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Artículo de revisión

Síndrome de dolor miofascial. Epidemiologia, fisiopatología, 

diagnóstico y tratamiento
Julio César Villaseñor Moreno,1 Victor Hugo Escobar Reyes,1 Laura Patricia de la Lanza Andrade,2  
Brenda Irma Guizar Ramírez2

Resumen

El síndrome de dolor miofascial se define por la manifestación de 
puntos gatillo miofasciales en una banda tensa y palpable que 
produce dolor y sensibilidad en el músculo o en su fascia. Es 
una causa común de dolor musculoesquelético que se asocia, 
en la mayoría de los casos, con otras afecciones y que aumenta 
las comorbilidades de estas enfermedades primarias. Entender 
la fisiopatología de este síndrome y conocer los tratamientos 
farmacológicos y no farmacológicos le proporciona al clínico 
herramientas para mejorar la calidad de vida de los pacientes 
que sufren dolor. En México es una enfermedad subdiagnosti-
cada, aunque tiene alta prevalencia. Se revisa la epidemiología, 
fisiopatología, diagnóstico y tratamiento de esta afección.
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Abstract

The myofascial pain syndrome is defined by the presence of 
myofascial trigger points in a palpable taut band that produces 
pain and tenderness in the muscle or its fascia. It is a common 
cause of musculoskeletal pain that is associated, in the majority 
of cases, with other pathologies and increases the comorbidities 
of these primary entities. Understanding the pathophysiology 
and the pharmacological and non-pharmacological treatments 
provides better tools to the clinician in order to improve the 
quality of life of the patients who suffers pain. In Mexico it is an 
underdiagnosed disease despite has a high prevalence. This 
paper reviews the epidemiology, pathophysiology, diagnosis and 
treatment of myofascial pain syndrome.

Key words: myofascial pain syndrome, epidemiology, patho-
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Conocer y entender el síndrome de dolor 
miofascial es una necesidad en la práctica 
clínica de los médicos que atienden pacien-
tes con dolor debido a que éste es motivo 

de consulta en 39% de los pacientes procedentes de 
unidades de atención primaria; de esos casos, 71% es 
de origen musculoesquelético1 y su prevalencia aumenta 
a mayor edad poblacional. 

El dolor se define como la experiencia sensitiva y 
emocional desagradable asociada con una lesión tisular, 
real o potencial, o descrita en términos de tal daño.2 El 
dolor musculoesquelético es el que tiene su origen o el 
que se percibe en los músculos, los huesos o sus tejidos 
adyacentes, como fascias, tendones, ligamentos, mem-
branas sinoviales, etc. Esta definición abarca el dolor 
procedente de diversas afecciones, como osteoartritis, ar-
tritis reumatoide, enfermedades por depósito de cristales, 
neoplasias primarias y secundarias, fibromialgia, entre 
otras. El síndrome de dolor miofascial es un síndrome 
específico3 que se define como la manifestación de dolor 
muscular originado por puntos gatillo miofasciales, que 
son nódulos dolorosos, sensibles e hiperirritables que 
se localizan sobre bandas musculares tensas, palpables 
en el músculo o en sus fascias, que pueden desencade-
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nar una respuesta local contráctil ante la estimulación 
mecánica, apreciada como una contracción. Si el punto 
gatillo miofascial es lo suficiente hiperirritable puede 
originar dolor referido, alteraciones en la sensibilidad y 
cambios autonómicos en sitios remotos a su ubicación.4 

En este artículo se presenta una revisión bibliográ-
fica de la epidemiologia, fisiopatología, diagnóstico y 
tratamiento de este padecimiento subdiagnosticado en 
México. Referimos al lector interesado en la historia 
del síndrome de dolor miofascial al artículo Review 
of enigmatic MTrPs as a common cause of enigmatic 
musculoskeletal pain and dysfunction5 de Simons.

