CAPITULO 2
Visién general

En ANTECEDENTES (seccion A) se resu-
men la prevalencia y la importancia de los
puntos gatillo miofasciales (PG) y se revisa
su lugar en la literatura médica de este siglo.
Numerosas patologias superpuestas y, de
algun modo confusamente similares, sirven
corrientemente para identificar sindromes
de dolor muscular, por lo que resulta im-
portante establecer diferenciaciones claras.
Las CARACTERISTICAS CLINICAS mas
relevantes de los puntos gatillo (seccion B)
son una historia clinica de dolor en rela-
cién con la actividad muscular y unos hallaz-
gos fisicos caracteristicos. El examen del
musculo revela un dolor puntual circunscrito
en un nodulo, que forma parte de una banda
tensa palpable de fibras musculares; reco-
nocimiento por parte del paciente del dolor
provocado por la presién sobre el punto
doloroso; dolor referido en el patron carac-
teristico de los PG de ese mdusculo; res-
puesta de espasmo local (REL); limitacion
dolorosa de la amplitud de movilidad al
estiramiento y cierta debilidad de ese
musculo. EXPLORACIONES COMPLE-
MENTARIAS prometedoras para demostrar
la presencia de PG incluyen una técnica
especifica de electromiografia (EMG) de
aguja, la ecografia, la EMG de superficie,
la algometria y la termografia. Las disfuncio-
nes motoras referidas que ocurren durante
la actividad pueden ser analizadas usando
técnicas de EMG de superficie. El TRATA-
MIENTO adecuado de los PG de un pa-
ciente puede implicar multiples formas de
estiramiento, varias técnicas para incremen-
tar la liberacion muscular, la infiltracion de
los PG, el manejo de los factores de per-
petuacion y un programa de autotratamiento
domiciliario. Los CRITERIOS DIAGNOSTI-

COS de un PG activo, recomendados para
su uso general en clinica, son sensibilidad
dolorosa puntual circunscrita a un nédulo
de una banda tensa palpable y reconoci-
miento por parte del paciente del dolor evo-
cado por la presion sobre el punto sensible
como algo familiar. La seccion de DIAG-
NOSTICO DIFERENCIAL Y CONFUSIO-
NES enumera diversas patologias imitadas
por los PG y enfatiza la importancia de la
comprension y el examen de las caracteris-
ticas distintivas de la fibromialgia y de las
disfunciones articulares en comparacion con
los PG. En FUNCION Y ESTRUCTURA DE
LOS MUSCULOS (seccion C) se examinan
con cierto detalle la unidad motora, la zona
de placas motoras y la unién neuromuscu-
lar, y se actualiza la comprension del dolor
muscular. En NATURALEZA DE LOS
PUNTOS GATILLO (seccién D) se revi-
san en primer lugar las recientemente des-
cubiertas caracteristicas electrodiagnosti-
cas de los puntos gatillo, lo cual incluye la
demostracion de la actividad eléctrica
espontanea y las espigas de los loci acti-
vos, estrechamente asociadas con placas
motoras disfuncionales. A continuacion se
presenta la recientemente identificada his-
togénesis de los puntos gatillo, que reco-
noce los nodos de contraccién como la
caracteristica clave, aparentemente en
estrecha relacién con los loci activos. Todo
ello conduce a una hipotesis integrada de
los puntos gatillo, que postula una crisis
energética local, resultado de las placas
motoras disfuncionales de los loci activos.
Otras hipétesis son consideradas impro-
bables. También se resume la amplia
investigacion sobre la respuesta de espas-
mo local.
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A. ANTECEDENTES

Prevalencia

Los puntos gatillo miofasciales (PG)
son extraordinariamente comunes y lle-
gan a representar un capitulo doloroso
de la vida de casi todo el mundo en uno
u otro momento. Los PG latentes, que a
menudo provocan disfuncién motora (ri-
gidez y restriccién de la amplitud de mo-
vilidad) sin dolor, son mucho maés fre-
cuentes que los PG activos, los cuales
ademds producen dolor.

Entre 200 adultos jévenes, no selec-
cionados y asintométicos, Sola y cols.?"
encontraron hipersensibilidad focal a la
presién, representacién de PG latentes,
en los musculos de la cintura escapular
del 54% de las mujeres y del 45% de los
hombres. Se pudo apreciar dolor refe-
rido en el 25% de los sujetos con PG
latentes. Un reciente estudio realizado
en 269 mujeres estudiantes de enferme-
ria no seleccionadas, con o sin sintomas
dolorosos, mostré una prevalencia de PG
igualmente alta en los musculos masti-
catorios. Los PG se identificaron pal-
pando una banda tensa a la bisqueda de
una sensibilidad focal a la presién sufi-
ciente como para provocar una reaccién
dolorosa. No se intenté distinguir entre
PG activos o latentes, pero un nimero
considerable de los PG podrian ser acti-
vos dado que el 28% de los sujetos pre-
sentaban dolor en la regién temporal. En

los musculos masticatorios se hallaron
PG en el 54% de los musculos pterigoi-
deos laterales derechos, en el 45% de la
porcién profunda de los maseteros dere-
chos, en el 43% de la parte anterior de
los temporales derechos y en el 40% de
las exploraciones intraorales de los pte-
rigoideos mediales derechos. Entre los
musculos del cuello, se identificaron PG
en el 35% de los misculos esplenios de
la cabeza y en el 33% de los trapecios
superiores derechos. La insercién del
trapecio superior derecho también se en-
contré sensible en el 42% de los miuscu-
los con PG, resultando habitual la ente-
sopatia de este musculo??.

Frohlich y Frohlich® examinaron a
100 sujetos control asintométicos a la
bisqueda de PG latentes en los miuisculos
lumbopélvicos. Encontraron PG latentes
en los musculos siguientes: cuadrado
lumbar (45% de los pacientes), gliteo
mediano (41%), iliopsoas (24%), gliteo
menor (11%) y piramidal (5%).

Existen estudios sobre la prevalencia
de PG miofasciales en poblaciones es-
pecificas de pacientes, todos los cuales
indican una alta prevalencia de esta pa-
tologia entre individuos con dolor regio-
nal. Los estudios citados a continuacién
se resumen en la tabla 2.1.

En un grupo de una consulta de me-
dicina interna®’, 54 de 172 pacientes
presentaron dolor. Dieciséis (30%) de los
pacientes con dolor cumplian los crite-
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Tabla 2.1. Prevalencia de dolor por PG en poblaciones seleccionadas de pacientes
Region Tipo de centro Muestra % con dolor Fuente
miofascial

General Médico 172(54) 30% Skootsky y cols., 1989%7
General Clinica del dolor 96 93% Gerwin, 1995%
General Clinica del dolor 283 85% Fishbain y cols., 1986
Craneofacial Clinica del dolor 164 55% Fricton y cols., 1985%

de cabeza y cuello
Lumbogldtea  Clinica ortopédica 97 21% Froéhlich y Frohlich, 19958

rios de PG miofascial. En cuatro de estos
dieciséis pacientes, el dolor llevaba pre-
sente menos de 1 mes, en tres entre 1 v
6 meses y en nueve mas de 6 meses.

Un neurdlogo examind 96 pacientes
en una clinica del dolor® y encontré que
en el 93%, al menos parte del dolor era
causado por PG miofasciales, y en el
74% se consider6 que los PG miofas-
ciales eran la causa primaria del dolor.

De entre 283 admisiones consecutivas
en una clinica del dolor se asigné el diag-
nostico orgdnico primario de sindrome
miofascial al 85% de los casos®. Un neu-
rocirujano y un médico rehabilitador
emitieron el diagndstico de manera inde-
pendiente, basdndose en una explora-
cién fisica “como la descrita por Simons
y Travell 725,

De 164 pacientes derivados a una cli-
nica dental por dolor crénico de cabeza
y cuello de al menos 6 meses de dura-
ciém, el 55% recibié un diagnéstico pri-
mario de sindrome de dolor miofascial
causado por PG activos®.

En una clinica ortopédica se examina-
ron 5 musculos lumbogliteos en 97 pa-
cientes con dolor del aparato locomo-
tor®. E1 49% de los pacientes presentd
PG latentes y el 21% mostré PG activos
en el musculo piramidal.

Las amplias variaciones en la preva-
lencia de dolor miofascial causado por
PG recogidas en los diferentes estudios,
seguramente se deben en parte a dife-
rencias en las poblaciones de pacientes
examinados y en el grado de cronicidad.
Probablemente son incluso mds impor-

tantes las diferencias en los criterios usa-
dos para establecer el diagnéstico de PG
miofascial, y atiin mds importantes las
diferencias en el entrenamiento y en el
nivel de destreza de los examinadores.
Pocos de estos estudios ofrecen una des-
cripcién detallada de las exploraciones
diagnésticas empleadas. Un resumen de
la prevalencia*? excluyé los articulos
que usaban la definicién general®*' de
sindrome de dolor miofascial. Los PG
miofasciales activos son claramente muy
comunes y constituyen una de las prin-
cipales fuentes de dolor y disfuncién del
sistema musculoesquelético, aunque el
escaso grado de acuerdo sobre los crite-
rios diagndsticos apropiados ha supuesto
un serio obstdculo. Un estudio ha eva-
luado criticamente la confiabilidad in-
terexaminadores de 5 exploraciones ma-
nuales en 5 musculos diferentes* entre
4 examinadores expertos y entrenados.
El estudio demostré un acuerdo de bue-
no a excelente en todos los musculos y
en todas las exploraciones excepto en
una, la cual no resulté muy fiable para
todos los musculos examinados.

En una poblacién de pacientes, tanto
ambulatorios como hospitalizados, de
un servicio de medicina fisica y rehabili-
tacién con el sindrome de fibrositis (fun-
damentalmente PG), el mayor ntmero
tenfa entre 31 y 50 afios de edad'®. Es-
tos datos coinciden con nuestra impre-
sién clinica de que los individuos en sus
afios maduros de médxima actividad tie-
nen mayor tendencia a padecer sindro-
mes dolorosos por PG miofasciales acti-
vos. Con la disminucién de la actividad
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16 Parte 1/ Introduccion

en edades mds avanzadas, la rigidez y la
restriccién de movilidad de los PG la-
tentes tienden a ser mds notorias que el
dolor de los activos.

Importancia

La musculatura voluntaria (esqueléti-
ca) constituye el 6rgano mads grande del
cuerpo humano y representa casi el 50%
del peso corporal® * 173, El ntimero de
musculos computados en el cuerpo de-
pende del grado de subdivisién que se
considere musculo y del nimero de
musculos inconstantes que se incluyan.
Sin contar cabezas, vientres y otras di-
visiones de musculos, la Nomina Ana-
tomica, elaborada por el Comité de
Nomenclatura Anatémica Internacional
bajo la Convencién de Berna'®®, enumera
200 musculos pares, o un total de 400
musculos. Cualquiera de estos musculos
puede desarrollar PG miofasciales capa-
ces de referir dolor y disfuncién motora,
con frecuencia a otra localizacién.

La importancia clinica de los PG mio-
fasciales para los diferentes profesiona-
les ha sido descrita en la literatura para
acupuntores'' ¥, anestesi6logos?0s 23260,
especialistas en dolor crénico?, dentis-
tasss 102140, 271 médicos de familia?s+ 204,
ginecélogos?®, neurdlogos?’, enferme-
ros®, traumatologos® ' 4, pediatras'" 9,
fisioterapeutas'®®®, rehabilitadores?* 3%
219,220,223 reumat6logos®? 8 215 y veterina-
rios#s,

Aun asi, los musculos en general y los
PG en particular reciben poca atencién
como una de las principales fuentes de
dolor y disfuncién en las modernas fa-
cultades de medicina y en los textos mé-
dicos. Este manual describe una causa
primordial, pero descuidada, de dolor y
disfuncién en el mayor érgano del cuer-
po. Los tejidos musculares contractiles
constituyen la principal diana de los
desgastes de las actividades cotidianas,
sin embargo los médicos habitualmente
concentran su atencién en huesos, ar-
ticulaciones, bursas y nervios.

Severidad. La severidad de los sinto-
mas producidos por los PG miofasciales
oscila entre el dolor incapacitante y agoé-
nico causado por PG muy activos y la
restriccion de movilidad y la alteracion
postural indoloras debidas a PG laten-
tes, tan frecuentemente ignorados. La po-
tencial severidad del dolor que provoca
la activacién aguda de un PG queda ilus-
trada por el caso de una ama de casa que
al inclinarse hacia delante mientras co-
cinaba activé un PG en el cuadrado lum-
bar que le hizo caer el suelo de la coci-
nay le ocasioné un dolor tan intenso que
le impidié alcanzar a apagar la cocina
para evitar que una cazuela saliera ar-
diendo. Los pacientes con dolor debido
a PG miofasciales de una consulta de
medicina general mostraron valores de
dolor en la escala analdgica visual tan
altos o mds que los debidos a otras cau-
sas®”,

Pacientes que ya habian experimen-
tado otros tipos de dolor como los de-
bidos a un ataque al corazén, a un
hueso roto o a un célico renal, mani-
festaron que el dolor miofascial de los
PG puede ser igual de severo. A pesar
de ser dolorosos, los PG miofasciales
no suponen una amenaza directa para
la vida, aunque su dolor puede, y a
veces lo consigue, devastar la calidad
de vida.

Coste. El dolor crénico de cabeza, de
hombro, o lumbar, de origen miofascial,
pero no reconocido como tal, supone
una de las principales causas de bajas
laborales y de pérdida de horas de tra-
bajo industrial. Bonica*' destac6 que el
dolor crénico discapacitante le cuesta
miles de millones de ddlares anuales al
pueblo americano. Sélo el dolor lumbar
les supone a los californianos 200 mi-
llones de délares al ano. Los analgésicos
usados para aliviar el dolor crénico son
costosos y pueden ser una causa signi-
ficativa de nefropatia”. Una parte con-
siderable del dolor crénico debido a PG
miofasciales pudo haber sido prevenido
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con un diagndstico precoz y el trata-
miento adecuado.

;Cudntas personas no incluidas en
estos estudios tienen y soportan el su-
frimiento de un dolor miofascial persis-
tente, que responderia favorablemente si
fuera diagnosticado y tratado como lo
que realmente es? Cuando la naturaleza
miofascial del dolor no es reconocida,
como ocurre con el dolor causado por
PG en los musculos pectorales, que imita
el dolor cardiaco, los sintomas tienden
a ser diagnosticados como neurdéticos,
psicogénicos o conductuales. Esto anade
frustracién e inseguridad a la triste situa-
ci6n del paciente e impide el diagnéstico
y el tratamiento correctos. Los PG mio-
fasciales activos son en gran medida res-
ponsables de este enigmético azote de la
especie humana, el dolor musculoes-
quelético. El coste total es enorme, y en
su mayor parte innecesario.

