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Introducción

El conjunto de síntomas y signos que causan 10$ Puntos Gatillo 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

palpable hipersensible situado en 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

fenómenos autonómicos(1). Es decir, cada PGM contiene un componente sensitivo, un com­

ponente motor y un componente autonómicom, La disfunción motora asociada con los

PGM puede encontrarse tanto en el músculo que contiene el PGM como en músculos aso­
ciados funcional o miofascialmente con él, es decir, en músculos sinergistas y/o en múscu­

los situados en su zona de dolor referido. Las disfunciones motoras más frecuentemente
causadas por los PGM en los músculos afectados son debilidad, acortamiento, descoordi­
nación, coactivación inapropiada de agonistas/antagonistas, inhibición propia o referida,

fatigabilidad, retardo en la recuperación tras el ejercicio, retardo en la relajación tras la con­
tracción, espasmo muscular referido a los músculos situados en su zona de referencia(l) y

alteración de los patrones de activación motora(4).

Atendiendo a su actividad clínica, los PGM pueden clasificarse como activos o latentes(')
en función de que produzcan, o no, dolor referido de manera espontánea. Por lo demás,

tanto los unos como los otros pueden causar las disfunciones motoras descritas anterior­
mente, aunque parece que las ocasionadas por los PGM activos suelen ser de una mayor
magnitud.

Según los datos publicados, la prevalencia del SDM en pacientes con dolor oscila entre
el 30% en una consulta de medicina jnterna(» y el 85% (6) o el 93%(7) en clínicas dedica­

das al tratamiento del dolor. En lo referente al codo de tenis, un estudio comprobó una ele­
vadísima correlación entre la presencia de PGM en la musculatura epicondOea y los sinto-
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mas de epicondilitis(8) y otro estudio más reciente ha demostrado una alta prevalencia de

PGM activos en los músculos epicondOeos de pacientes diagnosticados de epicondilalgia
lateral(9).

Etlopatogenla

Actualmente, la teoría más aceptada sobre la naturaleza de los PGM es la conocida

como hipótesis integrada, descrita preliminarmente por Simons en 1996(10) y más reciente­
mente ampliada(11) y actualizada(}). Hoy en día, la hipótesis integrada se apoya en hallazgos
electromiográficos(12.1~), microanalíticos(15), histológicos(16) y de pruebas de ima!~en (elasto­

grafía de resonancia magnética)lI7). Aunque la hipótesis necesita ser completamente corro­

borada por la experimentación, permite dar respuesta a cuestiones sobre el qué son, dónde
se encuentran y cuáles serían las mejores maneras de manejar los PGM(H,18).

De acuerdo con esta hipótesis, los PGM constituyen una patología neuromu~;cularI9) ini­

ciada por una disfunción presináptica de la placa motora, caracterizada por una excesiva

liberación de acetilcolina (ACh) en la hendidura sináptica, que causa una contractura muy
localizada de los sarcómeros más próximos a la placa motora. Esta contractura causaría un

aumento de la tensión en la fibra afectada e hipoxia por la compresión vascular y, consi­

guientemente, un sufrimiento tisular que generaría la liberación y acumulación de sustan­
cias sensibilizantes(15), responsables de la hiperalgesia del PGM y de una deficiente expre­

sión de la acetilcolinestarasa, bien por la acción directa de alguna de estas sustancias, como
el péptido relacionado genéticamente con la calcitonina (CGRP)(11), o bien por la compro­
bada acidez del pH de los PGM activos(11),

El déficit de acetilcolinesterasa supondría una disfunción sináptica(3) que se uniría al pro­

blema presináptico de la excesiva liberación de ACh y a algún posible conflicto postsináp­

tico relacionado con la cantidad o con la sensibilidad de los receptores de la ACh(l), todo

lo cual cerraría el círculo y explicaría la capacidad del PGM de autoperpetuarse, al existir
mecanismos que podrían continuar el problema, aún en el caso de que la disfunción pre­

sináptica inicial se resolviera. Además, la propia tensión creada por el PGM E!n las fibras
afectadas podría constituir, en sí misma, otro motivo para la perduración del trastorno, ya
que se sabe que la tensión muscular y fascial es capaz de incrementar la liberación de AChO•

20.21), lo cual convertiría al PGM en un perfecto modelo de proceso automantenido, al que

aún cabría añadir otro elemento perpetuador: la adherencia de la miosina a la banda Z pro­

piciada por la proteína titina, la cual, en condiciones normales, mantiene anclada la miosi·
na a la banda Z, pero que en la situación de contractura que se da en el PGM se piensa que

podría modificar su habitual estado y convertirse en un gel que impediría que el sarcóme~
ro recuperara su longitud normal (H.2~).
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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 tratamiento del SDM se divide en dos fases(.ll. 32):

1. Control del dolor. Esta fase conlleva la inactivación y/o la eliminación de los PGM
activos.

2. Control de los factores etiológicos y perpetuadores de los PGM, como PGM latentes en

la musculatura agonista y/o antagonista, factores sistémicos (metabólicos, endocrinos,
nutricionales, etc.(1· Hl, articulares (disfunción y/o inflamación articulares), viscerales,

neurodinámicos, musculares (debilidad del músculo, causada o no por los PGM).

