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Introducci—n

El conjuntodes’ntomasy signosquecausan10$ PuntosGatillo Miofasciales(PGM) cons-

tituye lo que se conoce como Síndrome de Dolor Miofascial (SDM)(l,:n. El PGM se define
como una zona hiperirritable situada en un músculo esquelético y asociada con un nódulo
palpablehipersensiblesituadoen una banda tensa(1)formada por fibras musculares.La
zona del PGM es localmente dolorosa cuando es presionada (hiperalgesia y/o alodinia),
pudiendo dar lugar a un dolor referido característico, así como a disfunción motora y a
fen—menosauton—micos(1).Es decir, cadaPGM contieneun componentesensitivo,un com-
ponentemotor y un componenteauton—micom, La disfunci—nmotora asociadacon los
PGM puedeencontrarsetantoen el mœsculoquecontieneel PGM comoen mœsculosaso-
ciadosfuncionalo miofascialmentecon Žl, es decir, en mœsculossinergistasy/o en mœscu-
los situadosen su zona de dolor referido. Las disfuncionesmotorasm‡sfrecuentemente
causadaspor los PGM en los mœsculosafectadosson debilidad,acortamiento,descoordi-
naci—n,coactivaci—ninapropiadade agonistas/antagonistas,inhibici—npropia o referida,
fatigabilidad,retardoen la recuperaci—ntrasel ejercicio, retardoen la relajaci—ntras la con-
tracci—n,espasmomuscularreferido a los mœsculossituadosen su zona de referencia(l)y
alteraci—nde los patronesde activaci—nmotora(4).

Atendiendoa su actividadcl’nica, los PGM puedenclasificarsecomoactivoso latentes(')
en funci—nde que produzcan,o no, dolor referido de maneraespont‡nea.Por lo dem‡s,
tanto los unoscomo los otros puedencausarlas disfuncionesmotorasdescritasanterior-
mente,aunquepareceque las ocasionadaspor los PGM activossuelenserde una mayor
magnitud.

Segœnlos datospublicados,la prevalenciadel SDM en pacientescon dolor oscila entre
el 30% en una consultade medicinajnterna(Èy el 85% (6) o el 93%(7)en cl’nicasdedica-
dasal tratamientodel dolor. En lo referenteal codode tenis, un estudiocomprob—unaele-
vad’simacorrelaci—nentrela presenciade PGM en la musculaturaepicondOeay los sinto-
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masde epicondilitis(8)y otro estudiom‡s recienteha demostradouna alta prevalenciade
PGM activos en los mœsculosepicondOeosde pacientesdiagnosticadosde epicondilalgia
lateral(9).

Etlopatogenla

Actualmente,la teor’a m‡s aceptadasobre la naturalezade los PGM es la conocida
como hip—tesisintegrada,descritapreliminarmentepor Simonsen 1996(10)y m‡sreciente-
menteampliada(11)y actualizada(}).Hoy en d’a, la hip—tesisintegradaseapoyaen hallazgos

microanal’ticos(15),histol—gicos(16)y de pruebasde (elasto-
graf’a de resonanciamagnŽtica)lI7).Aunquela hip—tesisnecesitasercompletamentecorro-
boradapor la experimentaci—n,permitedar respuestaacuestionessobreel quŽson,d—nde
se encuentrany cu‡lesser’anlas mejoresmanerasde manejarlos PGM(H,18).

De acuerdocon estahip—tesis,los PGM constituyenunapatolog’a ini-
ciada por una disfunci—npresin‡pticade la placa motora, caracterizadapor una excesiva
liberaci—nde acetilcolina(ACh) en la hendidurasin‡ptica,quecausaunacontracturamuy
localizadade los sarc—merosm‡spr—ximosa la placamotora.Estacontracturacausar’aun
aumentode la tensi—nen la fibra afectadae hipoxia por la compresi—nvasculary, consi-
guientemente,un sufrimientotisular que generar’ala liberaci—ny acumulaci—nde sustan-
cias sensibilizantes(15),responsablesde la hiperalgesiadel PGM y de una deficienteexpre-
si—nde la acetilcolinestarasa,bien por la acci—ndirectadealgunade estassustancias,como
el pŽptidorelacionadogenŽticamentecon la calcitonina(CGRP)(11),o bien por la compro-
badaacidezdel pH de los PGM activos(11),