EPIDEMIOLOGÍA

En México, la prevalencia de dolor musculoesquelético 
es de 19.6% en la región del sudeste.6 La prevalencia 
internacional es de 13.5 a 47%.7 La definición de dolor 
musculoesquelético, las distintas afecciones incluidas 
y la edad de las poblaciones estudiadas son factores 
que provocan variación en las prevalencias reportadas. 
El síndrome de dolor miofascial afecta a 85% de la 
población en algún momento de su vida8 y afecta cual-
quier parte del cuerpo en 30 a 93% de la población.9 La 
falta de criterios unificados y la ausencia de una prueba 
diagnóstica dificultan el cálculo de su prevalencia real.

FISIOPATOLOGÍA

Su fisiopatología continúa siendo motivo de contro-
versia, aunque el entendimiento del origen e historia 
natural de este trastorno ha aumentado en los últimos 
años. Actualmente se sabe que la disfunción en la placa 
motora, las alteraciones en la fibra muscular y en las vías 
nociceptivas periféricas y centrales son parte del estado 
actual de conocimiento de esta afección.

La definición de Simons sigue siendo la más acep-
tada para describir el síndrome de dolor miofascial y 
lo define como “un conjunto de síntomas sensoriales, 
motores y autonómicos que son causados por un punto 
gatillo miofascial”. Éste se define como un “punto de 
dolor lancinante, hiperirritable, localizado en una ban-
da tensa, palpable, que se encuentra en los músculos o 
en sus fascias, que puede desencadenar una respuesta 
de contracción con la estimulación mecánica llamada 

respuesta local contráctil. Los puntos gatillo miofas-
ciales se dividen en activos y latentes. Los responsables 
del síndrome de dolor miofascial son los activos y se 
distinguen por causar dolor espontáneo. Los puntos 
gatillo miofasciales latentes cumplen con los criterios 
de Simons para serlo, pero no se manifiesta un dolor 
espontáneo y se consideran una fase preclínica de los 
puntos gatillo miofasciales activos. Aunque se descono-
ce gran parte de la historia natural de los puntos gatillo 
miofasciales latentes, es importante detectarlos oportu-
namente y prevenir su evolución a activos. Los puntos 
gatillo miofasciales también se dividen en primarios 
y secundarios. Los primarios se forman por lesiones 
musculares agudas, como traumatismos y desgarros 
o por lesiones crónicas de sobreuso o sobrecarga. Los 
secundarios se forman por estímulos nociceptivos ori-
ginados en estructuras lejanas y se han asociado con 
diversas afecciones, como cefalea tensional,10 migraña,11 
esguince cervical,12 radiculopatía cervical,13 síndrome 
de hombro doloroso,14 lumbalgia aguda y crónica,15 
prostatitis crónica, síndrome de dolor crónico del suelo 
pélvico16 y trastornos temporomandibulares.17

Simons propuso ocho puntos para diagnosticar el 
síndrome de dolor miofascial, éstos son: 1) dolor es-
pontáneo localizado; 2) alteraciones en la sensibilidad, 
como hiperestesia o alodinia en zonas remotas al punto 
gatillo miofascial; 3) bandas musculares tensas palpa-
bles; 4) dolor lancinante y localizado al palpar la banda 
tensa; 5) disminución en el rango de movimiento del 
segmento articular en el que se involucra el músculo; 
6) reproducción del dolor espontáneo percibido por el 
paciente al presionar el punto gatillo miofascial; 7) res-
puesta de contracción con la estimulación mecánica del 
punto gatillo miofascial; 8) disminución del dolor con 
el estiramiento muscular o con la punción con aguja del 
punto gatillo miofascial.4 Las vías nociceptivas de estas 
estructuras convergen con vías sensitivas musculares 
en la médula, a las que sensibilizan con la consecuente 
formación de puntos gatillo miofasciales secundarios 
activos.4,18 Diversos estudios11-17 han demostrado que el 
tratamiento del padecimiento subyacente disminuye o 
desparece los puntos gatillo miofasciales secundarios. 
Asimismo, el tratamiento efectivo de los puntos gatillo 
miofasciales disminuye significativamente el dolor que 
producen estas afecciones.
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Placa motora, fibra muscular y activación de 

