrointestinal, cardiaco, pulmonar, renal.

. Trastornos psicologicos: depresion, ansiedad, trastornos del
sueno.

. Fibromialgia o dolor cronico generalizado.

Referencia:www.clinicalascondes.cl/Dev_CLC/media/lmagenes/PDF%20revista%20médica/2
014/2%?20marzo/4-Dra.D-jaz.pdf. Pag (206)
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