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“Parece que todas las culturas han aprendido a combatir el dolor con dolor: en general, 

un dolor breve y moderado tiende a abolir un dolor severo y prolongado.” 

Melzack y Wall1 

Introducción 

La historia de la medicina está plagada de métodos terapéuticos dolorosos: cantáridas, 

ventosas, escarificaciones, moxas y, por supuesto, agujas. Todos estos métodos, en los 

que se utiliza un dolor breve e intenso para eliminar un dolor más severo se conocen 

actualmente como contrairritantes2. Originalmente se pensaba que ahuyentaban los 

malos espíritus. Más adelante, que su principal mecanismo de acción era la 

autosugestión. En los últimos años, los avances en neurofisiología y un mejor 

conocimiento de la fisiopatología nos permiten imaginar otras posibles justificaciones 

de sus efectos. 

 

El síndrome de dolor miofascial 

Se define el síndrome de dolor miofascial (SDM) como el conjunto de signos y 

síntomas originados en los puntos gatillo miofasciales (PGM), los cuales son la parte 

nodular y más irritable de una banda tensa formada por fibras musculares. De acuerdo 

con la hipótesis integrada de David Simons3, los PGM son provocados y 

autoperpetuados por una cadena de 6 pasos que comienza en una disfunción de las 

placas motoras (1), las cuales, por una excesiva secreción de acetilcolina (ACH), 

provocan una contractura muy localizada en las sarcómeras más próximas a la placa 

motora y un sobreestiramiento de las sarcómeras situadas a ambos lados de la 

contractura, todo lo cual crea un aumento de la tensión de las fibras musculares 

afectadas (2). Esta tensión causa el hallazgo palpable de la banda tensa y provoca 

hipoxia en la zona, debido a la isquemia localizada (3). Esta isquemia causará 

sufrimiento de los tejidos (4) por la falta de aporte energético y la consiguiente 



liberación de sustancias sensibilizantes, como bradicinina (que a su vez estimula la 

secreción del factor de necrosis tumoral y de interleucinas, alguna de las cuales puede a 

su vez estimular una mayor secreción de bradicinina), sustancia P, péptido relacionado 

genéticamente con la calcitonina (CGRP, el cual puede contribuir a la excesiva 

concentración de ACH al inhibir la expresión de la acetilcolinesterasa)4-6, etc. (5). El 

déficit de ATP afectará al funcionamiento de la bomba de calcio del retículo 

sarcoplásmico, lo cual causará un fracaso de la captación de calcio por su parte. Las 

sustancias sensibilizantes, además de provocar dolor local por la estimulación de los 

nociceptores, podrían afectar al sistema nervioso autónomo (6), el cual, a través del 

sistema simpático es sabido que puede modular la actividad del PGM7 al alterar la 

liberación de ACH en la placa motora5. En base a los recientes hallazgos de Jay Shah6, 8 

referentes, entre otras cosas, al pH ácido observado en los PGM activos mediante 

métodos de toma de muestras por microdiálisis, la teoría puede expandirse con la idea 

de que dicho pH ácido no permitiría un correcto funcionamiento de la 

acetilcolinesterasa, lo cual agravaría el exceso de secreción de ACH en la unión 

neuromuscular4, 5. 

 Generalmente, el tratamiento del SDM consta de dos fases9, 10, una en la que se 

intenta controlar el dolor y otra en la que se intentan controlar los factores de 

perpetuación y reacondicionar los músculos afectados. La primera fase implicará el 

tratamiento de los PGM activos y latentes que puedan ser relevantes para la situación 

clínica del paciente. Es en esta fase donde la punción seca tendrá su mayor aplicación. 

La punción seca 

Se denomina así al uso de la punción, sin la inyección de ninguna sustancia, en el 

tratamiento de los PGM. Aunque parece ser una técnica efectiva11-22, hasta la fecha, no 

ha demostrado de manera inequívoca ser superior al placebo en este contexto11, 12. En 

principio, pese a algún informe reciente23, la punción seca se muestra tan eficaz como la 

infiltración de diversas sustancias4, 24, 25, especialmente cuando provoca respuestas de 

espasmo local (REL)17, 24, constituyendo, probablemente, el medio más preciso del que 

dispone un fisioterapeuta para el tratamiento de los PGM. 

En función de la profundidad a la que se introduce la aguja, existen 

fundamentalmente 2 tipos de punción para el tratamiento de los PGM: la punción 

superficial, en la que la aguja se queda en el tejido celular subcutáneo suprayacente al 

PGM, y la punción profunda, en la que la aguja penetra en el músculo e intenta 



atravesar el PGM. Pese a la opinión de Peter Baldry26, principal impulsor de la técnica 

de punción superficial, los estudios comparativos parecen demostrar una clara 

superioridad de las técnicas profundas frente a las superficiales27-29. En general, da la 

sensación de que la punción superficial es capaz de elevar el umbral del dolor de los 

PGM30, facilitando su inactivación cuando se combina con otros métodos terapéuticos15, 

siendo incapaz, por sí sola, de modificar la disfunción asociada con ellos, medida sobre 

todo en términos de amplitud de movilidad27-29. 