Revisién histérica

La historia de la progresién de nuestra
comprensién del dolor musculoesquelé-
tico es la historia de la identificacién de
fuentes y causas especificas de dolor, co-
mo las neuropéticas, la disfuncién ar-
ticular, las causas musculares y la modu-
lacién del procesamiento del dolor por
parte del sistema nervioso central. Se ha
revisado la historia del dolor muscular
durante gran parte del siglo xx?% 2% y re-
cientemente ha sido actualizada 23,

Esta revisién recoge®® un buen nu-
mero de publicaciones histéricamente
notables, que proporcionan sustento a
nuestra actual comprensiéon del dolor
miofascial provocado por los PG y que
se muestran en la tabla 2.2. El progreso
ha sido lento y dificultoso. El dolor y/o
la sensibilidad de los mtsculos pueden
tener causas diferentes que pueden pro-
ducir sintomas confusamente similares.
La comunidad médica estd empezando
a solucionar este complejo puzzle. Una
manera de clarificar lo que son clinica-
mente los PG puede ser definir més cla-
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ramente lo que no son y de qué forma
se relacionan con otros diagndsticos. En
la dltima década se ha realizado un gran
progreso al diferenciarse con claridad
una causa central de dolor e hipersen-
sibilidad a la presién del misculo, como
la fibromialgia, de una disfuncién pri-
mariamente muscular, como son los PG.
La relacién entre la disfuncién articular,
tratable con terapia manual, y los PG
ain no ha sido tan claramente delimi-
tada. La revisién actualizada®® muestra
que con frecuencia, un determinado
autor, o los seguidores de una determi-
nada escuela de pensamiento, se con-
centran en una parte del cuadro clinico
completo de los PG miofasciales, intro-
ducen un nuevo nombre y prescinden
del resto del cuadro.

Froriep® es un autor del siglo xix que
describié Muskel Schwiele como durezas
palpables y extremadamente dolorosas
en los musculos, cuyo tratamiento pro-
porcionaba un gran alivio a los pacien-
tes. A finales del xix y principios del xx,
en América, Adler? utilizé el término
reumatismo muscular e incorporé el
concepto de dolor irradiado desde el
punto sensible. En Inglaterra, Gowers!t,
Stockman?®* y Llewellyn y Jones'? in-
trodujeron el término fibrositis para el
mismo complejo de sintomas. En Ale-
mania, Schmidt?* utiliz6 el equivalente
alemdn de reumatismo muscular: Mus-
kelrheumatismus. Otros autores utiliza-
ron el término Weichteilrheumatismus,
literalmente “reumatismo de partes blan-
das”, lo cual es habitualmente traducido
como reumatismo extraarticular. La etio-
logia del diagnéstico seguia siendo con-
trovertida en todos los casos.

En 1919, Schade?* informé que la
dureza de las cuerdas musculares pre-
viamente sensibles persistia durante la
anestesia profunda y después de la muer-
te, hasta que el rigor mortis ocultaba la
diferencia. Este hallazgo desacreditaba
un mecanismo de contraccién muscular
con activacién nerviosa como la causa
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Tabla 2.2.

Articulos histéricos sobre dolor muscular

Término empleado

Hallazgos musculares

Autores, afio y referencia

Muskelschwiele
muscular]

[callo
Reumatismo muscular

Fibrositis

Reumatismo crénico
Fibrositis, miofibrositis

Muskelrheumatismus,
myalgie [reumatismo
muscular, mialgia]

Myogelose [miogelosis]

Muskelhéarten [induracio-
nes musculares]

Muskelharten, myogelosen
[induraciones muscu-
lares o miogelosis]

Muskelhéarten [induracio-
nes musculares]

Dolor referido

Reumatismo muscular

Fibrositis

Mialgia idiopética

PG miofasciales

PG miofasciales

Areas gatillo

Fibrositissyndrom [sin-
drome fibrositico]

Sindrome fibrositico

Fibromialgia

PG miofascial

Umbral de dolor a la pre-
sion

Cuerda o banda tensa sensible

Infiltrados elongados sensibles, dolor irra-
diado

Cadenas nodulares fibrosas sensibles

N6dulos: tejido conjuntivo histolégicamente
inflamado

Nédulos sensibles con dolor irradiado

Vientres musculares contracturados sensi-
bles

Induraciones musculares sensibles (persis-
tentes tras la muerte)

Induraciones sensibles con o sin contrac-
cion muscular

El primer “manual de puntos gatillo”; no se
menciona el dolor referido

Introduccién del spray de cloruro de etilo

Demostracion experimental del dolor referi-
do procedente del musculo

Sensibilidad puntual en una region indura-
da, reaccion dolorosa y dolor referido

Noédulo sensible, dolor referido

Sensibilidad puntual, dolor referido, restric-
cion de movilidad (su primera descripcion
de PG)

Sensibilidad puntual, dolor referido, 32 pa-
trones de dolor

Reconocimiento temprano de la importancia
de los PG en los pacientes con dolor

Primer informe de actividad electromiogréafi-
ca de las zonas gatillo

Patologia distréfica no especifica observa-
da en casos muy severos

Dolor crénico generalizado, con multiples
puntos sensibles (redefinicion)

Cambio de nombre de la redefinicién de fi-
brositis de 1977

Publicacién del volumen 1 del manual de los
puntos gatillo

Introduccién de un algémetro para medir la
sensibilidad dolorosa de los PG

Froriep, 1843%
Adler, 19002

Gowers, 1904101
Stockman, 19202+

Llewellyn y Jones,
1915172

Schmidt, 191622°

Schade, 19192

F. Lange, 19252

M. Lange, 19314

Kraus, 193756
Kellgren, 1938
Gutstein, 193842
Kelly, 1941t

Travell y cols.,
194227

Travell R, 1952278
Bonica, 1953

Weeks y Travell,
1957288

Miehlke y cols.,
1960

Smythe y Moldofs-
ky, 19772

Yunus y cols.,
1981300

Travell y Simons,
19832

Fischer, 198672
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Tabla 2.2.

Articulos histéricos sobre dolor muscular (continuacion)

Término empleado

Hallazgos musculares

Autores, afio y referencia

Fibromialgia
mialgia

PG miofasciales
puntos gatillo

PG miofasciales

Respuesta de espasmo
localizado

Criterios diagndsticos oficiales de la fibro-
Publicacién del volumen 2 del manual de los

Informe de la actividad electromiogréfica ca-
racteristica de los PG

Valor del conejo como modelo experimental
para las respuestas de espasmo local ca-

Wolfe y cols.,
19902

Travell y Simons,
1992280

Hubbard y Berkoff,
1993t

Hong y Torigoe,
1994128

racteristicas de los PG miofasciales

Loci activos

trica de los PG
PG miofasciales

Utilizacion del conejo como modelo experi-
mental para el estudio de la actividad eléc-

Nuevos datos de investigacion para la se-

Simons y cols.,
199524

Simons, 19962%?

leccion de los criterios diagnosticos; bases
experimentales para la nueva hipotesis de
la placa motora disfuncional

PG miofasciales

PG miofasciales

Confiabilidad interexaminadores; identifica-
dos los criterios diagnésticos de los PG

Identificacién de una probable patogénesis

Gerwin y cols.,
1997

Simons, 199724

de las bandas palpables, aunque resulta
consistente con una contractura endé-
gena de las sarcémeras como responsa-
ble. Més adelante, Schade?” postulé un
aumento localizado de la viscosidad del
coloide muscular y propuso el término
“Myogelosen”, literalmente “gelaciones
musculares” y traducido como miogelo-
sis. El mismo afio, dos cirujanos orto-
pédicos en Munich, F. Lange y G. Evers-
busch'®® describieron puntos sensibles
asociados con regiones de dureza pal-
pable en los musculos, a las que deno-
minaron “Muskelhdrten”, literalmente
“endurecimientos musculares” o “indu-
raciones”. En 1925, F. Lange'®* describid
la respuesta de espasmo local. Mds ade-
lante, su estudiante M. Lange'** equipa-
ré estos endurecimientos musculares
con la miogelosis de Schade. M. Lange
utilizaba los dedos, los nudillos o una
contundente sonda de madera para apli-
car un vigoroso masaje (gelotripsis) ca-
paz de producir equimosis. Su exhaus-
tivo libro clinico'® también presentaba
la historia y las bases experimentales del

concepto de miogelosis (antes del des-
cubrimiento del mecanismo contréctil
de la actina y la miosina), aunque en
esencia pasaba por alto el aspecto del
dolor referido de los PG.

Antes de llegar a los Estados Unidos
desde Alemania, Hans Kraus, un antici-
pado pionero en este campo, notificé por
vez primera el uso terapéutico del spray
de cloruro de etilo para el tratamiento
de muskelhiéirten en 19373, de fibrositis
en 1952 y de PG en 1959'%. Hasta su
reciente muerte siguié promoviendo la
importancia del ejercicio y de los PG.

En 1938, Kellgren'*, trabajando bajo la
influencia de Sir Thomas Lewis, publicé
un articulo que supuso un verdadero hi-
to, al establecer de forma inequivoca para
la mayoria de los principales musculos
posturales del cuerpo, que cada uno de
ellos, asi como numerosas estructuras
fasciales, presentaban un patrén de dolor
referido caracteristico cuando eran inyec-
tados con una pequefia cantidad de so-
lucién salina. Poco después, tres médi-
cos en tres continentes, simultdnea pero
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independientemente, publicaron una se-
rie de articulos en inglés recalcando cua-
tro rasgos cardinales: una dureza pal-
pable, nodular o como una banda, en el
musculo, un punto muy localizado de
sensibilidad dolorosa extrema en dicha
banda, la reproduccién de la queja de
dolor distante del paciente por medio de
la presion digital sobre ese punto, y el
alivio del dolor por medio del masaje o
la infiltracién del punto sensible. Cada
uno de los autores resefié sindromes do-
lorosos de musculos especificos a lo largo
de todo el cuerpo en grandes ntmeros
de pacientes. Los tres habian identifica-
do PG miofasciales, a pesar de que los
tres emplearon términos diagnésticos di-
ferentes, de que aparentemente cada uno
desconocia la existencia de los demads y
de que la semejanza de sus observacio-
nes pasé desapercibida durante décadas.

Uno de los tres, Michael Gutsein, na-
ci6 en Polonia y en principio publicé co-
mo Gutsein de Berlin, después como
Gutsein-Good y finalmente como Good,
de Gran Bretafia. En los 12 o més ar-
ticulos que publicé en Inglaterra entre
1938"2 y 1957%, utilizé6 numerosos tér-
minos diagnésticos para la misma pato-
logia: mialgia, mialgia idiopdtica, mial-
gia reumadtica y reumatismo extraarticu-
lar. Tlustré los patrones de dolor referido
de muchos pacientes como estudios de
casos. Mantuvo repetidamente que el
proceso responsable de los “puntos midl-
gicos” era una constriccién local de los
vasos sanguineos, debida a la sobreac-
tividad de las fibras simpdticas que los
inervan.

Michael Kelly vivié y publicé en Aus-
tralia. En toda la serie de casi doce ar-
ticulos sobre fibrositis publicados entre
1941 y 1963'?, demostré estar impre-
sionado tanto por la dureza palpable del
“nédulo” asociado con el punto sensi-
ble del musculo, como por la distante
referencia del dolor desde el miusculo
afecto. Kelly publicé numerosos estudios
de casos con patrones de dolor referido

y desarroll6 gradualmente el concepto
de que la fibrositis consistia en una per-
turbaciéon funcional neuroldgica, que se
originaba en la lesién midlgica. Imaginé
poca o ninguna patologia local, sino una
alteracion refleja del sistema nervioso
central como causante del dolor referido.

Janet Travell vivié y publicé en los
Estados Unidos. Sus més de 40 articulos
sobre los PG miofasciales aparecieron
entre 1942%° y 1990%°, y el primer vo-
lumen del Manual de los puntos gatillo
fue publicado en 1983, seguido por el
segundo volumen en 1992. En 1952, ella
y Rinzler documentaron los patrones de
dolor de los PG de 32 musculos esque-
léticos en su trabajo “El origen miofas-
cial del dolor”?7#, el cual rdpidamente se
convirtié en la referencia obligada de
esta informacién. Travell opinaba que
cualquier proliferacién fibrobléstica era
secundaria a una disfuncién muscular
local, y que cualquier cambio patolégico
ocurria sélo cuando el problema per-
sistia durante mucho tiempo. También
crefa que la caracteristica de autoper-
petuacién de los PG dependia de un
mecanismo de retroalimentacién entre
el PG y el sistema nervioso central. De
los tres pioneros, tan s6lo la influen-
cia de Travell resistié el escrutinio del
tiempo.

Hasta la fecha, tan sélo se conocen
dos estudios anatomopatoldgicos de lu-
gares especificamente seleccionados co-
mo PG miofasciales. Uno de ellos?* re-
coge biopsias de PG en los miusculos de
las piernas de perros, y el otro?** comu-
nica hallazgos en biopsias humanas de
miogelosis localizadas en zonas de PG.
Los estudios anatomopatolégicos de los
nédulos sensibles de la miogelosis o de
la fibrositis deben haber incluido nu-
merosos PG miofasciales. El estudio de
Miehlke y cols.'® sobre fibrositissyndrom
(fibrositis) fue el méds amplio y minu-
cioso y en él se informa de hallazgos mi-
nimos en casos ligeros y de hallazgos
distréficos no especificos cada vez més
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marcados en casos progresivamente mas
sintométicos. Si la patofisiologia de los
PG es primariamente una disfuncién en
la cercania de placas motoras individua-
les, no existe ninguna razén para espe-
rar que estudios histoldgicos de rutina
puedan revelar su causa. No obstante, un
reciente estudio histolégico de los n6du-
los palpables asociados con miogelosis
en las zonas de PG encontré evidencias
sustanciales de contractura en algunas fi-
bras musculares aisladas?'*.