nociceptores

En la electromiografía de puntos gatillo miofasciales 
activos se observa ruido de placa, pero en el resto del 
músculo o en músculos sanos no se percibe con la mis-
ma frecuencia; esto se conoce como anormalidad de 
placa.19-22 El ruido de placa se encuentra en respuesta a 
diversos estímulos mecánicos23 y no es específico para 
el síndrome de dolor miofascial. La placa motora de los 
puntos gatillo miofasciales activos tiene un incremento 
anormal en la liberación de acetilcolina en reposo.19-22,24 
La teoría integradora de Simons propone este incremento 
en la liberación de acetilcolina como la disfunción pri-
maria en el síndrome de dolor miofascial.4 Esta teoría 
recibe el respaldo de Kuan y su grupo, quienes utilizaron 
un modelo animal de síndrome de dolor miofascial en 
el que infiltraron toxina botulínica tipo A en los puntos 
gatillo miofasciales activos y observó menor ruido de 
placa.25 El aumento de acetilcolina en la placa motora 
provoca pequeñas ráfagas de potenciales de acción,26,27 
lo que genera una despolarización constante de la fibra 
muscular con acortamiento sostenido; esto se conoce 
como nudo de contracción.4 La entrada constante de Ca2+ 
y Na+ generada en el nudo de contracción provoca daño 
en la fibra muscular, particularmente en la membrana 
celular, lo que sobrecarga una fibra muscular previa-
mente lesionada y se observa electromiográficamente 
como ruido de placa.27 Otras alteraciones genéticas o 
adquiridas en los canales de Ca2+ y de rianodina tipo L/N 
producen acortamiento de la sarcómera y contracción 
muscular sostenida.28 No existen anormalidades histo-
lógicas definidas para el síndrome de dolor miofascial; 
sin embargo, cortes musculares de modelos animales de 
puntos gatillo miofasciales muestran anormalidades que 
se han traducido como nudos de contracción.29 El acor-
tamiento crónico de la fibra muscular provoca hipoxia, 
isquemia y agotamiento de las fuentes de energía de la 
fibra muscular, lo que genera un ciclo de desgaste que 
provoca la liberación de productos nociceptivos que se 
conoce como crisis energética.26,30,31

Las redes neuronales que de forma crónica trasmiten 
estímulos nociceptivos, convergen en el ganglio de la 
raíz dorsal con redes neuronales “sanas”. Los estímulos 
dolorosos provenientes de diversas estructuras, como 
articulaciones, vísceras, nervios y tejido muscular con 

puntos gatillo miofasciales, activan las redes neuronales 
sanas e inician la formación de puntos gatillo miofas-
ciales en sus músculos. Hong define esta convergencia 
y activación como circuitos de puntos gatillo miofas-
ciales.32,33 Estos circuitos explican la asociación de los 
puntos gatillo miofasciales con la cefalea tensional, la 
prostatitis crónica y otras afecciones.10-17 La mayoría de 
los adultos tienen puntos gatillo miofasciales latentes 
que pueden activarse en respuesta a una lesión muscular 
o a un proceso doloroso distante. Un estudio realizado 
en niños menores de un año no encontró puntos gatillo 
miofasciales.34

El dolor referido es una característica de los puntos 
gatillo miofasciales. Hong y su grupo proponen que 
la presión necesaria para desencadenarlo depende del 
grado de irritabilidad del punto gatillo miofascial.35 Xu 
y colaboradores demostraron que la estimulación me-
cánica sostenida de puntos gatillo miofasciales produce 
hiperalgesia en sitios distantes.36