Mecanismos de acción 

Resulta razonable pensar que los dos tipos de punción ejercen su posible efecto 

mediante mecanismos de acción diferentes. Algunos de los mecanismos que se van a 

exponer a continuación han sido claramente identificados, mientras que otros son 

eminentemente hipotéticos y van evolucionando en función de los progresos efectuados 

en el conocimiento de la etiopatogenia de los PGM. 

Mecanismos de acción de la punción superficial 

Dado que en la punción superficial la aguja no atraviesa el PGM, su posible efecto no 

puede, en principio, justificarse por cuestiones mecánicas, sino que los mecanismos 

invocados se encontrarán fundamentalmente en la esfera de la neurofisiología, 

atendiendo al concepto de “analgesia por hiperestimulación” acuñado por Melzack para 

referirse a la aplicación de un estímulo nocivo en el sistema nervioso para aliviar el 

dolor induciendo la activación de complejos mecanismos endógenos moduladores del 

dolor2. Los mecanismos de acción más probables de la punción superficial son: 

1. La estimulación de las fibras nerviosas A- efectuada por la inserción de la 

aguja en la piel que cubre el PGM puede suprimir el dolor mediado por los 

nociceptores musculares del grupo IV (los que se sospecha principalmente 

implicados en el dolor miofascial procedente de los PGM) por diferentes 

medios31:  

 Acción directa sobre las interneuronas inhibitorias encefalinérgicas 

situadas en los bordes de las láminas I y II del asta dorsal de la médula. 

 Acción indirecta sobre las interneuronas encefalinérgicas a través del 

sistema inhibitorio descendente serotoninérgico. 

 Efecto estimulante sobre un sistema noradrenérgico descendente. 



 Activación de los controles inhibitorios difusos de la nocicepción32, 33 

(los cuales también pueden ser activados por las fibras C periféricas34), a 

través de colaterales que conectan el tracto neoespinotalámico con el 

subnúcleo reticular dorsal de la médula. 

2. La conocida capacidad de la estimulación con agujas de inducir la secreción de 

péptidos opioides endógenos (encefalinas, dinorfinas, etc.)2, 13. 

3. Teoría del control de la compuerta. La estimulación de las fibras nerviosas A- 

tiende a “cerrar” la compuerta y a inhibir la transmisión del dolor a centros 

superiores. 

4. Hipotética acción sobre el sistema nervioso autónomo35, el cual se sabe que es 

capaz de modular la actividad de los PGM5, 7, 9, 36. 

 

Actualmente se desconocen aspectos importantes sobre la aplicación de la técnica de 

punción superficial, como el tiempo óptimo de aplicación, la duración de sus efectos y 

su posible relación con el tiempo de aplicación, la conveniencia de combinar la punción 

con otros tratamientos, etc. 

 

Mecanismos de acción de la punción profunda 

En principio, todos los mecanismos invocados para la punción superficial también 

podrían ser aplicados a la punción profunda, incluido el mecanismo de inducción de la 

secreción de opioides endógenos37. 

Aunque existen diferentes técnicas de punción profunda, parece haber una clara 

correlación entre la obtención de REL y su eficacia terapéutica17, 38-40. Teniendo esto en 

cuenta se pueden enumerar una serie de posibles mecanismos de acción exclusivos de la 

punción profunda sobre los PGM: 

1. Lavado de las sustancias sensibilizantes producido por la hemorragia local41 o 

por las propias REL6. Los trabajos de Shah y colaboradores han demostrado que 

los altos niveles de concentración en los PGM activos de determinadas 

sustancias químicas sensibilizantes como la bradicinina, la sustancia P, el 

CGRP, el factor de necrosis tumoral, la interleucina 1-, la serotonina y la 

noradrenalina, entre otras, se corrigen de inmediato con la provocación de una 

REL con una aguja de acupuntura. 



2. Ruptura mecánica de las fibras y/o de las placas motoras afectadas.4, 24, 41. La 

escasa magnitud de las lesiones provocadas en las fibras musculares y/o en su 

inervación, permitiría su reparación mediante la regeneración de los miocitos 

lesionados y la recreación de su inervación. 

3. Estiramiento local de las contracturadas estructuras citoesqueléticas4, 42 de 

aquellas fibras próximas a la aguja que no hayan sido destruidas por ella, 

estiramiento que podría contribuir a la normalización de la longitud de las 

sacómeras acortadas actuando sobre el gel de titina que, hipotéticamente, 

mantiene a la miosina adherida a la banda Z4, 10, 43, 44. Asumiendo que la aguja 

puede estirar localmente las fibras musculares, quizá sería adecuado girar la 

aguja durante el procedimiento de punción. El giro ocasiona un enrollamiento de 

tejido conjuntivo alrededor de la aguja, y se demuestra que la inserción de la 

aguja acompañada de rotación produce una orientación más paralela de los haces 

de colágeno45. 

 

Conclusiones 

La punción seca constituye, probablemente, el método más preciso del que se dispone 

en fisioterapia para el tratamiento de los PGM. A pesar de los innegables avances 

ocurridos en los últimos años en el conocimiento de la patogenia de los PGM y de las 

indicaciones y los mecanismos de la punción seca en este terreno, sería necesaria la 

verificación científica e irrefutable de su utilidad y de los mecanismos por los que 

podría ejercer su acción. 
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