Durante la mayor parte del siglo pa-
sado, el término fibrositis describié una
patologia equiparable con los PG mio-
fasciales, aunque con bastante ambigiie-
dad**®. En 1977, Smythe y Moldofsky?*
anadieron otro significado bastante di-
ferente a los muchos con los que ya se
asociaba a la fibrositis?'®. Estos autores?®
identificaron una situacién de dolor ge-
neralizado caracterizada por multiples
puntos hipersensibles cuando eran ex-
plorados por palpacién. Cuatro afios més
tarde, Yunus y cols. *® propusieron el
término fibromialgia como una denomi-
nacién més adecuada para la redefini-
cioén de fibrositis de 1977. Dado que los
diagnésticos tanto de PG como de fibro-
mialgia ahora representaban a la practica
totalidad de todos los pacientes previa-
mente diagnosticados de fibrositis, ésta
se convirtié en un diagndstico obsoleto.
Por aquellos tiempos no estaba claro el
grado de relacion entre la patofisiologia
de la fibromialgia y la de los PG, ya que
las etiologias de ambas patologias eran
en gran medida especulativas.

En 1990, un grupo de reumatélogos
encabezados por F. Wolf?*** estableci6 ofi-
cialmente los criterios diagnésticos de la
fibromialgia. Los criterios eran sencillos
y la exploracién se efectuaba facil y répi-
damente, lo cual ayudé a dirigir la aten-
cién de la comunidad médica sobre este
sindrome. Desde entonces se ha realiza-
do un importante progreso en la identi-
ficacién de su causa. Actualmente esta
firmemente demostrado que la responsa-
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bilidad primaria del aumento de la sen-
sibilidad dolorosa en la fibromialgia re-
cae en una disfuncién del sistema ner-
vioso central®.

A mediados de los ochenta, A. Fischer
desarroll6 un algémetro de presién que
proporcioné un método para medir la
sensibilidad de los PG miofasciales y de
los puntos hipersensibles de la fibro-
mialgia.

Hubbard y Berkoff en 1993 dieron un
gran paso hacia el progreso al documen-
tar de forma convincente una actividad
caracteristica de los PG miofasciales por
medio de EMG de aguja'®®. Weeks y Tra-
vell?® ya habfan ilustrado el fenémeno
36 afios antes. En 1994, Hong y Torigoe!®
demostraron que el conejo constitufa un
modelo experimental adecuado para
el estudio de la respuesta de espasmo
local (REL) caracteristica de los PG hu-
manos. En 1995, Simons y cols. ** con-
firmaron en experimentos con conejos
la actividad eléctrica revelada por Hub-
bard y Berkoff. Estos estudios en cone-
jos, junto con un estudio en humanos??,
implicaron firmemente a una zona de
placas motoras disfuncional como prin-
cipal localizacién de la patofisiologia de
los PG*2.

Otro importante avance lo supuso el
articulo de Gerwin y cols.* sobre un estu-
dio de confiabilidad interexaminadores
que demostré la identificacién fiable de
criterios de PG miofascial en 5 muscu-
los. La hipétesis integrada que se expone
en la seccién D de este capitulo supone
un considerable empuje hacia delante
de nuestra comprensién de los PG*.

Términos diagndsticos relacionados

La causa de los sindromes de dolor
muscular y del dolor musculoesqueléti-
co en general ha tenido perpleja a la co-
munidad médica durante més de un si-
glo. El asunto ha estado plagado de una
multitud de términos que enfatizaban di-
ferentes aspectos de, bdsicamente, la
misma patologia y que eran comunica-
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dos en diferentes idiomas. Una breve re-
visién de algunos de los mds importantes
términos diagndsticos encontrados habi-
tualmente ayudard a situar la literatura
disponible en perspectiva.

Términos con orientacion anatémica.
A través de los afios, numerosos autores
“descubrian” un “nuevo” sindrome de
dolor muscular relacionado con una de-
terminada parte del cuerpo, al que le ad-
judicaban un nombre en corresponden-
cia con esa regi6n. Habitualmente, PG
miofasciales no reconocidos contribuian
significativamente al sindrome doloroso
identificado. Ejemplos comunes son ce-
falea tensional™ 272287 neuralgia occipi-
tal'*?, sindrome escapulocostal??? 203 204y
codo de tenis (véase el capitulo 36).

Fibromialgia. La fibromialgia es en
esencia una patologia diferente que los
PG, aunque a menudo se presenta con
sintomas confusamente similares a los
causados por PG miofasciales crénicos.
La fibromialgia se caracteriza por una
amplificacion central de la nocicepcidn,
la cual ocasiona una sensibilidad dolo-
rosa generalizada de los tejidos profun-
dos, entre los que se incluyen los muscu-
los. Tiene diferente etiologfa que los PG
miofasciales, pero muchos de los puntos
hipersensibles diagnésticos de la fibro-
mialgia son también localizaciones habi-
tuales de PG y numerosos pacientes pa-
decen ambos problemas. En la literatura
alemana la fibromialgia es frecuentemen-
te equiparada a la Generalizierte Tendo-
myopathie (tenomiopatia generalizada).
La fibromialgia se estudiard con mayor
detalle mds adelante en este capitulo.

Fibrositis. El término fibrositis apare-
ci6 en la literatura en inglés en 1904 y
pronto fue adoptado por el alemdn como
Fibrositissyndrom. Durante la mayor par-
te de ese siglo, la mayoria de los autores
que utilizaron el término fibrositis lo ca-
racterizaron por un nédulo “fibrositico”
palpable y sensible a la presién. Muchos
de estos pacientes tenfan PG. Con el
tiempo, la fibrositis se convirtié en un

diagnoéstico cada vez mds controvertido
debido a las numerosas definiciones y a
la falta de una base histopatolégica sa-
tisfactoria para el nédulo. El diagnéstico
fue completamente redefinido en 19772%,
v la patologfa descrita por la definicién
de 1977 quedd establecida oficialmente
en 1990 como fibromialgia?*. De acuerdo
con la actual definicién de fibromialgia,
se trata de una patologia completamente
diferente, sin relacién con el concepto
original de fibrositis. Esta constituye en
la actualidad un diagndstico completa-
mente anticuado.

Muskelhdrten. En 1921 el término
muskelhdrten'® era bien reconocido en
la literatura alemana y ain aparece a ve-
ces en alemdn, aunque rara vez en inglés.
Literalmente significa “induraciones
musculares” y se refiere a la firmeza pal-
pable del nddulo sensible responsable
del dolor del paciente. Otro término ale-
mén, myogelosen (literalmente “gela-
ciones musculares”) se refiere al mismo
fen6meno y ambos términos han sido
frecuentemente utilizados de manera in-
distinta. E]l término muskelhdrten se uti-
liza a menudo para referirse a los hallaz-
gos fisicos y myogelosen para identificar
el diagnéstico.

Sindrome de dolor miofascial. Este
término ha adquirido dos significados,
uno general y otro especifico, que pre-
cisan ser diferenciados?*'. El significado
general incluye un sindrome de dolor
muscular regional originado en cual-
quier tejido blando, asociado con dolor
muscular® 2% y utilizado habitualmen-
te en este sentido por los odontélogos!.
El otro significado es especificamente un
sindrome de dolor miofascial causado
por puntos gatillo. Esto es, una hiper-
irritabilidad focal en el mitsculo que
puede modular poderosamente las fun-
ciones del sistema nervioso central y que
constituye el objeto de este libro.

Myofascitis. En la actualidad, el tér-
mino miofascitis rara vez es usado (aun-
que no deberia serlo nunca) como siné-
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nimo de PG miofascial. El uso apropiado
de miofascitis debe reservarse para iden-
tificar musculos inflamados.

Miogelosis. El término miogelosis
constituye la forma espafiola de una ex-
presion alemana, myogelosen, que con-
tinda siendo utilizada de manera habi-
tual y que es generalmente considerada
sinénima de muskelhdrten (véase maés
arriba). El nombre miogelosis se basaba
en una hipétesis anticuada para expli-
car la contraccién muscular, propuesta
antes del descubrimiento del mecanis-
mo contractil de la actina y la miosina.
Un reciente estudio?* indica que la mio-
gelosis y los PG identifican la misma pa-
tologia, abordada desde puntos de vista
diagndsticos en cierto modo distintos, y
usando terminologia diferente.

Reumatismo extraarticular. E1 reuma-
tismo extraarticular es una expresion
general bastante utilizada, aunque no
muy bien definida, para referirse a sin-
dromes de dolor de partes blandas no
asociados con una disfuncién o enferme-
dad articular especifica. Generalmente,
el término es considerado sinénimo de
reumatismo de partes blandas, traduc-
cion al castellano de la expresién ale-
mana weichteilrheumatismus, utilizada
habitualmente para describir un conjun-
to de afecciones entre las que se incluye
el dolor miofascial causado por los PG.
Corrientemente el término reumatismo
extraarticular se emplea para identificar
sindromes de dolor muscular que no
sean fibromialgia ni puedan ser atribui-
dos a PG miofasciales. La revisién bi-
bliogréfica sobre reumatismo extraarticu-
lar realizada por Romano*® incluye pato-
logias como capsulitis adhesiva, artritis
periarticular, bursitis, epicondilitis, ten-
dinosis de insercién y codo de tenis, las
cuales son frecuentemente PG miofas-
ciales ocultos bajo otro diagnéstico.

Osteocondrosis. El término es usado
por los vertebroneurélogos rusos como
expresion inclusiva para referirse a la
interaccién de afecciones nerviosas y
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musculares, tales como la fibromialgia,
los PG miofasciales y el compromiso de
los nervios espinales.

Reumatismo de partes blandas. Ex-
presién empleada habitualmente como
sinénima de reumatismo extraarticular,
descrito anteriormente.

Tenomiopatia. Versién espaifiola de un
término alemdn dividido en dos catego-
rias: general y local. La tenomiopatia
general se considera sinénima de fibro-
mialgia®. La forma local a menudo in-
cluye a los PG miofasciales, aunque no
estd claramente definida.

B. CARACTERISTICAS CLINICAS
DE LOS PUNTOS GATILLO

Las caracteristicas clinicas de los PG
bajo los encabezamientos de Sintomas,
Hallazgos fisicos y Tratamiento se pre-
sentan en revision tan sélo en esta sec-
cién. La base de cada hallazgo fisico se
recoge en su subseccion. Los tests utili-
zables con propésitos experimentales y
algunos con el potencial de convertirse
en una aplicacién clinica rutinaria se
tratan mds detalladamente aqui que en
los capitulos sobre misculos concretos,
dado que atn han de ser establecidos
como parte de un protocolo clinico.

El diagnéstico y el tratamiento de sin-
dromes de dolor miofascial agudos de un
solo musculo pueden ser simples y fa-
ciles. Cuando un sindrome de PG mio-
fascial agudo no es tratado adecuada-
mente y se permite su cronificacién, se
hace innecesariamente complicado, mas
doloroso y su tratamiento cada vez més
prolongado, frustrante y caro.

Sintomas

Los PG actives producen una queja
clinica (habitualmente dolor) que el pa-
ciente reconoce cuando el PG es com-
primido con el dedo. Los PG latentes
pueden producir los demés efectos ca-
racteristicos de un PG, como el aumento
de la tensién del misculo y su acorta-
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miento (pero sin provocar dolor espon-
tdneo). Tanto los PG activos como los la-
tentes pueden ocasionar una importante
disfuncién motora. Parece que los mis-
mos factores responsables del desarrollo
de un PG activo pueden, en un grado me-
nor, causar un PG latente. Un PG clave
activo en un musculo puede inducir un
PG satélite activo en otro musculo. La
inactivacién del PG clave a menudo tam-
bién inactiva su PG satélite sin el trata-
miento de éste.

Inicio. La activacién de un PG habi-
tualmente se asocia con un cierto grado
de abuso mecénico del musculo en forma
de sobrecarga muscular, la cual puede
ser aguda, mantenida y/o repetitiva. Ade-
mas, dejar el misculo en posicién acorta-
da puede convertir un PG latente en un
PG activo, proceso que puede verse enor-
memente facilitado si el misculo se con-
trae en esta posicién de acortamiento. En
los muisculos paravertebrales (y muy pro-
bablemente también en otros), se asocia
un cierto grado de compresion nerviosa,
responsable de cambios electromiogra-
ficos neuropdticos identificables, con
un aumento del nimero de PG activos¥.
Estos PG pueden ser activados por una
alteracién de la comunicacién micro-
tubular entre la neurona y la placa mo-
tora, dado que ésta representa el cora-
z6n periférico de la patofisiologia de
los PG.

El paciente es consciente del dolor
causado por un PG activo, pero puede
no serlo de la disfuncién que ocasiona.
Caracteristicamente, los PG latentes cau-
san cierto aumento de la tensién muscu-
lar y limitacién de la amplitud de mo-
vilidad al estiramiento, las cuales a me-
nudo escapan a la atencién del paciente,
o son simplemente asumidas. El pa-
ciente se da cuenta del dolor originado
en el PG latente sélo cuando se le apli-
ca presion. El dolor referido espontdneo
aparece con el aumento de la irritabili-
dad del PG, momento en que se le iden-
tifica como activo'®.

El paciente habitualmente se presenta
con las quejas debidas al PG activado
mas recientemente. Cuando éste ha sido
tratado con éxito, el patrén de dolor pue-
de cambiar al de un PG clave més anti-
guo, que también debe ser inactivado. Si
el PG clave es inactivado primero, el pa-
ciente puede recuperarse sin necesidad
de més tratamiento.

La intensidad y la extensién del pa-
trén de dolor referido depende del gra-
do de irritabilidad del PG y no del tama-
fio del misculo. Los PG miofasciales de
musculos pequeiios, escondidos o in-
constantes pueden ser tan molestos para
el paciente como los PG de los muscu-
los mds grandes y conocidos.

Tal y como se ilustra en la figura 2.1,
los PG se activan directamente por so-
brecarga aguda, fatiga por sobreesfuerzo,
trauma por impacto directo y radicu-
lopatia.

Los PG pueden ser activados indirec-
tamente por otros PG, enfermedad visce-
ral, articulaciones artriticas, disfuncio-
nes articulares y estrés emocional. Los
PG satélites tienden a desarrollarse en
musculos que se encuentran en la zona
de dolor referido de PG miofasciales cla-
ve, o en la zona de dolor referido de una
viscera enferma, como el dolor del in-
farto de miocardio, de la tlcera péptica,
la colelitiasis o el célico renal. Un factor
de perpetuacién (véase el capitulo 4)
aumenta la probabilidad de que la so-
brecarga convierta un PG latente en un
PG activo.