Otra característica del síndrome de dolor miofascial 
es la respuesta local contráctil que es una respuesta de 
contracción muscular súbita ante estímulos mecánicos. 
Se ha reproducido en modelos animales de síndrome de 
dolor miofascial al estimular mecánicamente un punto 
gatillo miofascial activo, se observa en la banda tensa 
en la que se encuentra el punto gatillo miofascial, pero 
no en el resto del músculo o en músculos sanos. Se ha 
demostrado que la respuesta local contráctil sólo se 
observa en músculos donde su inervación sensitiva y mo-
tora está intacta desde su origen medular.37 Los modelos 
animales de síndrome de dolor miofascial en los que se 
realizó una sección medular tuvieron disminución de la 
respuesta local contráctil, al realizar una sección más alta 
la disminución fue más evidente; después del periodo 
de choque medular se recuperó casi en su totalidad.38 

El dolor crónico facilita y amplifica los estímulos 
nociceptivos que llegan al asta dorsal medular y provoca 
que segmentos espinales adyacentes amplifiquen sus es-
tímulos.39,40 Una lesión estimula neuronas del asta dorsal 
que liberan sustancia P y péptido del gen relacionado con 
calcitonina (PGRC). Estos neurotrasmisores difunden a 
neuronas cercanas a las que sensibilizan y hacen más 
eficientes en la trasmisión de estímulos dolorosos.41 

La liberación de sustancias nociceptivas, como citoci-
nas, catecolaminas y neuropéptidos se produce mediante 
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isquemia muscular.31 Shah y Gilliams26 demostraron que 
algunas de estas sustancias actúan como inhibidores de 
acetilcolinesterasa,30 lo que resulta en aumento de acetil-
colina en la placa motora. Otras sustancias nociceptivas 
producen vasodilatación e isquemia en la fibra muscular, 
promueven la hiperalgesia, el edema y el dolor muscular 
que se observan en el síndrome de dolor miofascial.42

En resumen, un estímulo agudo o crónico incrementa 
de manera sostenida la liberación de acetilcolina en la 
placa motora y la consecuente contracción y agotamiento 
energético de la fibra muscular, esto inicia un ciclo de 
hipoxia e isquemia que lesiona aún más la fibra muscular 
y libera sustancias nociceptivas que perpetúan el ciclo 
y forman puntos gatillo miofasciales. 

Los puntos gatillo miofasciales secundarios se forman 
por redes neuronales que trasmiten estímulos dolorosos 
y convergen con redes neuronales “sanas” en las que 
forman puntos gatillo miofasciales secundarios, acti-
van otros latentes o facilitan su formación con lesiones 
menores. Todo esto muestra la compleja relación que 
existe entre la médula espinal, las vías sensitivas, las 
vías motoras y el papel de las sustancias nociceptivas 
en la fisiopatología del síndrome de dolor miofascial; 
se requiere la integridad de todas estas vías para la for-
mación de los puntos gatillo miofasciales. 

Hay muchas interrogantes por resolver en la fisiopa-
tología de esta enfermedad. ¿La formación de puntos 
gatillo miofasciales primarios es un estado transitorio? 
¿Por qué algunos pacientes desarrollan puntos gatillo 
miofasciales secundarios y otros no? ¿Los puntos gatillo 
miofasciales secundarios son la activación de los de tipo 
latente o son nuevos? La aplicación de toxina botulínica 
tipo A debería bloquear de forma temporal la liberación 
de acetilcolina, romper la anormalidad de la placa motora 
y disminuir significativamente los síntomas del síndrome 
de dolor miofascial; sin embargo, no se ha comprobado 
su eficacia en la clínica.