Para el tratamiento de los PGM se pueden utilizar tanto técnicas conservadoras{18, H)

como invasivas(1l, lS. l6l. De las primeras se pueden citar a modo de ejemplo las técnicas de

compresión, de masaje y de estiramiento. las segundas incluyen técnicas quirúrgicastll),

infiltraciones de diferentes sustancias(38-41), así como la técnica conocida como punción seca

(PS), en la que únicamente se emplea el estímulo mecánico de la aguja como agente físico

para la eliminación del PGM<H· Hl. Todas estas técnicas, incluida la PS, se enmarcan funda­

mentalmente en la primera fase del tratamiento del SDM.

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

Los PGM pueden ser unos importantes contribuyentes a los síntomas del codo de tenis
desde tres diferentes puntos de vista:

• La excesiva tensión creada por los PGM centrales de los músculos que se insertan en
el epicóndilo puede causar PGM ¡nsercionales (entesopatía y/o tendinopatía).

• Los PGM activos que provocan dolor referido al epicóndilo causarán y acentuarán el
dolor de dicha zona.

• Los PGM activos que proyectan dolor referido a los músculos que se insertan en el
epicóndilo o a los músculos que causan dolor referido al epicóndilo causan la activa­
ción y la perpetuación de sus PGM, gener,ando, agravando y perpetuando las dos

situaciones descritas en los dos puntos anteriores. Del mismo modo, los PGM, tanto
activos como latentes situados en músculos agonistas o antagonistas de aquellos

que, directa o indirectamente, pueden causar epicondilalgia, también constituyen

una causa de la activación y la perpetuación de sus PGM.

Se expondrán a continuación los músculos más importantes que han de ser tenidos en
cuenta en el codo de tenis desde estos tres puntos de 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



uso DE lA PUNCIÓN SECA DE lOS PUNTOS GATillO MIOFASCIIIUS

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 Gunn{~8,~9) 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 Punción Seca

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 10cal"(Sl.s~). Aunque

las técnicas de PS pueden clasificarse en superficiales(13. SS) o profundas{2l· ~1. 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. 6~. 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<p· 6-4), radiculopatías cervicales crónicas(6S), síndrome de impactación subacromial(66),

alteraciones del patrón de activación motora del hombrO<4), gonalgias(67), etc.

Pese a que no existen ensayos clínicos que avalen su eficacia en el codo de tenis, tanto

la experiencia clínica como los resultados obtenidos en otras patologías permiten pensar
que podría también ser útil en este contexto, en especial en aquellas epicondilalgias con un
predominante componente miofascial(8.9). Por otra parte, otras técnicas de tratamiento de

los PGM han demostrado ser eficaces en el tratamiento de las epicondilitis, cuando se apli­

can en los PCM asociados con ellas(68). Del mismo modo se han propuesto otros métodos

de tratamiento conservador o de autotratamiento de los PGM de la musculatura extenso­
ra del antebrazo y del tríceps como forma de tratar la epicondilitis lateral(69I. Para poder

encontrar un buen resultado clínico en esta patología convendría examinar y, en su caso,
tratar, todos los músculos enumerados más arriba (véase El codo de tenis desde la perspec­

tiva del síndrome de dolor miofascial). Del mismo modo, es imprescindible recordar que,

como se ha expuesto previamente, el tratamiento del SDM va más allá de la simple elimi­
nación de una serie de PGM, sino que exige además un adecuado control de los factores

etiológicos y perpetuadores. Este aspecto, a menudo olvidado, reviste una gran importan­

cia y, a veces, una especial dificultad, sobre todo cuando la epicondilalgia se encuentra rela­
cionada con actividades deportivas o laborales, dada la inherente tendencia a la recidiva en

estos casos. No obstante, incluso aquí resulta conveniente efectuar los adecuados análisis
posturales y ergonómicos e implementar las pertinentes correcciones, así como programas

de fortalecjmiento y de relajación/estiramiento de los músculos implicados con la intención

de prevenir la recurrencia de los síntomas.
Hasta la fecha ningún estudio ha comprobado la posible utilidad de la PS como técni­

ca aislada en el tratamiento de los PGM insercionales (entesopatías), no obstante sí que se

ha publicado el uso de una técnica que combina la PS con la infiltración autóloga de san­
gre, que ha demostrado eficacia en diferentes localizaciones que incluyen las epicondilitis,

aunque los estudios disponibles son tan sólo series de casos, sin ningún controWO-72).

Conclusiones

Aunque se echan de menos estudios serios que comprueben la eficacia de la PS, la expe­
riencia clínica parece justificar su uso en el tratamiento del codo de tenis, en especial cuan­

do, como suele ocurrir, existe un importante componente miofascial. La combinación de la

PS con otras modalidades terapéuticas también debería ser evaluada, para poder estable­
cer protocolos eficientes de tratamiento y de prevención de las recidivas.

"
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