Con el reposo adecuado y en ausencia
de factores de perpetuacién, un PG ac-
tivo puede revertir espontdneamente al
estado de latencia. Los sintomas dolo-
rosos desaparecen, pero la reactivacion
ocasional del PG al excederse la tole-
rancia al estrés de ese musculo puede
justificar una historia de episodios re-
currentes del mismo dolor a lo largo de
los afios.

Dolor. Los pacientes con PG mio-
fasciales activos a menudo aquejan un
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Supraespinal

Punto gatillo
Estimulos i A Estimulos
directos X A indirectos
’
— Sobrecarga aguda ,/ - Otros puntos
— Fatiga por B et gatillo
sobreesfuerzo F — Corazon,
— Radiculopatia vesicula
— Traumatismo N y otras
importante C S enfermedades
viscerales
- — Disfuncion
D articular
ST ) — Estrés
Zona de dolor referido Médula espinal emocional

Figura 2.1. Esquema de las interacciones del sistema nervioso central con un punto gatillo (X). La
triple flecha A, que discurre desde el punto gatillo hasta la médula espinal, representa los efectos
sensitivos, autonémicos y motores. La flecha B, desde la médula espinal hasta el punto gatillo, sim-
boliza la modulacion autonémica de la intensidad de la activacion del punto gatillo. La flecha C, hacia
la zona de dolor referido, representa la aparicion de dolor e hipersensibilidad referidos a lugares dis-
tantes que pueden hallarse a varios segmentos neuroldgicos del punto gatillo. La flecha D indica la
influencia del spray refrigerante en la region de la zona de referencia, que facilita la liberacion del
punto gatillo. La flecha E significa el efecto activador de los estimulos indirectos sobre el punto gati-
llo. La flecha discontinua, F, denota los efectos de los puntos gatillo en las funciones viscerales. Las
flechas gruesas G, identifican las interacciones de los puntos gatillo a nivel supraespinal. (figura adap-
tada de Travell JG. Myofascial trigger points: clinical view. En: Bonica JJ, Albe-Fessard D, eds. Ad-

vances in pain research and therapy, Vol. 1. New York: Raven Press, 919-926, 1976.)

dolor regional, mal localizado, en los te-
jidos subcutdneos, como musculos y ar-
ticulaciones. Rara vez se quejan de un
dolor fino, cutdneo y claramente locali-
zado. Frecuentemente el dolor miofas-
cial se refiere a una cierta distancia del
PG, en un patrén caracteristico de cada
musculo. A veces el paciente percibe in-
sensibilidad o parestesia mds que dolor.

Se han observado nifios con sensibi-
lidad puntual del misculo recto abdo-
minal y c6lico, ambos aliviados con la
aplicacién de chorros de spray refrige-
rante sobre el musculo, lo cual ayuda a
inactivar PG miofasciales.

Cuando se examinan niflos con cli-
nica de dolor musculoesquelético a la
bisqueda de PG miofasciales, se com-
prueba que éstos constituyen una habi-
tual causa de su dolor'?. Nuestra impre-
sién es que la probabilidad de desarro-
llar PG activos aumenta con la edad
hasta los afilos més activos propios de la

edad media. A medida que la actividad
se hace menos vigorosa con el paso de
los afios, los individuos tienden a ser
mads conscientes de la rigidez y la restric-
cién de movilidad de los PG latentes.
Sola?? comprobé que los trabajadores
que ejercitan fuertemente sus musculos
todos los dias tienden a desarrollar me-
nos PG activos que los trabajadores se-
dentarios, aficionados a orgias intermi-
tentes de vigorosa actividad fisica. Nues-
tra experiencia clinica ha sido similar.
Los PG activos se encuentran habi-
tualmente en los musculos posturales
del cuello, de las cinturas escapular y
pélvica y en los misculos masticatorios.
Ademds, trapecio superior, escalenos, es-
ternocleidomastoideo, elevador de la es-
cdpula y cuadrado lumbar se encuentran
con mucha frecuencia implicados.
Disfunciones. Ademads de los sintomas
clinicos producidos por las alteraciones
sensoriales del dolor referido, disestesias
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e hiperestesias, los pacientes también
pueden experimentar trastornos clinica-
mente importantes de las funciones au-
tonémica y motora.

Las alteraciones de las funciones au-
tonémicas producidas por los PG inclu-
yen sudoracién anormal, lagrimeo o co-
riza persistentes, salivacién excesiva y
actividades pilomotoras. Trastornos pro-
pioceptivos asociados ocasionados por
los PG incluyen desequilibrio, mareo,
tinnitus y alteracién de la percepcion
del peso de los objetos al levantarlos.

Las alteraciones de las funciones mo-
toras causadas por los PG incluyen es-
pasmo de otros musculos, debilidad de
la funcién del musculo afectado y dismi-
nucién de su tolerancia al esfuerzo. La
debilidad y la pérdida de tolerancia al
esfuerzo a menudo se interpretan como
una necesidad de incrementar el ejerci-
cio, pero si esto se intenta sin inactivar
los PG responsables, el ejercicio tiende
a estimular y a arraigar atin mds las sus-
tituciones realizadas por otros musculos,
lo cual aumenta la debilidad y el des-
acondicionamiento del musculo impli-
cado. La combinacién de debilidad de
las manos con pérdida de coordinacién
de los misculos del antebrazo hace que
las presas manuales sean poco fiables.
A veces, los objetos se caen inesperada-
mente de las manos del paciente. La de-
bilidad se produce por inhibicién moto-
ra refleja y caracteristicamente cursa sin
atrofia del musculo afectado. El pacien-
te tiende a efectuar sustituciones de ma-
nera intuitiva, sin darse cuenta de que,
por ejemplo, lleva la bolsa de la compra
en el brazo no dominante, aunque ahora
més fuerte.

Los efectos motores de los PG en el
musculo que los alberga se estudiardan en
detalle més adelante, bajo el epigrafe
Electromiografia de superficie.

Trastornos del suerio. La alteracién
del suefio puede suponer un problema
para los pacientes con un sindrome de
PG dolorosos. Moldofsky'* demostré en

una serie de estudios que numerosos
trastornos sensoriales, incluido el dolor,
pueden estorbar seriamente el sueilo, lo
cual puede, a su vez, aumentar la sen-
sibilidad dolorosa al dia siguiente. Los
PG miofasciales se hacen mds dolorosos
cuando se mantiene el muisculo en po-
sicién acortada por largos periodos de
tiempo, asi como cuando el peso corpo-
ral comprime el PG. En consecuencia, las
posiciones adoptadas al dormir por los
pacientes con PG activos pueden ser cri-
ticas para evitar alterar innecesariamente
su sueilo.

Hallazgos fisicos

En un musculo con un PG, el dolor
impide que se alcance la amplitud com-
pleta al estiramiento, al tiempo que tam-
bién su fuerza y/o su resistencia se en-
cuentran restringidas. Clinicamente, el
PG se identifica como un punto locali-
zado de sensibilidad dolorosa en un né-
dulo de una banda tensa palpable de fi-
bras musculares. La restriccién de la am-
plitud de movilidad al estiramiento y el
palpable aumento de la tensién muscu-
lar (disminucién de la complianza) son
mads severos cuanto més activos son los
PG. Los PG activos se identifican cuando
los pacientes reconocen el dolor que se
induce al presionar el PG como “su do-
lor”*. Las fibras de la banda tensa habi-
tualmente responden con una REL cuan-
do la banda tensa es accesible y cuando
el PG es estimulado por medio de una
palpacién subita adecuadamente apli-
cada. Las fibras de la banda tensa res-
ponden consistentemente con una res-
puesta de espasmo cuando el PG es pe-
netrado por una aguja.

Banda tensa. Frotando suavemente en
perpendicular a la direccién de las fibras
de un musculo superficial, el examina-
dor puede sentir un nédulo en el PG y
una induracién a modo de cordén que
se extiende desde dicho nddulo hasta
las inserciones de las fibras musculares
tensas a ambos extremos del musculo.
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La banda tensa puede ser pulsada o pe-
llizcada por los dedos en los musculos
accesibles. Tras la inactivacién efectiva
del PG, este signo palpable se hace me-
nos tenso y a menudo (aunque no siem-
pre) desaparece, a veces de manera in-
mediata.

Nédulo sensible. La palpacién a lo lar-
go de la banda tensa revela la existencia
de un nédulo con un foco muy localiza-
do, exquisitamente sensible, caracteris-
tico de un PG. Cuando se explora la sen-
sibilidad dolorosa de ese foco sensible,
un desplazamiento de 2 cm del algéme-
tro produce una elevacién estadistica-
mente significativa de las lecturas algo-
métricas del umbral del dolor??. Clini-
camente, un desplazamiento de 1-2 mm
de la aplicacién de presion sobre el PG
puede dar lugar a una marcada reduc-
cién de la respuesta dolorosa.

Esta marcada localizacién de la sen-
sibilidad dolorosa en las proximidades
de un PG se corresponde con la sensi-
bilidad localizada del mtsculo experi-
mental para la obtencién de REL, como
se demuestra en la experimentacién en
conejos'?®. Un desplazamiento de 5 mm
a ambos lados del PG (perpendicular-
mente a la banda tensa) da lugar a una
casi completa pérdida de respuesta. No
obstante, la respuesta se desvanece mas
lentamente cuando la estimulacién se
efectia en un rango de varios centime-
tros desde el PG a lo largo de la banda
tensa. Véase Respuesta de espasmo lo-
cal, en la seccién D, al final de este ca-
pitulo.

Reconocimiento. La aplicacién de pre-
sién digital sobre un PG activo o sobre
uno latente puede provocar un patrén
de dolor referido caracteristico de ese
musculo. No obstante, si el paciente “re-
conoce” la sensacién como una expe-
riencia familiar ese PG queda estableci-
do como activo, ya que se trata de uno
de los criterios diagndsticos més impor-
tantes de los que se dispone cuando los
hallazgos palpatorios también estdn pre-
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sentes® 242, Frecuentemente se observa
el mismo reconocimiento cuando una
aguja atraviesa el PG y encuentra un lo-
cus activo!® 249,

Signos sensoriales referidos. Aparte
del dolor proyectado a la zona de refe-
rencia, los PG pueden referir otros cam-
bios sensoriales, como hipersensibilidad
a la presion y disestesias. La hipersensi-
bilidad a la presién referida ha sido me-
dida experimentalmente por Vecchiet
y cols.?®,

Respuesta de espasmo local. La pal-
pacién stbita del PG frecuentemente
provoca una respuesta de espasmo tran-
sitoria de las fibras de la banda tensa,
fenémeno descrito ampliamente en la
seccion 9 del capitulo 3. Su naturaleza
patofisiolégica se estudia en la seccion
D de este capitulo. Las respuestas de es-
pasmo se pueden provocar tanto en los
PG activos como en los latentes. En un
estudio no se pudieron encontrar dife-
rencias entre las respuestas de espasmo
provocadas por la palpacién stbita y por
la insercién de una aguja*.

Limitacién de la amplitud de movili-
dad. Los musculos con PG miofasciales
activos presentan una restriccién de la
amplitud de movilidad pasiva (al esti-
ramiento) a causa del dolor, tal y como
demostré Macdonald'”’. El intento de
estirar pasivamente el misculo mads alld
de sus limitaciones produce un dolor
cada vez més severo, dado que las fibras
musculares implicadas ya se encuentran
bajo un importante aumento de tensién
en su longitud de reposo. La restriccién
al estiramiento debida al dolor no es tan
importante con el movimiento activo co-
mo con la elongacién pasiva del miscu-
lo, lo cual se debe, al menos en parte, a
la inhibicién reciproca. Cuando el PG es
inactivado y la banda tensa liberada, la
amplitud de movilidad recupera la nor-
malidad. El grado de limitacién produ-
cido por los PG es mucho més marcado
en unos musculos (p. ej.: el subescapu-
lar) que en otros (p. ej.: el dorsal ancho).
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Contraccion dolorosa. Cuando un
musculo con un PG activo se contrae
fuertemente contra una resistencia fija,
el paciente siente dolor'””. Este efecto es
mucho mds marcado cuando se intenta
contraer el musculo en posicién de acor-
tamiento.

Debilidad. Aunque la debilidad es ge-
neralmente caracteristica de un musculo
con PG miofasciales activos, la magnitud
es variable de un musculo a otro y de
uno a otro sujeto. Los estudios EMG in-
dican que, cuando contiene PG activos,
el musculo arranca fatigado, se fatiga
mds rdpidamente y alcanza la extenua-
cién mucho antes que los musculos
normales'® 118, Estos cambios se presen-
tardn con mayor detalle bajo el epigrafe
Electromiografia de superficie, en la sec-
cién B de este capitulo. La debilidad
puede ser muestra de inhibicién refleja
del musculo causada por el PG.

Exploraciones complementarias

Ninguna prueba de laboratorio ni nin-
guna técnica de imagen ha sido estable-
cida de manera general como diagnéstica
de PG. No obstante, tres fenémenos men-
surables ayudan a comprobar objetiva-
mente la presencia de fenémenos carac-
teristicos de los PG y son todos valiosos
como herramientas para la investigacion.
Dos de ellos, la EMG de superficie y la
ecografia, también tienen un gran po-
tencial para su aplicacién clinica en el
diagnéstico y tratamiento de los PG.

Electromiografia de aguja. En 1957,
Weeks y Travell?®® anticiparon el trabajo
en el que Hubbard y Berkoff'** en 1993
hallaron actividad electromiografica
identificada como especifica de los PG
miofasciales. Subsecuentes estudios en
conejos y en humanos?#* 2522 han confir-
mado la presencia de actividad esponté-
nea de “ruido” de placa motora de bajo
voltaje, asi como actividad de espiga de
alto voltaje, altamente caracteristica de
PG miofasciales pero no patognoménica.
El origen de las espigas de alto voltaje

asociadas puede ser ambiguo. La obser-
vacion de ruido de placa motora consti-
tuye un hallazgo fuertemente confir-
matorio y una valiosisima herramienta
para la investigacion. Este fendmeno sera
considerado en detalle en la seccién D
de este capitulo.