DIAGNÓSTICO

Los criterios para el diagnóstico del síndrome de dolor 
miofascial varían entre estudios, pero los criterios más 
utilizados son: 1) un nódulo doloroso sobre una banda 
tensa y palpable; 2) la reproducción de los síntomas de 
dolor espontáneo al presionar el punto gatillo miofas-

cial.43 El síndrome de dolor miofascial suele confundirse 
con la fibromialgia, según los criterios de 1990 del Cole-
gio Americano de Reumatología (ACR, por sus siglas en 
inglés), ésta se diagnostica con base en: 1) dolor crónico 
generalizado por arriba y por debajo de la cintura, de 
más de tres meses de duración; 2) tener 11 de 18 puntos 
dolorosos establecidos por convención.44 Recientemente 
se publicaron los criterios de 2010 del Colegio Ameri-
cano de Reumatología.45 Frecuentemente, pacientes con 
fibromialgia tienen puntos gatillo miofasciales secun-
darios; sin embargo, existe una clara distinción clínica 
y es importante distinguir ambas afecciones porque el 
tratamiento es distinto.

Auxiliares diagnósticos

El diagnóstico del síndrome de dolor miofascial continúa 
siendo eminentemente clínico, aunque hace poco algunas 
herramientas mostraron utilidad para la identificación de 
algunas características de los puntos gatillo miofasciales. 

Imagen por ultrasonido

El rastreo con transductor de 12.5 MHz sobre una ban-
da muscular muestra una zona hipoecoica focalizada 
de 0.16 ± 0.11 cm2 previamente identificada como un 
punto gatillo miofascial. Esta zona hipoecoica no se 
localiza alrededor del punto gatillo miofascial ni en el 
tejido muscular sano.46 Otro estudio con transductor de 
7-12 MHz en el recto anterior reportó cambios en la 
ecogenicidad en zonas previamente identificadas con 
puntos gatillo miofasciales.47

Al utilizar un ultrasonido con transductor de 5 a 12 
MHz se observó con mayor frecuencia respuesta local 
contráctil al puncionar un punto gatillo miofascial que 
con la observación clínica. La contracción local se re-
lacionó con mejor respuesta a este tratamiento. En este 
estudio no se reportaron anormalidades en las imágenes 
que se correlacionaran con puntos gatillo miofasciales.48 
Otro estudio realizado con una pequeña cantidad de 
pacientes tampoco encontró imágenes que se correla-
cionaran con puntos gatillo miofasciales.49

El costo de los equipos de ultrasonografía ha dismi-
nuido considerablemente y la calidad de las imágenes 
ha aumentado. En nuestro servicio hemos encontrado 
mediante ultrasonografía con transductores de 5-12 
MHz zonas hipoecoicas con características similares 
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a las descritas por otros autores, que se correlacionan 
clínicamente con puntos gatillo miofasciales. 

Para interpretar estos estudios deben tenerse en cuenta 
muchas variables, algunas de ellas son las características 
técnicas del equipo, el transductor, el adiestramiento del 
operador, el tiempo de evolución del paciente y el uso 
previo de técnicas de infiltración.

Elastografía, ultrasonido y resonancia magnética 

Al utilizar ultrasonido con elastografia y con técnica 
Doppler se han reportando características únicas de 
los puntos gatillo miofasciales con respecto al tejido 
sano.46,50 Un pequeño estudio que se realizó con elas-
tografia e imagen por resonancia magnética reportó 
imágenes que podrían ser el resultado del aumento en 
la consistencia del tejido debido a bandas musculares y 
puntos gatillo miofasciales.51

TRATAMIENTO

No se cuenta con un estándar de tratamiento del síndro-
me de dolor miofascial por la falta de ensayos clínicos 
a gran escala. A continuación se resumen algunos trata-
mientos utilizados con frecuencia.