El dŽficit deacetilcolinesterasasupondr’aunadisfunci—nsin‡ptica(3)queseunir’a al pro-
blema presin‡pticode la excesivaliberaci—nde ACh y a algœnposibleconflicto postsin‡p-
tico relacionadocon la cantidado con la sensibilidadde los receptoresde la ACh(l), todo
lo cual cerrar’ael c’rculo y explicar’a la capacidaddel PGM de autoperpetuarse,al existir
mecanismosque podr’ancontinuarel problema,aœnen el casode que la disfunci—npre-
sin‡pticainicial se resolviera.Adem‡s,la propia tensi—ncreadapor el PGM E!n las fibras
afectadaspodr’a constituir,en s’ misma,otro motivo para la perduraci—ndel trastorno,ya
quesesabequela tensi—nmusculary fascial escapazde incrementarla liberaci—ndeAChO¥

20.21), lo cual convertir’aal PGM en un perfectomodelode procesoautomantenido,al que
aœncabr’aa–adirotro elementoperpetuador:la adherenciade la miosinaa la bandaZ pro-
piciada por la prote’natitina, la cual, en condicionesnormales,mantieneancladala miosiá
na a la bandaZ, peroqueen la situaci—ndecontracturaquesedaenel PGM se piensaque
podr’a modificar su habitualestadoy convertirseen un gel que impedir’aque el
ro recuperarasu longitud normal
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De acuerdo con la hipótesis integrada, la tensión generada por los PGM situados en la
zona de las placas motoras se transmitiría hacia las zonas de inserción miotendinosa, hacia
el tendón y hacia las inserciones óseas del músculo afectado, generando entesopatías y/o
tendinopatías.

Si se revisan las publicaciones previas a la formulación de la hipótesis integradaa5l, se
pueden observar numerosos PGM situados en las uniones miotendinosas, en los tendones
o en las inserciones tenoperiósticas, lugares en los que no existen placas motoras. Esta cir-
cunstancia llevó a 5imons a hacer una clasificación de los PGM en función de su localiza-
ción: los PGM situados en las zonas de placas motoras, en las partes centrales del vientre
muscular, se denominan PGM centrales, mientras que los que se encuentran en zonas
directamente relacionadas con el tendón, fuera de las zonas de placas motoras, y que se
consideran causados por la presencia de los PGM centrales, se denominan PGM insercio-
nales(1.19).

Por lo tanto, de acuerdo con esta idea, se define PGM insercional como la zona de ente-
sopatía o tendinopatía causada por un PGM central relacionado con ella.

Dada la diferente etiopatogenia de los PGM centrales y de los insercionales, resulta lógi-
co pensar que necesitarán abordajes terapéuticos diferentes. Mientras que los PGM centra-
les necesitarán métodos para acabar con la contractura, intentando normalizar la longitud
de los sarcómeros acortados, el tratamiento de los PGM insercionales implicará, en primer
término, el tratamiento de los PGM centrales que los han causado para, a continuación, tra-
tar la patología inflamatoria o degenerativa asociada con la entesopatía o con la tendino-
patía, por fas medios habituales(26.28l.

La disfunción de la placa motora que inicia el proceso y que causa el PGM central puede
deberse a diferentes mecanismos, que podrían clasificarse en directos o indirectos. Los pri-
meros son mecanismos que actúan directamente sobre el músculo afectado, como por
ejemplo, un traumatismo directo, un sobreestiramiento del músculo o de su nervio motor,
y sobrecargas agudas o crónicas del músculo afectado. Como ejemplos de sobrecarga
aguda podrían citarse las contracciones forzadas, en especial las excéntricas(\1). En relación
con la sobrecarga crónica se puede mencionar la que se ha dado en llamar hipótesis ceni-
cienta(l9-31l, según la cual, en contracciones estáticas de baja intensidad mantenidas, como
las que se producen, por ejemplo, durante el trabajo administrativo, determinadas unida-
des motoras se mantienen permanentemente activas, sin ser relevadas por otras unidades
motoras, lo que las predispone al desarrollo de la disfunción conducente a la aparición de
PGM.
Como mecanismos indirectos se podrían citar la existencia de PGM en músculos capa-