Ecografia. El primero en notificar la
visualizacién de una REL utilizando ul-
trasonidos fue el Dr. Michael Margolis®.
Su observacién fue seguida por Gerwin
y Duranleau®" ®2. El hallazgo publicado
se ilustra en la figura 2.2. Esta técnica
de imagen no sé6lo proporciona una se-
gunda forma, ademds de los registros
electromiograficos, de demostrar y estu-
diar la REL, sino que también tiene el
potencial de convertirse en una necesa-
ria técnica de imagen que pueda ser am-
pliamente utilizada para objetivar el
diagnéstico clinico de los PG. No obstan-
te, el procedimiento exigird que el exa-
minador utilice la técnica de palpacion
sdbita, para lo que necesitard una cierta

Figura 2.2. Imagen con ecografia de alta resolu-
cién de una respuesta de espasmo local en las
fibras de la banda tensa de un PG. La contraccion
fue provocada con la insercion de una aguja en
el PG de una banda tensa del misculo infraes-
pinoso derecho. La banda, que cruza la parte cen-
tral de la figura y cuya contraccion fue registrada
por la ecografia, se ha sefializado con flechas
blancas. La contraccion transitoria coincidié con
la manifestacion verbal del paciente de que sentia
su dolor habitual y de que experimentaba el dolor
referido a hombro y brazo. (Reimpreso con permi-
so de Gerwin RD, Duranleau D. Ultrasound iden-
tification of the myofascial trigger point [Letter].
Muscle nerve 20:767-768, 1997.)
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habilidad, o que inserte una aguja en el
PG, para de esta manera provocar la REL.

Electromiografia de superficie. Los PG
causan distorsién o interrupcién de la
funcién muscular normal. Funcional-
mente, el muisculo con el PG evidencia
un triple problema: exhibe reactividad
aumentada, relajacion retardada y fati-
gabilidad aumentada, todo lo cual au-
menta la sobrecarga y reduce la toleran-
cia al esfuerzo. Ademads, el PG puede
provocar espasmo referido e inhibicién
referida en otros musculos. Con la re-
ciente aparicién del andlisis computari-
zado en linea de la amplitud y de la fre-
cuencia espectral de potencia media
electromiogréficas, unos cuantos inves-
tigadores pioneros han notificado los
efectos de los PG en la actividad muscu-
lar®® 116, Los estudios indican que los PG
pueden influir en la funcién motora del
musculo en el que se encuentran, y que
su influencia puede trasmitirse a través
del sistema nervioso central a otros
musculos. Hasta la fecha no se han rea-
lizado un ndmero suficiente de estudios
bien controlados para establecer la fia-
bilidad clinica y la aplicacién de estas
observaciones, pero los pocos estudios
de estos efectos de los PG resultan muy
prometedores.

Por una parte, los importantes efectos
clinicos de los PG en la esfera sensorial,
como evidencian el dolor y la hipersen-
sibilidad a la presién referidos, han sido
bien documentados en este volumen. Es
bien sabido que estimulos cutdneos fuer-
tes (como las descargas eléctricas) pue-
den causar efectos motores reflejos (co-
mo el reflejo de flexién) 4. Si la piel
puede modular la actividad motora y los
PG pueden modular la actividad senso-
rial, no deberia sorprender que los PG
puedan también afectar poderosamente
a la actividad motora. De hecho, los efec-
tos motores ejercidos por los PG podrian
suponer su influencia més importante,
ya que la disfuncién motora que gene-
ran puede dar lugar a sobrecarga de otros
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musculos y extender el problema de los
PG de un misculo a otro. Cada vez ma-
yores evidencias indican en la actuali-
dad que los mtsculos en los que los PG
provocan espasmo referido, también de-
sarrollan a su vez PG. Estos fenémenos
motores de los PG merecen una investi-
gacién seria y competente.

La reactividad aumentada de algunos
musculos afectados se refleja en una
anormalmente alta amplitud de la activi-
dad electromiografica cuando el muscu-
lo se contrae voluntariamente. Ciertas
evidencias clinicas sugieren que algunos
musculos tienden a acortarse y a ser
anormalmente excitables, mientras otros
parecen debilitarse e inhibirse#? 170, El
trapecio superior es reconocido como un
musculo excitable y los estudios elec-
tromiogréficos muestran que, aunque el
musculo no presenta actividad anormal
de unidad motora en reposo, cuando al-
berga PG tiende a “sobrerreaccionar” al
contraerse voluntariamente®. Durante
los movimientos de flexoextensién del
cuello, el trapecio superior y/o el ester-
nocleidomastoideo con PG mostraron
amplitudes de EMG de superficie un
20% superior que los misculos asinto-
maticos en un 80% de los casos®. Head-
ley'” demostré un aumento similar de
la actividad electromiografica en los tra-
pecios superiores con PG, comparados
con los trapecios contralaterales no afec-
tados, cuando el paciente intentaba en-
cogerse de hombros de forma simétrica.

Los estudios preliminares indican que
los PG pueden referir inhibicién o exci-
tacién a musculos relacionados funcio-
nalmente, especialmente si éstos tam-
bién tienen PG. En varios casos se ob-
servaron electromiogréficamente efectos
motores referidos desde PG latentes, in-
dicando que estos efectos motores pue-
den ser provocados por un PG indepen-
dientemente de sus caracteristicas de
produccién de dolor. Estos efectos mo-
tores aparentemente especificos de los
PG constituyen un campo inexplorado
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pero fértil para la investigacién sobre los
PG. La presencia de un PG puede carac-
teristicamente inducir excitacién en al-
gunos musculos e inhibicién en otros. Si
es asi, la presencia de un PG podria ayu-
dar a explicar por qué algunos muscu-
los frecuentemente desarrollan el cuadro
clinico de la inhibicién, mientras otros
se hacen excesivamente reactivos a la
activacién clinica.

Hagberg y Kvarnstrom'® demostraron
fatigabilidad acelerada electromiografi-
camente y en términos de tolerancia al
esfuerzo del musculo trapecio con PG
miofasciales, comparado con el contra-
lateral indoloro. La amplitud electromio-
grafica aumentd y la frecuencia de poten-
cia media disminuy6 significativamente
en el muisculo afectado en comparacién
con el otro. Ambos cambios son caracte-
risticos de fatiga inicial. Mannion y Do-
lan'”® demostraron, durante el ejercicio
extenuante, una relacién casi lineal entre
la caida de la frecuencia de potencia
media y la disminucién de la fuerza de
contraccién voluntaria mdxima, medi-
das intermitentemente. El incremento de
la fatiga del musculo fue demostrable
como aumento de la debilidad.

La frecuencia de potencia media es
generalmente aceptada como un indica-
dor vélido de fatiga muscular. Headley''®
observé retraso en la recuperacion des-
pués de ejercicio extenuante en 55 pa-
cientes con trastornos por traumatismos
acumulativos (TTA) relacionados con el
musculo. Los PG miofasciales eran muy
habituales en los miusculos implicados
de este grupo. Se registré el andlisis es-
pectral de potencia media de la actividad
con EMG de superficie de los trapecios
inferiores bilateralmente, antes del ejer-
cicio, después del ejercicio y tras 7 mi-
nutos de reposo. Se observé una diferen-
cia estadisticamente significativa entre
los valores espectrales de potencia media
pre y postejercicio. Los valores postejer-
cicio de los musculos afectados demos-
traron una recuperacién minima a los

7 minutos, mientras que los musculos
normales recuperan el 70-90% al cabo
de 1 minuto.

En situaciones de esfuerzo con so-
brecarga muscular se suele observar re-
traso en la relajacion®. Este fracaso para
relajarse constituye un hallazgo habitual
en la EMG de superficie durante ejerci-
cios repetitivos de los misculos con PG
miofasciales. Headley'® enfatizé la im-
portancia de las breves brechas obser-
vadas en los registros normales de la
EMG de superficie de movimientos re-
petitivos. La pérdida de estas brechas
puede contribuir significativamente a la
fatiga muscular. G. Ivanichev'*® demos-
tré relajacion retardada (pérdida de bre-
chas netas, con pérdida de coordinacién
muscular) en un estudio de los muscu-
los extensores de la mano con PG o de
los musculos flexores con PG, cuando
los sujetos efectuaban alternancias rdpi-
das de los movimientos de extensién y
flexién de la mufieca. La existencia de
una actividad electromiografica de baja
intensidad, mantenida cuando el miscu-
lo podia y debia estar relajado, a veces
se denomina carga estética. El retraso o
la ausencia de relajacion acelera la fati-
ga del musculo.

La figura 2.3 ilustra esquemdtica-
mente los cambios electromiograficos
observados en los musculos con PG. El
musculo implicado muestra un patrén
de fatiga al principio de una tarea repe-
titiva y a continuacién una fatigabilidad
acelerada con retraso en la recupera-
cién'®. Aparentemente estas caracteris-
ticas constituyen improntas de la dis-
funcién motora de los misculos que con-
tienen PG miofasciales.

Ademds, el PG puede también indu-
cir actividad motora (espasmo referido)
en otros musculos. Headley''® ilustré un
ejemplo de este fenémeno donde la pre-
sién sobre un PG del musculo séleo de-
recho indujo un potente espasmo en la
musculatura paravertebral lumbar dere-
cha. La figura 2.4 ilustra una respuesta
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QO Amplitud, masculo normal

Amplitud, musculo con PG

Frecuencia media, mdsculo normal

Frecuencia media, masculo con PG

Reposo Inicio de

actividad

Actividad
moderada

7 minutos
de reposo

Actividad
prolongada

Figura 2.3. Comparacioén de la respuesta electromiografica de superficie al ejercicio extenuativo de
un musculo normal (lineas negras) y de un musculo con puntos gatillo miofasciales activos (lineas
rojas). La amplitud media (circulos vacios) y la frecuencia de potencia media (circulos llenos) de los
registros electromiograficos del mdsculo con puntos gatillo comienza como si el misculo ya estuviese
fatigado, y muestra que el musculo alcanza el agotamiento mas rapidamente (y tarda mas en recu-
perarse) que el musculo normal. Estos cambios se acompafian de aceleracion de la fatiga y la debi-

lidad del muasculo con puntos gatillo.

similar con presién aplicada a un PG en
la porcién larga del misculo triceps bra-
quial induciendo una fuerte respuesta
de unidad motora (espasmo) en el tra-
pecio superior ipsilateral, s6lo durante
los 20 segundos en los que se aplicé la
presion. Esta respuesta dejé de ocurrir
tras la inactivacién del PG del triceps.

En este caso el trapecio superior también
tenia PG, y su respuesta encaja con la
impresién de que los musculos con PG
se activan mds facilmente (y por tanto
tienen mads posibilidades de convertirse
en musculos diana del espasmo referido)
que los miisculos sin PG. Este podria ser
otro indicio de la sensibilizacién de las
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Figura 2.4. Activacién motora del musculo trapecio superior en respuesta a la presion dolorosa apli-
cada a un punto gatillo en la porcién larga del masculo triceps braquial ipsilateral. La barra sefiala el
periodo de aplicacion de la presion dolorosa al punto gatillo del triceps. El marcado aumento de la
actividad electromiografica de superficie (espasmo referido) corresponde con el periodo de estimu-
lacién mecanica del punto gatillo. (Reproducido con permiso basandose en los datos de Barbara J.

Headley, PT.)

motoneuronas o implicadas en los PG.
Se necesitan estudios de investigacién
que permitan aclarar esta cuestién.

Ciertos musculos tienden a ser obje-
to de espasmo referido, de forma que los
PG de diferentes musculos distantes pue-
den acentuar la actividad electromio-
gréfica y la irritabilidad de un miusculo
diana. Los musculos trapecio superior,
masetero, cervicales posteriores y para-
vertebrales lumbares parecen ser miscu-
los diana habituales. De acuerdo con Jan-
da#?, estos musculos también tienden a
desarrollar tension.

Carlson y cols.?? demostraron la rela-
cién entre el PG y el musculo diana para
el espasmo referido entre el trapecio su-
perior y el masetero homolateral. Tras la
infiltracién del PG del misculo trapecio
se produjo una reduccién significativa
en las medidas de la intensidad del dolor
y en la actividad electromiografica del
musculo masetero. Todos los pacientes

del estudio presentaban sensibilidad do-
lorosa de PG localizada en el PG, del
masetero, reforzdndose la sospecha de
que los miusculos diana caracteristica-
mente desarrollan PG, aunque no nece-
sariamente activos.

Estos ejemplos son andlogos al con-
cepto de segmento facilitado descrito por
Korr y cols. ' en un estudio osteopati-
co. En este estudio, el espasmo se
comprobé en los musculos paraverte-
brales, actuando como musculos diana
en el nivel de una vértebra que mostra-
ba sensibilidad a la presién. Dicha sen-
sibilidad se consider6 indicativa de dis-
funcién articular. En un trabajo anterior
se habfa observado que la respuesta de
espasmo era mds marcada cuando la pre-
sién se aplicaba sobre una vértebra sen-
sible a la presién®.

El espasmo puede ser referido por los
PG independientemente del dolor. Head-
ley'¢ observé que algunos PG distantes
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que referfan espasmo a la musculatura
paravertebral no solfan referir dolor y
fueron descritos como s6lo moderada-
mente dolorosos a la aplicacién de pre-
sién. La autora describi6 cémo la inac-
tivacion de estos PG responsables de es-
pasmo provocé una marcada reduccién
del dolor lumbar. Aunque estos PG “la-
tentes” en si mismos no referfan dolor,
aparentemente estaban induciendo acti-
vidad algogénica en los musculos de la
columna.

La capacidad de los PG de referir in-
hibicién puede causar una importante
alteracion de la funcién muscular nor-
mal. Headley"” ilustré dos claros ejem-
plos de inhibicién con especificidad al
movimiento, en los que el misculo fun-
cionaba correctamente durante un mo-
vimiento de prueba, pero no se contraia
en absoluto durante un movimiento para
el que normalmente seria o motor prin-
cipal o asistente. Un ejemplo de inhibi-
cion referida observado frecuentemente
es un deltoides anterior fuertemente in-
hibido durante la flexién del hombro,
pero reclutado practicamente con nor-
malidad durante la abduccién. En estos
casos, el patron funcional normal volvié
tras la inactivacién del PG problemadtico
en el musculo infraespinoso (Headley,
comunicacién personal, 1996).

Otro ejemplo de inhibicién referida'”
lo constituye un PG activo en el cuadra-
do lumbar que provoca inhibicién de los
musculos gliteos. La funciéon normal de
éstos quedo restaurada tan pronto como
se inactivé el PG del cuadrado lumbar.
La inmediata restauracién de una fuer-
za normal y de la frecuencia espectral
de potencia media normal sugiere que
al misculo reclutado no le faltaba fuer-
za antes del test, sino que probablemente
se encontraba neurolégicamente inhibi-
do por el PG del cuadrado lumbar. Con
suficientes repeticiones en una situacién
de trabajo, estos patrones anormales pa-
recen llegar a ser bien “aprendidos”,
cuando el musculo ya no vuelve inme-
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diatamente a un patrén normal tras la
inactivacion del PG. En esta situacién re-
sulta necesario reeducar el muisculo ha-
cia un patrén normal después de la inac-
tivacion de los PG responsables. El bio-
feedback electromiogréfico aplicado en
el muisculo inhibido puede facilitar esta
reeducacion.