Terapia física manual

Se han utilizado múltiples técnicas, entre ellas la de ten-
sión-contratensión que consiste en localizar los puntos 
gatillo miofasciales. Se coloca al paciente de forma que 
disminuya el dolor mientras se realiza una palpación no 
dolorosa del punto gatillo miofascial y se mantiene esta 
posición durante 90 segundos; al finalizar, el paciente 
toma su posición original de forma lenta.52 La técnica 
aerosol y estiramiento consiste en estirar pasivamente 
el músculo deseado y aplicar al mismo tiempo diclo-
rodifluorometano-tricloromonofluorometano o aerosol 
de cloruro de etilo tópico.53 La compresión isquémica 
consiste en la aplicación de presión con ambos pulgares 
sobre el punto gatillo miofascial, uno encima del otro; se 
inicia con una presión ligera que va aumentando a tole-
rancia del paciente durante un periodo de 15 segundos.54 

Aún no es posible determinar la efectividad de estos 
tratamientos debido a la escasez de ensayos clínicos al 
respecto; no obstante, representan una alternativa con 
bajo riesgo para el paciente, pero su uso depende de la 

experiencia del médico tratante y del alcance que tenga 
de estos recursos.

Electroterapia, ultrasonido terapéutico y láser

Estas modalidades ampliamente utilizadas para el tra-
tamiento del dolor musculoesquelético representan otra 
alternativa económica y de bajo riesgo para el paciente. 
Existen escasos estudios que evalúan estas modalidades 
en el manejo del síndrome de dolor miofascial.

Electroterapia

La Asociación Americana de Terapia Física define la es-
timulación eléctrica nerviosa transcutánea (TENS, por 
sus siglas en inglés) como la aplicación de estimulación 
eléctrica sobre la piel para el control del dolor; es una 
técnica no invasiva, económica y segura.55 Un estudio 
que evaluó el uso de la estimulación eléctrica nerviosa 
transcutánea en el síndrome de dolor miofascial no 
mostró diferencia significativa entre ésta y la compresión 
isquémica.56 La contracción obtenida por estimulación 
eléctrica intramuscular (ETOIMS, por sus siglas en in-
glés) es una técnica en la que se aplica corriente eléctrica 
mediante un electrodo de aguja que estimula la placa 
motora y desencadena una respuesta local contráctil.57 
Una serie de reportes de casos57-59 no encontró evidencia 
a favor o en contra del uso de contracción obtenida por 
estimulación eléctrica intramuscular en pacientes con 
síndrome de dolor miofascial. 

La iontoforesis es una técnica en la que se utilizan 
corrientes eléctricas para facilitar la administración 
transcutánea de medicamentos. Un estudio comparativo 
de la aplicación de corrientes directa contra iontoforesis 
de lidocaína no encontró diferencia significativa entre 
ambos tratamientos.60

Láser de baja intensidad

Se utiliza mucho para el tratamiento del dolor de tejidos 
blandos, aunque su mecanismo de acción no está defini-
do. Algunos sustentan su efecto analgésico en la teoría 
de la compuerta61 y en la de la estimulación del sistema 
microcirculatorio.62,63 Al respecto, existe evidencia de 
escasa o nula efectividad al utilizarlo para el tratamiento 
del síndrome de dolor miofascial, al compararlo contra 
ejercicios de estiramiento y placebo.64-66 Se requiere la 
realización de ensayos clínicos que definan la intensi-
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dad, número de sesiones y periodos de aplicación con 
un mayor número de pacientes para validar el uso de 
este tratamiento contra el síndrome de dolor miofascial.

Ultrasonido terapéutico

Esta técnica utiliza cristales piezoeléctricos para conver-
tir energía eléctrica en energía de oscilación mecánica. 
Se cree que su efecto terapéutico en el síndrome de dolor 
miofascial se asocia con el aumento de la circulación 
y el metabolismo local, así como con la elongación y 
reparación del tejido miofascial a través de sus efectos 
térmicos y mecánicos. Diversos estudios evaluaron el 
ultrasonido terapéutico contra otras modalidades y place-
bo67-71 y mostraron resultados discretos pero favorables.