ces de producir dolor referido a la zona donde se encuentra el músculo afectado o en sus
músculos agonistas y/o antagonistas, las disfunciones articulares, los atrapamientos nervio-
sos, las enfermedades viscerales y las alteraciones psicoemocionales(1).

"
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Tratamiento del Síndrome de Dolor Mlofasclal

El tratamientodel SDM sedivide en dosfases(.ll.32):

1. Control del dolor. Esta fase conlleva la inactivaci—ny/o la eliminaci—nde los PGM
activos.

2. Controlde los factoresetiol—gicosy perpetuadoresde los PGM, comoPGM latentesen
la musculaturaagonistay/o antagonista,factoressistŽmicos(metab—licos,endocrinos,
nutricionales,etc.(1áHl, articulares(disfunci—ny/o inflamaci—narticulares),viscerales,
neurodin‡micos,musculares(debilidaddel mœsculo,causadao no por los PGM).

Para el tratamientode los PGM se puedenutilizar tanto tŽcnicasconservadoras{18,H)

como invasivas(1l,lS. l6l. De las primerasse puedencitar a modo de ejemplolas tŽcnicasde
compresi—n,de masajey de estiramiento.las segundasincluyen tŽcnicasquirœrgicastll),
infiltracionesdediferentessustancias(38-41),as’comola tŽcnicaconocidacomopunci—nseca
(PS),en la queœnicamenteseempleael est’mulomec‡nicode la agujacomoagentef’sico
parala eliminaci—ndel PGM<HáHl. TodasestastŽcnicas,incluida la PS, seenmarcanfunda-
mentalmenteen la primerafasedel tratamientodel SDM.

El codo de tenis desde la perspectiva del Siíndrome de Dolor Mlofasclal

Los PGM puedenserunosimportantescontribuyentesa los s’ntomasdel codode tenis
desdetresdiferentespuntosde vista:

¥ La excesivatensi—ncreadapor los PGM centralesde los mœsculosqueseinsertanen
el epic—ndilopuedecausarPGM Ánsercionales(entesopat’ay/o tendinopat’a).

¥ Los PGM activosque provocandolor referidoal epic—ndilocausar‡ny acentuar‡nel
dolor de dicha zona.

¥ Los PGM activos que proyectandolor referido a los mœsculosque se insertanen el
epic—ndiloo a los mœsculosquecausandolor referidoal epic—ndilocausanla activa-
ci—ny la perpetuaci—nde sus PGM, gener,ando,agravandoy perpetuandolas dos
situacionesdescritasen los dos puntosanteriores.Del mismo modo, los PGM, tanto
activos como latentessituadosen mœsculosagonistaso antagonistasde aquellos
que, directa o indirectamente,puedencausarepicondilalgia, tambiŽnconstituyen
una causade la activaci—ny la perpetuaci—nde susPGM.

Seexpondr‡na continuaci—nlos mœsculosm‡simportantesque hande sertenidosen
cuentaen el codode tenisdesdeestostres puntosde vista.
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1. Músculos insertados en el epicóndilo

Desde este punto de vista, los músculos más importantes a tener en cuenta son el
extensor radial corto del carpo y el extensor de los dedos. Es en [as inserciones de estos dos
músculos donde se localizan la mayor parte de los signos de entesopatía observados en las
pruebas de imagen(4l).