Todos estos fendmenos motores y su
complejidad sugieren que la disfuncién
motora causada por los PG es tan com-
plicada e importante como la disfuncién
sensorial enfatizada en la primera edi-
cién del Manual de los puntos gatillo.
Estas disfunciones motoras podrian, por
si solas, ocupar un libro. No obstante,
serd necesaria una enorme cantidad de
investigacién competente y juiciosa con
EMG de superficie antes de que ese libro
pueda ser escrito.

Algometria. La sensibilidad al dolor
en pacientes con PG se ha medido como
umbral de dolor a la estimulacién eléc-
trica®?* ¢ o a la aplicacién de presidn.
La algometria (o dolorimetria) de pre-
si6én ha sido mads estudiada y consiste en
la induccién de un nivel de dolor espe-
cifico en respuesta a una fuerza conoci-
da, aplicada perpendicularmente a la
piel. Se pueden obtener tres tipos de in-
formacion: el inicio del dolor local (um-
bral de dolor a la presién), el inicio del
dolor referido (umbral del dolor referi-
do) y la presién intolerable (tolerancia
al dolor). Habitualmente, la presién re-
querida para alcanzar el umbral de do-
lor a la presién se mide directamente en
una escala de muelle calibrada en kilo-
gramos, newtones o libras. Dado que la
presion se aplica a través de una punta
circular, su didmetro es un factor im-
portante, y la medida que realmente se
toma es la tensién (Kg/cm?) aplicada a
la piel. Puesto que la punta de uno de
los algémetros mds comunes tiene 1 cm?
de drea, la lectura en Kg es numérica-
mente la misma que en Kg/cm?, con lo
cual no se hace necesario ningin tipo
de conversién.
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En 198672 se disefié un algémetro de
muelle, comodo y portétil, que se en-
cuentra comercialmente disponible, y
sus valores estdndar se publicaron en
19877%. Desde entonces el algémetro de
muelle ha sido ampliamente utilizado en
investigacion. El dispositivo se muestra
util para efectuar mediciones del umbral
de dolor a la presién en un PG, de forma
que la sensibilidad inicial pueda compa-
rarse con las mediciones realizadas des-
pués de una intervencién terapéutica o
experimental. Resulta relativamente ob-
jetivo, ya que el sujeto no necesita ver
la esfera graduada, aunque la lectura de-
pende de la informacién suministrada
por el sujeto sobre una sensacién sub-
jetiva. Es muy ttil en estudios de in-
vestigaciéon y aprovechable en nume-
rosas situaciones clinicas, aunque el
usuario debe ser consciente de tres ti-
pos de limitaciones cuando se aplica
sobre PG.

En primer lugar, la medicién, en si,
no indica absolutamente nada sobre el
origen o la causa de la sensibilidad do-
lorosa que se estd midiendo, ya que ésta
puede deberse a PG miofasciales, a pun-
tos hipersensibles de fibromialgia, a bur-
sitis, a un espasmo severo, etc. Por tanto,
la sensibilidad dolorosa a la presién, por
s{ misma, no puede servir como criterio
diagndstico y su causa debe determinar-
se a través de otras observaciones diag-
nésticas.

En segundo lugar, el valor absoluto
obtenido en un sitio cualquiera puede
verse profundamente influido por varia-
ciones en el grosor y en la complianza
de los tejidos subcutdneos de unos u
otros sujetos, asi como por diferencias
inherentes a la sensibilidad de distintos
musculos™.

En tercer lugar, por regla general se
infravaloran el relativamente alto nivel
de destreza requerido para usar el ins-
trumento de forma eficaz y la exquisita
especificidad de la localizacién del PG
que se estd midiendo. La localizacién

precisa de la sensibilidad dolorosa mé-
xima de ese PG debe primero estable-
cerse con la palpacion y con la colabo-
racién del sujeto. Puesto que se estd mi-
diendo la sensibilidad dolorosa de un
nédulo en una banda tensa, la punta del
algémetro debe encontrarse centrada so-
bre el punto de maxima sensibilidad del
nédulo, y la presién debe dirigirse de
manera precisa en la direccién de la mé-
xima sensibilidad. La punta debe perma-
necer en esa posicion a lo largo de toda
la medicién y si se desliza del nédulo y
comprime los tejidos adyacentes (lo cual
ocurre con frecuencia) se obtendrd una
lectura completamente diferente y erré-
neamente alta. Por estas razones, los
errores al medir la sensibilidad dolorosa
a la presién de los PG son casi siempre
subestimaciones y no sobrestimaciones.
Colocando un dedo a cada lado del né-
dulo o de la banda tensa y colocando la
punta del algémetro entre ellos, éstos
servirdn de gufa para mantener la posi-
ci6n del algémetro sobre el punto de mé-
xima sensibilidad a la presién. Estas
dificultades pueden ser al menos par-
cialmente minimizadas tomando tres
lecturas y haciendo la media de las dos
lecturas mds bajas, siempre que sean ra-
zonablemente acordes.

Lo que constituye una interpretacién
adecuada de los resultados de la algo-
metria de los PG ha sido recientemente
clarificado en gran medida por Hong y
cols.’®. Los autores examinaron con al-
gometro tres lugares asociados con PG
latentes y activos en el extensor del de-
do medio del miusculo extensor comtin
de los dedos. Los tres sitios eran el PG,
un punto situado sobre la banda tensa a
2 cm distalmente del PG y un sitio con-
trol (misculo normal) alejado 1 cm dis-
tal del sitio de la banda tensa y a 1 cm
lateral a ella. En cada sitio se midieron
tres tipos de umbrales: aparicién del do-
lor local, aparicién del dolor referido y
dolor intolerable. Los resultados se pre-
sentan graficamente en la figura 2 de su
articulo.
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Los autores'?> demostraron de manera
convincente que la provocacién de dolor
referido en el patrén esperado para ese
musculo no es un hallazgo especifico
del PG. En cambio, su presencia depende
principalmente de la cantidad de presiéon
aplicada en ese sitio. En las 25 explora-
ciones realizadas, el dolor referido apa-
reci6 tanto al estimular el sitio del PG
como el sitio de su banda tensa (a 2 cm
del PG). En el sitio control de los pacien-
tes con PG activos, se provocé dolor re-
ferido en la mitad de los exdmenes an-
tes de alcanzar el umbral de tolerancia
al dolor. En los sujetos con PG latentes,
el dolor referido caracteristico se obtuvo
de los sitios control en un cuarto de las
exploraciones. Estos hallazgos concuer-
dan con los de Scudds y cols.?? segin
los cuales el dolor referido puede obte-
nerse frecuentemente de musculos nor-
males, con la aplicacién de una presién
suficiente en sujetos asintomaticos. La
existencia de sensibilidad local a la pre-
si6n en estas zonas de musculos apa-
rentemente normales es més probable
en sujetos con dolor debido a PG, y
cabe esperarla en pacientes con fibro-
mialgia.

Hong y cols. ** observaron que el do-
lor referido podia provocarse en todos
los PG activos, pero sé6lo en el 47% de
los PG latentes. Dicho de otra forma, fue
necesaria menos presién para obtener
dolor referido de un PG activo que de
uno latente. Como cabria esperar, los tres
tipos de umbrales fueron significativa-
mente inferiores (P < 0,01) en los PG ac-
tivos que en los PG latentes. Cuanto més
irritable es el PG, mds bajo es el umbral
de dolor. No obstante, existié un consi-
derable solapamiento entre los valores
obtenidos de PG activos y latentes, de
forma que las mediciones de los um-
brales por si solas no fueron suficientes
para distinguir PG activos de latentes.
Este estudio demuestra que la algome-
tria de presién puede ser una poderosa
herramienta para la investigacién y un
atil dispositivo clinico.
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Un estudio de un caso”, ilustrado
pero incompleto, indica que los umbra-
les de dolor a la presién medidos a in-
tervalos a lo largo de la banda tensa son
mas bajos a nivel del PG y que tanto el
umbral del PG como el de la banda ten-
sa aumentan considerablemente tras la
puncién y la infiltracién del PG. Se pre-
cisan estudios controlados sistematicos
de los umbrales de presién a lo largo de
toda la banda tensa, incluida la inser-
cién. Las bases para esta investigacién
ya han sido establecidas®*.

Otra forma de algémetro de presion
es una pelicula electrénica sensible a la
presion que puede situarse en la punta
del dedo. El dispositivo ha sido descrito
como palpdémetro®®. Todas las versiones
probadas hasta la fecha presentan un
problema con la sensibilidad adecuada
y con la linealidad de la respuesta instru-
mental en los valores de presién peque-
fios, donde la resolucién y la precision
son mds importantes. Dado que a través
de la pelicula se transmite a la punta del
dedo algin tipo de sensacién sobre lo
que se estd palpando, un dispositivo bien
resuelto supondria una ventaja signifi-
cativa sobre el sistema de muelle. El pal-
pometro tiene la ventaja de que es elec-
trénico y los resultados son registrados
enseguida y los datos introducidos direc-
tamente en un ordenador para su alma-
cenamiento y analisis.

Termografia. Los termogramas pueden
obtenerse por medio de radiometria in-
frarroja o con peliculas de cristal liquido.
La grabacién de radiacién infrarroja (ter-
mografia electrénica) con andlisis infor-
madtico proporciona una poderosa he-
rramienta para la visualizacién rdpida y
precisa de cambios en la temperatura cu-
tdnea en grandes zonas corporales. Esta
técnica puede mostrar fenémenos refle-
jos cutdneos caracteristicos de los PG
miofasciales. Las ldminas de contacto de
cristal liquido son mds baratas pero pre-
sentan inconvenientes que dificultan no-
tablemente la interpretacion fiable de los
hallazgos.
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Todas estas técnicas termograficas mi-
den la temperatura superficial de la piel
hasta una profundidad de unos milime-
tros. Los cambios térmicos corresponden
a cambios circulatorios en la piel, pero
no debajo de ella. La causa endégena de
estos cambios de temperatura suele ser
la actividad del sistema nervioso sim-
pético. Los cambios termogréaficos de la
temperatura cutdnea son, por tanto, com-
parables en su significacién a los cam-
bios en la resistencia de la piel o a los
cambios en la produccién de sudor. No
obstante, la termografia electrénica infra-
rroja es superior a las otras dos medidas
en cuanto a la comodidad asi como en
cuanto a su resolucién tanto espacial
como temporal.

En resumen, los siguientes estudios de
investigacién indican que NO basta con
encontrar una mancha caliente en el ter-
mograma para debajo identificar un PG.
Se podria encontrar un cambio térmico
similar en una radiculopatia, en una dis-
funcién articular, en una entesitis, o de-
bido a una inflamacién subcutdnea loca-
lizada. La mancha caliente termografica
de un PG se describe como una regién
discoidea de entre 5 y 10 cm de didme-
tro, no situada directamente sobre el PG,
sino ligeramente desplazada’. Cinco es-
tudios documentaron una regién de hi-
pertermia sobre el PG (en un total de
170 PG) 52 53.74.79.161 mientras que ningu-
no notificé hallazgos de hipotermia. No
existe tal grado de acuerdo en lo que res-
pecta a los cambios de la temperatura cu-
tdnea en la zona de dolor referido. No
obstante, los datos disponibles sugieren
una posibilidad interesante. PG tranqui-
los, que refieran efectos cutdneos auto-
némicos espontdneos, pueden tender a
inducir hipertermia en una zona limita-
da de la piel suprayacente al PG, mien-
tras que la estimulacién mecdnica del
PG que ocasiona dolor adicional, podria
inducir una hipotermia “refleja” depen-
diente del estimulo. Este fenémeno de
hipotermia refleja podria ser un criterio
de PG mucho mads discriminatorio que

la hipertermia sobre el PG. No obstante,
se precisan estudios de investigacién pa-
ra determinar si esta hipotermia refleja
puede distinguirse de la que puede ocu-
rrir cuando se aplica una presién dolo-
rosa sobre una disfuncién articular sen-
sible, una zona de bursitis, o una zona
de entesopatia.

Kruse y Christiansen'® utilizaron una
mancha caliente termogréfica como
identificador inicial de la probable lo-
calizacién de un PG. Posteriormente, la
presencia del PG fue confirmada por
medio del examen fisico. Este procedi-
miento no tomé en consideracién los
PG que podrian no estar termografica-
mente activos.

Fischer y Chang’ examinaron la re-
gion glitea de 14 pacientes consecutivos
con dolor lumbar, a la bisqueda de man-
chas calientes termogréficas. Se explor6
la sensibilidad dolorosa puntual de es-
tas manchas calientes en 13 musculos y
en 1 ligamento. Las lecturas con umbral
de presién disminuido se correlaciona-
ron significativamente (P < 0,01) con las
manchas calientes, en comparacién con
sitios control contralaterales. Las man-
chas calientes solian ser sitios dolorosos
a la presién, aunque el estudio deja
abierta la cuestién de si lo eran a causa
de puntos gatillo, de puntos hipersensi-
bles de fibromialgia o por otros motivos.

Swerdlow y Dieter*® examinaron 165
pacientes con esguince cervical y ha-
llaron que 139 de ellos tenfan PG en los
trapecios superior, medio o inferior. Uti-
lizando los criterios termograficos de
Fischer™ en estos pacientes, encontraron
un 40% de falsos positivos y un 20%
de falsos negativos, lo cual resulta in-
aceptable como criterio diagndstico.