Antiinflamatorios no esteroides

Los antiinflamatorios no esteroide son un grupo de 
fármacos con diversas propiedades analgésicas, antipiré-
ticas y antiinflamatorias.72 Una revisión sistemática que 
comparó la eficacia de numerosos relajantes musculares 
e ibuprofeno para el tratamiento del síndrome de dolor 
miofascial mostró que la asociación de ibuprofeno y 
alprazolam o diazepam fue más efectiva que el placebo.73 
Un ensayo clínico con distribución al azar evaluó el 
efecto de diazepam en el tratamiento de dolor orofacial 
crónico y encontró una reducción significativa del dolor 
cuando se asoció con ibuprofeno, sin mostrar efecto 
significativo cuando se administró solo.74 En un estudio 
con distribución al azar realizado en pacientes con dolor 
temporomandibular, el tratamiento con diclofenaco oral 
y tópico disminuyó el dolor.75

Parche tópico de lidocaína y diclofenaco

La mayor evidencia de la efectividad del parche de lido-
caína se recogió en un estudio con distribución al azar en 
el que se comparó el parche de lidocaína contra placebo. 
En este estudio se observó disminución de la intensidad 
del dolor en descanso y con actividad, mejoría en el estado 
de ánimo y calidad de vida en pacientes con síndrome de 
dolor miofascial.76 Un estudio clínico con distribución al 
azar que evaluó el parche de diclofenaco en pacientes 
con síndrome de dolor miofascial mostró una diferencia 
significativa entre el parche de diclofenaco y placebo 
con disminución de la escala visual análoga, aumento del 
rango de movimiento y escala de discapacidad.77

Tizanidina

Es un agonista alfa-2-adrenérgico que se utiliza para 
tratar numerosos síndromes dolorosos. Es un fármaco 
prometedor en el tratamiento del síndrome de dolor 
miofascial en cervicalgias y lumbalgias crónicas.78 Dos 
ensayos prospectivos sin distribución al azar estudiaron 
el efecto de la tizanidina en este síndrome3,78 y reporta-
ron alivio del dolor, disminución de la discapacidad y 
mejoría de la calidad del sueño. Dos estudios clínicos 
con distribución al azar que evaluaron la eficacia de la 
tizanidina contra placebo en pacientes con lumbalgia 
aguda y síndrome de dolor miofascial mostraron mejoría 
significativa en el alivio del dolor.79-80 Una revisión que 
comparó la eficacia de distintos relajantes musculares en 
el tratamiento del síndrome de dolor miofascial concluyó 
que, por el momento, no existe evidencia suficiente que 
respalde su administración convencional.73

Clonazepam

Es un derivado de la benzodiacepina. Tiene efectos 
anticonvulsivo, relajante muscular y ansiolítico. Dos 
ensayos clínicos con distribución al azar que evaluaron 
la eficacia de clonazepam en el síndrome de dolor mio-
fascial lo encontraron efectivo, pero deben tenerse en 
cuenta sus potenciales efectos adversos, como depresión 
e insuficiencia hepática.81,82 Una revisión de múltiples 
relajantes musculares determinó que el clonazepam fue 
mejor que el placebo en el tratamiento del síndrome de 
dolor miofascial.81

Intervenciones basadas en técnicas con aguja

La punción con aguja seca la describió originalmente 
Simons83 y consiste en la inserción de una aguja sobre 
el punto gatillo miofascial. Hong propuso que obtener 
una respuesta local contráctil es pronóstico de mejor 
respuesta al tratamiento que infiltrar o sólo puncionar un 
punto gatillo miofascial.84 En una revisión sistemática, 
Cummings concluyó que las intervenciones con aguja 
son un tratamiento efectivo para el manejo de los puntos 
gatillo miofasciales. Sin embargo, no pudo determinar si 
estas técnicas fueron o no más eficaces que el placebo.85 
Estudios más recientes, como los de Tekin y su grupo, 
compararon la efectividad de la punción con aguja seca, 
utilizaron agujas de acupuntura contra agujas ficticias 
y reportaron disminución significativa del dolor de los 
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pacientes y de los índices de calidad de vida en los 
pacientes que recibieron la punción verdadera. En este 
estudio las agujas ficticias producían dolor en el paciente 
sin puncionar directamente el punto gatillo miofascial.86 