En un estudio recientemente publicadd9) la prevalencia de PGM activos en estos 2
músculos en pacientes con epicondilitis es del 65% y del 25% respectivamente. Otros
músculos insertados en el epicóndilo y en zonas adyacentes, como el extensor radial largo
del carpo (60% de prevalencia), la porción medial del tríceps, el supinador, el braquiorra-
dial (50% de prevalencia) o el ancóneo también pueden revestir importancia desde este
punto de vista, pudiendo contribuir a los síntomas de la epicondilalgia. Cualquiera de los
PGM de músculos insertados en el epicóndilo podría ser causante de la aparición de PGM
insercionales, es decir, de entesopatías en sus zonas de inserción miotendinosa o tenope-
rióstica, o de tendinopatías, causando o contribuyendo a los síntomas de la epicondilalgia.
En el caso del supinador, la presencia de PGM puede además ser responsable del atrapa-
miento del nervio interóseo posterior, a su paso entre sus dos cabezas(.......6).

2. Puntos gatillo causantes de dolor referido al epicóndilo

La mayoría de los PGM cuyo patrón de dolor referido se proyecta al epicóndilo ya están
incluidos en el apartado anterior. Los más importantes son los de supinador, braquiorradial,
extensor radial largo del carpo, cabeza medial del tríceps, supraespinoso, extensor de los
dedos y ancóneo.
Como se sabe, los patrones de dolor referido son, en cierto modo, variables, por lo que

no es infrecuente comprobar en la práctica clínica que los PGM de músculos como el exten-
sor radial corto del carpo también pueden producir un dolor epicondOeo que el paciente
reconozca como propio.

3. Puntos gatillo causantes de la activación de Puntos Gatillo Miofasciales
en los músculos de los apartados 1 y 2

Como ya se ha comentado, los PGM, además de dolor, también pueden causar activi-
dad motora involuntaria (espasmo referido) en los músculos situados en su zona de refe-
rencia. Quizá éste sea el motivo por el que resulta muy habitual que se puedan activar PGM
en los músculos situados en la zona de dolor referido de otro PGM. La lista de PGM capa-
ces de proyectar dolor a músculos que, o bien poseen PGM que provocan dolor referido
en el epicóndilo, o bien se insertan en él, podría incluir a cualquiera de los tres escalenos
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principales (escalenos anterior, medio y posterior), al infraespinoso, al supraespinoso, al
subclavio y a la cabeza larga del tríceps braquial.

Por otra parte, los PGM, activos o latentes, de músculos agonistas o antagonistas de los
que pueden provocar epiconditalgia, también pueden ser causantes de la activación y de la
perpetuación de sus PGM. Desde este punto de vista se puede observar cómo el acorta-
miento causado por los PGM de los músculos flexores de muñeca y dedos puede ser res-
ponsable de la sobrecarga crónica de unos músculos extensores que han de trabajar con-
tra la resistencia aumentada de sus antagonistas. O cómo la debilidad causada por los PGM
de músculos como el bíceps braquial o el braquial puede ocasionar la activación de PGM
en músculos agonistas de la flexión del codo como el supinador, el braquiorradial o el
extensor radial largo del carpo.

Modelos de pensamiento como el de la sensibilización espinal segmentaria de Andrew
FischerW) o el de la radiculopatía de Chan obligan a incluir sistemáticamente la
exploración y, en su caso, el tratamiento, de los ligamentos interespinosos y de los múscu-
los multífidos{50) de los segmentos (S-T1 en la evaluación de todo paciente aquejado de
epicondilalgia.

La Punci—nSeca

la técnica de PS corresponde al término inglés "dry needling" y su nombre refleja el
hecho de que tan sólo se emplea el estímulo mecánico de la aguja para intentar acabar con
el PGM, sin inyectar ni extraer ninguna sustancia. Dado que no se emplea ningún agente
químico, se considera que este estímulo mecánico constituye un agente físico que permite
clasificar la técnica como fisioterapia invas¡vam .35). Los trabajos publicados permiten afirmar
que la PS es tan eficaz como la infiltración de diferentes sustancias en el tratamiento de los
PGM centrales, siempre que la técnica provoque respuestas de espasmo Aunque
las técnicas de PS pueden clasificarse en superficiales(13. SS) o profundas{2l· 56) dependiendo,
respectivamente, de que la aguja se quede en el tejido celular subcutáneo que cubre al PGM
o de que penetre en el músculo e intente destruir el PGM, los estudios disponibles demues-
tran la superioridad de (as técnicas profundas{57, 58) frente a las superficiales.