Scudds y cols.?* examinaron la co-
lumna de 49 pacientes con fibromialgia
y de 19 pacientes con dolor miofascial,
usando termografia infrarroja en situa-
cién de reposo, en conjuncién con un
estudio algométrico del dolor referido.
Hallaron que la temperatura cutdnea me-
dia de los pacientes con dolor miofas-
cial era 0,65 °C mayor que la de los pa-
cientes con fibromialgia. Aparentemente
este estudio identificé los PG sélo por
la sensibilidad local a la presién y por
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el dolor referido, los cuales otro estudio
demuestra que también pueden existir
en sujetos normales*?. Todos los PG cau-
saron dolor referido y la mitad de los
puntos més dolorosos a la presién de los
pacientes con fibromialgia también. Este
resultado puede significar que la mitad
de los pacientes con fibromialgia tam-
bién tenfan PG, lo cual concuerda con
el hallazgo de otro investigador que es-
crut6 esa posibilidad®, o bien podria
significar que algunos puntos hipersen-
sibles que no sean PG también podrian
referir dolor. Estos estudios sugieren que
los pacientes seleccionados primaria-
mente por PG miofasciales es mds pro-
bable que muestren hipertermia que los
pacientes con fibromialgia. Aparente-
mente, los loci activos responsables de
los puntos gatillo, no sélo pueden causar
dolor referido, sino que también pueden
referir hipertermia cutdnea. Se necesita-
ria un estudio de investigacién termo-
grafica de PG identificados con criterios
diagndsticos apropiados (véase la sec-
cién B de este capitulo), y de puntos hi-
persensibles, que no sean puntos gatillo,
en pacientes con fibromialgia.

Diakow?® dirigi6é un estudio para ave-
riguar si los PG activos exhibian una re-
gién de hipertermia que se extendiera
hacia la zona de referencia del dolor,
mds alld de la habitual mancha calien-
te, en comparacion con PG latentes, los
cuales se asume que no lo hacen. Ade-
mads, el autor analizé un subgrupo que
mostraba evidencia de disfuncién ar-
ticular, la cual era probable que causa-
ra hipertermia en la misma regién a la
que un PG podria referir hipertermia.
Eliminando este subgrupo de 25 pacien-
tes (con lo que quedaban 104), la dis-
criminacién entre PG activos frente a
latentes basdndose en el estadistico de
Kappa de Cohen mejoré de 0,44 a 0,55
(de mala a pobre) y la especificidad me-
jor6 de 0,70 a 0,82 (de aceptable a bue-
na). Estos resultados sugieren que la dis-
funcién articular puede ser una fuente
adicional de manchas calientes, lo cual
encaja con los estudios de Korr sobre
segmentos facilitados®*.

Dos estudios indicaron que cuando
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paciente que mostré lo mismo con gran
claridad®®.

Kruse y Christiansen'®! llevaron a
cabo un estudio bien controlado sobre
los cambios térmicos en la zona de re-
ferencia de PG en respuesta a estimula-
cién por presién de los PG del trapecio
medio. Los criterios empleados para el
diagnostico de los PG no se hicieron
constar de forma especifica, sino que
tan s6lo fueron citados por medio de
una referencia general a la primera edi-
ci6én del volumen 1 de este manual. Se
obtuvieron termografias infrarrojas bila-
terales de cinco localizaciones preesta-
blecidas en las extremidades superiores
de 11 estudiantes voluntarios con PG
sintomadticos en el musculo trapecio me-
dio y de 11 controles asintomaticos.
Inicialmente, las termografias se utili-
zaron para localizar PG térmicamente
activos que luego fueron confirmados
como PG por medio de la palpacién. El
umbral de presién del PG y de sus co-
rrespondientes sitios control fue deter-
minado algométricamente. A continua-
cién se aplicé presion al PG hasta que
el sujeto sintié dolor referido y la pre-
si6on se mantuvo durante un minuto,
mientras se tomaban termografias cada
15 segundos.

Inicialmente la regién del PG siem-
pre mostré una temperatura aumentada
comparada con su sitio control. La zona
de dolor referido, en principio mostr6
un aumento menor'®. Con la compre-
sién del PG, las zonas de respuesta tér-
mica (en la direccién del dolor referido)
mostraron una reduccién estadistica-
mente significativa de la temperatura,
mientras que sus correspondientes sitios
control mostraron un aumento de la
temperatura no significativo. La regién
de respuesta térmica era notablemente
mads extensa que la region de dolor re-
ferido. Los valores del umbral de pre-
sién en los PG fueron significativamente
(P < 0,001) mds bajos (reflejo de una ma-
yor sensibilidad dolorosa) que en los si-
tios control.

Hasta la fecha, la literatura no ha abor-

PARTE 1

dado un cierto niimero de cuestiones cri-
ticas respecto a los cambios termogra-
ficos asociados con los PG. Dado que

el dolor referido se provocaba compri-
miendo el PG, la zona de referencia se
hacia hipotérmica. Travell examiné un
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muchos acupuntores utilizan un busca-
puntos de resistencia cutdnea para loca-
lizar el lugar adecuado donde insertar la
aguja para inactivar un PG (o para tratar
un punto de acupuntura de tipo dolo-
roso), seria de considerable interés ex-
plorar en un estudio de investigacién a
ciego la regién de un punto caliente, en
busca de un punto de baja resistencia, y
determinar con qué frecuencia se loca-
liza un punto de baja resistencia en la
mancha caliente y con qué consistencia
un punto de baja resistencia tiene un PG
(activo o latente) cercano por debajo. La
presencia de un PG deberia determinarse
por medio de los criterios diagndsticos
adecuados, aplicados por examinadores
que hayan demostrado una buena con-
fiabilidad interexaminadores. Puesto que
varios estudios de investigacién mues-
tran que la disfuncién caracteristica de
los PG es modulada por la actividad del
sistema nervioso simpdtico®® 197 186  ]ag
investigaciones sobre los efectos de los
PG en el control simpédtico de la perfu-
si6n cutdnea deberian mejorar nuestra
comprensién de las relaciones funcio-
nales entre los PG miofasciales y el sis-
tema nervioso auténomo.

Tratamiento

El tratamiento eficaz de un sindrome
de dolor miofascial causado por puntos
gatillo, habitualmente exige algo més que
simplemente aplicarles una técnica. A
menudo resulta necesario considerar y
tratar la causa que los activé, identificar
y corregir los factores de perpetuacién
(los cuales a menudo no son los res-
ponsables de la activacién), y ayudar al
paciente a recuperar y mantener la fun-
cién muscular normal.

Este volumen incluye un cierto nu-
mero de técnicas de liberacién y de in-
filtracién, muchas de las cuales no apa-
recian en la anterior edicién. Serdn ex-
plicadas en detalle en la seccién 12 del
capitulo 3. Estos abordajes terapéuticos
incluyen el uso de estiramiento muscu-

lar simple, estiramiento muscular facili-
tado, relajacién postisométrica, inhibi-
cién reciproca, espiracién lenta, movi-
mientos oculares, liberacién por presion
del PG, masaje, ejercicios de movilidad
activa libre, calor, ultrasonido, estimula-
cién galvénica de alto voltaje, farmaco-
terapia, biofeedback y nuevas técnicas de
infiltracién. Existe un cierto ndimero de
conceptos erréneos habituales con res-
pecto al tratamiento de los PG.

1. Deberia bastar sélo con tratar el PG.
Esto puede ser cierto a veces, si el es-
trés que activé el PG no es recurrente
y si no hay factores de perpetuacién.
De otra forma, el PG es probable que
sea reactivado por el mismo estrés.
Ignorar los factores de perpetuacién
invita a la recidiva. Después de que el
PG haya persistido durante algin
tiempo, no reeducar el misculo hasta
recuperar su funcién normal o no res-
tablecer su amplitud de estiramiento
completo ocasionard un cierto grado
de disfuncién motora persistente.

2. El dolor no puede ser tan severo como
el paciente refiere y debe ser en gran
medida psicogénico. El paciente esta
intentando comunicar su sufrimiento.
Creedle. Su dolor es severo. Pacientes
de una consulta de medicina general
estimaron que su dolor era tan severo
o més que el dolor causado por farin-
gitis, cistitis, angina, o herpes zoster?’.
Ademads, una apreciable cantidad del
dolor descrito por muchos pacientes
con fibromialgia procede de sus PG, y
el dolor de la fibromialgia se considera
tan severo como el de la artritis reuma-
toidea. Es tan severo como para pro-
ducir los cambios caracteristicos del
dolor crénico en el sistema nervioso
central. A causa de sus PG crénicos y
del dolor de su fibromialgia, estos pa-
cientes a menudo desarrollan compor-
tamientos dolorosos, los cuales tien-
den a reforzar la disfuncién y el su-
frimiento. Numerosos pacientes han
sufrido grave e innecesariamente por-
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que una serie de médicos ignorantes
de los PG miofasciales les colocaron
erréoneamente la etiqueta de psicoso-
maéticos, disimulada o abiertamente.

3. Los sindromes de dolor miofascial se
autolimitan y se curan solos. Un PG
agudo, sin complicaciones, activado
por una actividad inusual o por una
sobrecarga muscular puede revertir
espontdneamente a PG latente en una
o dos semanas, siempre que el miscu-
lo no sea sobrecargado (utilizado den-
tro de la tolerancia, la cual puede ser
limitada) y no existan factores de
perpetuacién. De otra forma, si el sin-
drome agudo no es tratado adecuada-
mente, se convierte innecesariamente
en un sindrome de dolor miofascial
crénico.

4. El alivio del dolor obtenido al tratar
los PG miofasciales de la musculatura
esquelética descarta la enfermedad
visceral importante. Debido a la na-
turaleza referida del dolor visceral, la
aplicacién de spray refrigerante o la
infiltracién de un anestésico local en
la zona de referencia somatica puede
aliviar temporalmente el dolor de un
infarto de miocardio, de una angina o
de una enfermedad abdominal aguda,
sin ejercer efecto alguno sobre la pa-
tologfa visceral?®.

Criterios diagnésticos

La falta de un acuerdo general sobre
los criterios diagnésticos apropiados
para examinar puntos gatillo ha su-
puesto un serio impedimento para un
reconocimiento mas amplio de los mis-
mos y para la realizacién de estudios
sobre la efectividad de los tratamientos.

Confiabilidad interexaminadores. De
cuatro estudios recientes sobre confiabi-
lidad interexaminadores de la explora-
cién de los PG, los tres primeros revela-
ron una confiabilidad interexaminadores
de insatisfactoria a incierta. El cuarto es-
tudio mostré el porqué de estos resulta-
dos y demostré convincentemente la ne-
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cesidad de que todos los examinadores
tuvieran tanto experiencia como entre-
namiento, para asi poder realizar unas
exploraciones reproducibles. Esta sec-
cién resumird estos estudios y las leccio-
nes que de ellos se desprenden.

Cuatro estudios bien disefiados han
evaluado recientemente la confiabilidad
de varias exploraciones de PG miofas-
ciales. Los resultados se resumen en la
tabla 2.3. En 1992, Wolfe y cols.?® efec-
tuaron un estudio, una parte del cual in-
cluia la evaluacién de ocho musculos en
ocho pacientes, realizada por cuatro mé-
dicos experimentados en la exploracién
de puntos gatillo. Los misculos exami-
nados fueron elevador de la escédpula,
supraespinoso, escaleno anterior, trape-
cio superior, infraespinoso, pectoral ma-
yor, esternocleidomastoideo y longisi-
mo/iliocostal de la regién D,,-L,. Cada
uno de los cuatro examinadores tenia
muchos afios de experiencia indepen-
diente, pero no tuvieron ninguna opor-
tunidad previa al estudio para acordar
la técnica a emplear en el examen de es-
tos PG de la parte superior del cuerpo
(se trataba de examinadores expertos
pero no entrenados). Los médicos exa-
minaron cada musculo buscando cinco
hallazgos caracteristicos de los PG (ta-
bla 2.3). Dado que estudios subsiguien-
tes ofrecieron los resultados de confia-
bilidad interexaminadores en términos
del indice de Kappa, dos coautores del
estudio (Simons y Skootsky) analizaron
los datos originales para adaptarlos al
estadistico de Kappa, el cual corrige el
acuerdo fortuito. Los examinadores al-
canzaron una confiabilidad baja.

Nice y cols.’ notificaron la explora-
ci6n de tres sitios en la musculatura pa-
ravertebral dorsolumbar de 50 pacien-
tes con dolor lumbar, realizada por 12
fisioterapeutas experimentados que, tra-
bajando a tiempo completo, trataban co-
tidianamente pacientes con dolor lum-
bar. “Se celebré una sesién practica para
permitir que los fisioterapeutas practica-
ran el método entre ellos, hasta que to-
dos anunciaron que se sentian capaces
de utilizarlo en los pacientes”*. El en-
trenamiento fue inadecuado ya que no
se efectud ninguna evaluacién de la uni-
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Tabla 2.3. Confiabilidad interexaminadores de la exploracion de las caracteristicas
de los puntos gatillo, valores Kappa

Examen Wolfe y cols.,  Nice y cols., Njoo y cols., Gerwin y Media
T 19922 199218 1994201 cols., 1995%
% Dolor local a la presion 0,61 0,66 0,84 0,70
— Signo del salto 0,70 0,70
E Reconocimiento del dolor 0,30 0,58 0,88 0,59
Banda palpable 0,29 0,49 0,85 0,54
Dolor referido 0,40 0,38 0,41 0,69 0,47
Respuesta de espasmo 0,16 0,09 0,44 0,23
Media 0,35 0,38 0,49 0,74

formidad de la técnica. De nuevo se tra-
taba de examinadores expertos, pero in-
correctamente entrenados, que también
obtuvieron una pobre confiabilidad in-
terexaminadores.

Njoo y Van der Does**' comunicaron
la exploracién de dos musculos (cuadra-
do lumbar y gliteo medio) en 61 pa-
cientes con lumbalgia, efectuada por
dos examinadores elegidos de un grupo
formado por un médico generalista y
cuatro estudiantes de medicina. Los es-
tudiantes eran inexpertos, aunque fue-
ron bien entrenados por el médico du-
rante tres meses. Los valores medios de
Kappa para las seis exploraciones fue-
ron esencialmente los mismos para los
musculos cuadrado lumbar y gliteo
medio, lo cual indica que, para ellos,
ambos musculos eran igualmente difi-
ciles de examinar. Cuatro de los cinco
examinadores estaban bien entrenados,
pero eran inexpertos. Su confiabilidad
interexaminadores fue algo mejor que
en los estudios precedentes, pero no
buena.

Gerwin y cols.” efectuaron dos es-
tudios en los que cuatro médicos expe-
rimentados examinaron bilateralmente
cinco musculos en 10 sujetos con PG
miofasciales. El primer estudio se des-
arrollé con la presuncién de que los cua-
tro expertos examinadores empleaban
esencialmente la misma técnica explo-
ratoria. De esta manera obtuvieron la
misma baja confiabilidad interexamina-
dores que otros exploradores expertos
pero no entrenados.