Kamanli y colaboradores compararon la efectividad 
entre la punción con aguja seca, la infiltración con lido-
caína y la toxina botulínica tipo A y reportaron mayor 
disminución del dolor y mejoría de la calidad de vida con 
la aplicación de lidocaína y la toxina botulínica tipo A, 
con resultados similares entre estas dos; la infiltración 
con lidocaína tuvo mejor relación costo-beneficio.87 
Graboski y su grupo no encontraron diferencia signi-
ficativa entre la infiltración con lidocaína y con toxina 
botulínica.88 Ay y colaboradores compararon los efectos 
de la punción con aguja seca y la infiltración con lido-
caína, pero no encontraron diferencias significativas 
entre los dos grupos, aunque reportaron disminución del 
dolor y mejoría en la calidad de vida.89 Müller-Schwefe 
y Uberall compararon los efectos de distintas dosis de 
toxina botulínica tipo A con 60, 80 y 120 unidades por cada 
punto gatillo miofascial, y reportaron mejoría en los tres 
grupos, sin encontrar diferencia significativa entre los 
tres.90 Las intervenciones con aguja seca y con lidocaína, 
principalmente, representan una alternativa económica 
y relativamente segura en manos expertas, aunque falta 
definir su eficacia contra placebo y otros medicamen-
tos y modalidades terapéuticas. Las inyecciones de los 
puntos gatillo miofasciales con toxina botulínica tipo 
A requieren estudios clínicos con mayor número de 
pacientes para determinar su papel en el tratamiento del 
síndrome de dolor miofascial.

Tratamiento preferido por los autores

Se debe dar tratamiento contra el padecimiento sub-
yacente y a los puntos gatillo miofasciales. El primer 
objetivo es identificar la causa que genera puntos gatillo 
miofasciales. En el caso de pacientes con síndrome de 
dolor miofascial en la región cervical, debe realizarse 
una historia clínica orientada a buscar enfermedades, 
como radiculopatia cervical, síndrome de dolor face-
tario, dolor discogénico de origen cervical, fracturas 
vertebrales, procesos neoplásicos o infecciosos, etc., 
así como de sus estructuras aledañas. Posteriormente, 
debe iniciarse el tratamiento específico de la afección 
subyacente y se dará el tratamiento específico a los 

puntos gatillo miofasciales. Si en el interrogatorio se 
encuentra dolor mayor o igual a 40 mm en la escala 
visual análoga del dolor, se realiza el diagnóstico de 
síndrome de dolor miofascial al encontrar bandas mus-
culares palpables tensas, con nódulos dolorosos que 
reproducen el dolor que de manera espontánea refiere 
el paciente. Se infiltran 0.5 mL de lidocaína al 1% con 
aguja de 27G × 1/2” en, al menos, cuatro puntos gatillo 
miofasciales. Ajustamos el tratamiento farmacológico al 
del padecimiento de base, sólo en algunas ocasiones se 
dará un tratamiento farmacológico específico contra el 
síndrome de dolor miofascial; durante un periodo corto 
se administra clonazepam a dosis de 0.5 mg cada 24 
horas; según la respuesta del paciente, la dosis de 0.5 
mg se incrementa cada dos días hasta una dosis máxima 
de 2 mg cada 24 horas.  

CONCLUSIONES 

El síndrome de dolor miofascial es una afección com-
pleja con alta prevalencia, en muchas ocasiones se le 
asocia con otros padecimientos, aunque aún se des-
conoce mucho de su fisiopatología. La comprensión 
de su fisiopatología y el conocimiento de los diversos 
tratamientos con los que se cuenta, aunque algunos sean 
controvertidos, da a los médicos que atienden a pacientes 
con dolor musculoesquelético herramientas que mejo-
rarán la calidad de vida de sus pacientes. Individualizar 
el tratamiento es fundamental para ofrecer al paciente 
la mejor alternativa.
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