Aunque hasta la fecha no existen grandes evidencias científicas de la utilidad de la PS(38,
59), clínicamente se ha mostrado eficaz en el tratamiento de PGM centrales en diferentes
dolencias como migrañas(60), cefaleas tensionales(61), IUrflbalgias(58. 63), dolor de hom-

la respuesta de espasmo local es un reflejo medular inducido por diferentes estímulos, como algunas téc·
nicas palpatorias y ciertas técnicas de punción, consistente en una contracción breve y transitoria de las fibras
que forman la banda tensa en la que se aloja el PGM.
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brO<pá6-4), radiculopat’ascervicalescr—nicas(6S),s’ndromede impactaci—nsubacromial(66),
alteracionesdel patr—nde activaci—nmotoradel hombrO<4),gonalgias(67),etc.

Pesea queno existenensayoscl’nicos queavalensu eficaciaen el codode tenis, tanto

la experienciacl’nica como los resultadosobtenidosen otras patolog’aspermitenpensar
quepodr’atambiŽnserœtilen estecontexto,enespecialen aquellasepicondilalgiascon un
predominantecomponentemiofascial(8.9).Por otra parte,otrastŽcnicasde tratamientode
los PGM handemostradosereficacesen el tratamientode las epicondilitis,cuandoseapli-
can en los PCM asociadoscon ellas(68).Del mismo modo se han propuestootros mŽtodos
de tratamientoconservadoro de autotratamientode los PGM de la musculaturaextenso-
ra del antebrazoy del tr’ceps como forma de tratar la epicondilitis lateral(69I. Para poder
encontrarun buen resultadocl’nico en estapatolog’aconvendr’aexaminary, en su caso,
tratar, todoslos mœsculosenumeradosm‡sarriba (véase El codode tenisdesdela perspec-
tiva del s’ndromede dolor miofascial).Del mismo modo, es imprescindiblerecordarque,
comose ha expuestopreviamente,el tratamientodel SDM va m‡sall‡ de la simple elimi-
naci—nde una seriede PGM, sino que exige adem‡sun adecuadocontrol de los factores
etiol—gicosy perpetuadores.Esteaspecto,a menudoolvidado, revisteuna gran importan-
cia y, aveces,unaespecialdificultad, sobretodocuandola epicondilalgiaseencuentrarela-
cionadacon actividadesdeportivaso laborales,dadala inherentetendenciaa la recidivaen
estoscasos.No obstante,incluso aqu’ resultaconvenienteefectuarlos adecuadosan‡lisis
posturalesy ergon—micose implementarlas pertinentescorrecciones,as’comoprogramas
defortalecjmientoy derelajaci—n/estiramientode los mœsculosimplicadoscon la intenci—n
de prevenirla recurrenciade los s’ntomas.

Hastala fechaningœnestudioha comprobadola posible utilidad de la PS comotŽcni-
ca aisladaen el tratamientode los PGM insercionales(entesopat’as),no obstantes’ quese
ha publicadoel usode una tŽcnicaque combinala PS con la infiltraci—naut—logade san-
gre, que ha demostradoeficaciaen diferenteslocalizacionesque incluyen las epicondilitis,
aunquelos estudiosdisponiblesson tan s—loseriesde casos,sin ningœncontroWO-72).

Conclusiones

Aunqueseechande menosestudiosseriosquecompruebenla eficaciade la PS, la expe-
rienciacl’nica parecejustificar su usoen el tratamientodel codode tenis,en especialcuan-
do, comosueleocurrir, existeun importantecomponentemiofascial. La combinaci—nde la
PS con otrasmodalidadesterapŽuticastambiŽndeber’aserevaluada,para poderestable-
cer protocoloseficientesde tratamientoy de prevenci—nde las recidivas.

"
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