No obstante, en un segundo estudio
llevado a cabo por los mismos cuatro

médicos, pero realizado tras una se-
sién de entrenamiento de tres horas, en
la que se valoré estadisticamente el
acuerdo entre los doctores y se com-
probé que era fiable antes de continuar
con el estudio. Este mostré que la
exploracién del extensor de los dedos
y del dorsal ancho era la mds fiable.
La exploracién del esternocleidomas-
toideo y del trapecio superior era me-
nos fiable, y el examen del musculo in-
fraespinoso era el menos fiable, lo cual
sugiere que de los cinco musculos
explorados, este tltimo resultaba ser
el mds dificil de explorar de forma
fiable.

Los resultados de los cuatro estudios
se resumen en la tabla 2.3, de la cual se
pueden extraer una serie de conclusio-
nes. La tabla muestra en la fila inferior
los valores medios de Kappa de todas las
exploraciones en cada estudio. Los exa-
minadores en estos estudios pueden cla-
sificarse en tres categorias: experimen-
tados y no entrenados; entrenados y no
experimentados; entrenados y experi-
mentados. Dos estudios, Wolfe y cols.??
y Nice y cols.®, pusieron a prueba a
examinadores experimentados pero no
entrenados y obtuvieron valores medios
de Kappa inaceptables, 0,35 y 0,38
respectivamente. Por otro lado, Njoo y
Van der Does*! probaron a examinado-
res bien entrenados pero inexpertos, los
cuales alcanzaron un valor medio de
Kappa de 0,49, escasamente satisfacto-
rio. Gerwin y cols.” utilizaron examina-
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dores bien entrenados y experimenta-
dos, los cuales obtuvieron un buen va-
lor medio de Kappa de 0,74. En la
subsiguiente publicacién de este estu-
dio como articulo®, se tuvo en cuenta el
hecho de que el estadistico de Kappa
es inadecuado cuando todos los exami-
nadores refieren el mismo hallazgo en
un sujeto. La supresién de este error
mostré que en realidad la fiabilidad
era de buena a excelente, considerable-
mente mejor que la notificada en el
resumen inicial®. No obstante, en la ta-
bla 2.3 se usaron los datos del resumen,
de manera que los resultados del es-
tadistico de Kappa de los cuatro estu-
dios pudieran ser comparados directa-
mente.

Claramente, un estudio de investiga-
cioén clinica o experimental de PG mio-
fasciales humanos, para obtener los re-
sultados mds vélidos, deberia emplear
examinadores expertos y bien entrena-
dos, en los que se haya probado la con-
fiabilidad interexaminadores ANTES de
que el estudio se lleve a cabo. Las habi-
lidades necesarias pueden ser aprendi-
das. Fricton, en un estudio diagndstico
de dolor miofascial masticatorio, tam-
bién comprobé que los examinadores
més experimentados eran mads fiables
que los inexpertos, y ademds concluy6
que los hallazgos palpatorios dependen
de la técnica empleada®.
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Mirando la tabla 2.3 desde otro punto
de vista, se pueden examinar los valores
medios de Kappa de los cuatro estudios
con respecto a cada una de las técnicas
de exploracion probadas (véase la tltima
columna de la tabla 2.3). En la tabla 2.4A,
la dificultad de las exploraciones se ha
clasificado de acuerdo a los valores me-
dios de Kappa derivados de estos cua-
tro estudios.

Valor diagnéstico de las exploracio-
nes. Hay que considerar una segunda
cuestion: jCudl es el valor diagnéstico
de la técnica exploratoria en lo que se
refiere a su especificidad para identifi-
car puntos gatillo? En la dltima columna
de la tabla 2.4A se presenta una estima-
cién del valor diagnéstico relativo de
cada medida, con independencia de
otros hallazgos. Estas estimaciones se ba-
san en consideraciones que se expon-
dran mads adelante. No obstante, preci-
san ser confirmadas o modificadas con
estudios experimentales controlados que
examinen la sensibilidad y la especifi-
cidad de cada exploracién, y de combi-
naciones de éstas.

La exploracién del dolor local a la
presion o del signo del salto constituye
esencialmente el mismo test. El vigor del
signo del salto es un indicador de la can-
tidad de presién aplicada y del grado de
dolor local a la presién. Cualquiera de
estos dos hallazgos de sensibilidad do-

Tabla 2.4A. Confiabilidad comparativa de las exploraciones diagnésticas de puntos
gatillo, estimacién de la dificultad relativa en la ejecucién de las explo-
raciones y valor diagnéstico relativo estimado de cada exploracién por
si misma, independientemente de otros hallazgos

Presencia de N.e de estudios  Kappa medio Dificultad ~ Valor diagnéstico solo
Dolor local a la presion 3 0,70 + +*
Reconocimiento del dolor 3 0,59 ++ +++

Banda palpable 3 0,54 +++ ++*

Dolor referido 4 0,47 +++ +
Respuesta de espasmo 3 0,23 ++++ ++++

* La presencia combinada de estos dos, probablemente tendrd un alto valor diagnéstico para examina-

dores suficientemente diestros.
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lorosa a la presion por si solo tiene un
valor diagnéstico limitado debido a su
ambigiiedad en lo que respecta a la cau-
sa de dicha sensibilidad. Esta podria
deberse a PG miofasciales, fibromialgia,
entesopatia, bursitis, tendinitis, etc. La
respuesta observada depende en gran
medida de la cantidad de presién apli-
cada'®. Para resultados fiables, la presién
debe ser cuantitativamente estandariza-
da de alguna manera. Si se desea una es-
timacién cuantitativa del dolor local a
la presidn, la algometria de presién’ 73
correctamente aplicada resulta superior
que la exploracién del signo del salto.

El reconocimiento del dolor es un test
relativamente fiable, siempre que los pa-
cientes entiendan que el examinador les
estd preguntando SI reconocen el dolor
como un dolor familiar que hayan ex-
perimentado recientemente. Se supone
que NO han de identificar un dolor re-
ferido nuevo y desconocido para ellos.
Si el paciente reconoce el dolor genera-
do por la presién sobre un PG, entonces
ese foco sensible puede ser considerado
una causa (gatillo) que estd contribu-
yendo al menos a parte del problema do-
loroso del paciente.

Por si mismo, el hallazgo de una ban-
da tensa palpable puede ser ambiguo,
dado que a veces puede observarse en
sujetos asintométicos, sin otras eviden-
cias clinicas de los fenémenos de los
PG?1.29, La presencia de un nédulo pal-
pable en la banda tensa no ha sido pro-
bada como posible criterio de PG mio-
fascial, pero algunos clinicos observan
el fenémeno rutinariamente, aparte de
que el nédulo es algo que cabria esperar
encontrar basdndose en la patogenesia
de los PG. Estructuras palpables norma-
les, como los tabiques intramusculares,
no deberian ser dolorosas a la palpacién.
El valor de explorar buscando s6lo una
banda tensa se encuentra ademads limi-
tado por la inaccesibilidad de muchos
musculos a una palpacién manual satis-
factoria. No obstante, aunque nunca ha

sido valorado experimentalmente, la pre-
sencia de dolor local a la presién com-
binada con una banda palpable y un né-
dulo deberia demostrar ser bastante fia-
ble, siempre que el examinador tenga la
destreza para detectar estas estructuras.
La adicién de un nédulo palpable en el
punto sensible como criterio puede me-
jorar la sensibilidad diagndstica. Hist6-
ricamente, esto ha sido criterio para el
diagnostico de fibrositis, miogelosen,
muskelhérten y reumatismo muscular.

El dolor referido reconocido que re-
produce la queja dolorosa del paciente
identifica un PG activo y acrecienta
enormemente la especificidad del diag-
nostico. Una telalgia no reconocida que
corresponde con las zonas de referencia
conocidas del PG examinado resulta in-
especifico'®. No se sabe de ningin estu-
dio que halla examinado especifica-
mente, bajo condiciones controladas, la
facilidad con que este dolor referido
pueda obtenerse de puntos hipersensi-
bles de la fibromialgia que no sean tam-
bién PG. No obstante, los puntos hiper-
sensibles de la fibromialgia, per se, no
deberian tener el resto de las caracteris-
ticas palpables de los PG.

Scudds y cols.?? realizaron un estu-
dio relacionado con lo anterior, locali-
zando zonas musculares sensibles a la
presién, que referfan alguna sensacién
en un 54% de sujetos sanos, casi la mi-
tad de los cuales describi6 la sensaciéon
como dolor. Los autores no buscaron en
las localizaciones sensibles otras eviden-
cias de PG latentes. El estudio de Sola y
cols.?! encontré un porcentaje similar
de PG latentes en una poblacién no se-
leccionada, lo cual sugiere que muchos
de los puntos que referian dolor halla-
dos por Scudds y cols. eran PG latentes.
Hong y cols.’” demostraron que el um-
bral para producir un patrén de dolor re-
ferido se alcanzaba con menos presion
sobre un PG activo que sobre uno latente.
La presiéon adicional requerida para pa-
sar del umbral de dolor al umbral de do-
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lor referido era menor en los tres sitios
en musculos con PG activos que en
musculos con PG latentes. No obstante,
no existia una linea definida que dis-
tinguiese entre PG activos o latentes con
respecto a la presién necesaria para pro-
vocar dolor referido no reconocido.

Aunque la obtencién de un dolor refe-
rido no reconocido por el paciente, pero
conforme con el patrén de dolor espe-
rado para ese musculo, no identifica de
forma inequivoca un PG latente, puede
ser muy util de cara al diagndstico. El
patrén de dolor referido espontdneo co-
municado por el paciente constituye un
itil indicador de dénde empezar a bus-
car los PG.

Las respuestas de espasmo se en-
cuentran fuertemente asociadas a la pre-
sencia de PG, y este hallazgo constituye
probablemente el test clinico aislado més
especifico de un PG'*. No obstante, hasta
qué punto estas respuestas pueden ob-
tenerse de otras partes del musculo, en
particular de una zona de entesopatia,
no ha sido evaluado criticamente. Por
definicién, la entesopatia s6lo se encuen-
tra en las zonas de insercién, en los ex-
tremos de las fibras musculares, mientras
que los PG se encuentran estrechamen-
te asociados con las placas motoras, las
cuales se localizan cerca del centro de
las fibras musculares. La utilidad diag-
néstica clinica de la respuesta de es-
pasmo se limita a aquellos musculos
en los que puede ser identificada de for-
ma fiable visualmente, por palpacién o
con ecograffa. La REL es el signo diag-
nostico més dificil de conseguir manual-
mente de forma fiable, y relativamente
pocos examinadores han desarrollado la
habilidad necesaria para ello. Por otra
parte, parece ser altamente especifica y
facil de obtener con la insercién de una
aguja en el PG.

La incorporacién de la ecografia po-
drfa incrementar en gran medida la im-
portancia de explorar buscando una
REL. Esta requiere un alto nivel de des-
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treza para conseguir resultados fiables,
pero con la ecograffa, la REL adquiere
el potencial de proporcionar una prueba
de imagen de los PG miofasciales es-
pecifica, objetiva, grabable y clinica-
mente disponible. La ecografia también
puede proporcionar una medida obje-
tiva de la relativa habilidad de los exa-
minadores.

La amplitud de movilidad limitada
por el dolor es una caracteristica funda-
mental de los PG que no ha sido some-
tida a pruebas de confiabilidad intere-
xaminadores.

Recomendacién. Claramente, no exis-
te una exploracién diagndstica que por
si sola constituya un criterio satisfacto-
rio para la identificacién clinica rutina-
ria de un PG. En base a la informacién
experimental disponible en la actuali-
dad®, la combinacién de dolor local a
la presiéon en una banda palpable y el
reconocimiento del dolor por parte del
sujeto constituyen los criterios minimos
aceptables. Los criterios habitualmente
recomendados para diagnosticar un PG
miofascial se enumeran en la tabla 2.4B.
En el momento actual resulta de la ma-
xima importancia que los autores que
lleven a cabo un estudio sobre PG mio-
fasciales, identifiquen especificamente,
en la seccién de métodos, qué tipo de
exploraciones han utilizado como crite-
rios diagnosticos y describan detallada-
mente como las realizaron. Resulta ur-
gente la elaboracién de un informe de
consenso que establezca los criterios
diagnosticos oficiales

Diagnéstico diferencial y confusiones

Existen tres posibles causas de dolor
musculoesquelético que son bastante ha-
bituales, aunque frecuentemente ignora-
das: Los PG miofasciales, la fibromialgia
y la disfuncién articular, la cual precisa
de movilizacién manual. Las tres patolo-
gfas a menudo interaccionan entre si, re-
quieren técnicas de exploraciéon diag-
nostica diferentes y precisan de aborda-
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Tabla 2.4B. Criterios recomendados para identificar un PG activo o un PG latente

Criterios esenciales

1. Banda tensa palpable (si el musculo es accesible).

2. Dolor local exquisito a la presién de un nédulo en una banda tensa.

3. Reconocimiento por parte del paciente de la queja dolorosa habitual al presionar sobre el
nddulo sensible (para identificar un PG activo).

4. Limitacion dolorosa de la amplitud de movilidad al estiramiento completo.

Observaciones confirmatorias

1. Identificacion visual o tactil de respuesta de espasmo local.
2. Imagen de una respuesta de espasmo local inducida por la insercion de una aguja en el né-

dulo sensible.

3. Dolor o alteracién de la sensibilidad (en la previsible distribuciéon de un punto gatillo en ese

musculo) al comprimir el nédulo sensible.

4. Demostracién electromiografica de actividad eléctrica espontanea caracteristica de loci ac-
tivos en el nédulo sensible de una banda tensa.

jes terapéuticos significativamente dis-
tintos.

Una frecuente causa de confusién es
el uso del término sindrome de dolor
miofascial para dos conceptos diferen-
tes?*1. A veces el término se emplea en
un sentido general que se aplica a un sin-
drome de dolor muscular originado en
cualquiera de las partes blandas!® 160 194
207,298,299 Histgricamente, el término sin-
drome de dolor miofascial ha sido utili-
zado en el sentido restringido de sindro-
me causado por PG que se encuentran
en el vientre muscular (no PG cicatri-
ciales, ligamentosos o periésticos) 8 255
260,278,279, PDado que el uso general incluye
numerosas patologias que causan dolor
muscular, sin referencia a los PG y en
ausencia de éstos, el empleo de esta ter-
minologifa resulta ambiguo y confuso pa-
ra los que piensan en los PG, los cuales
representan tan sélo una de las patolo-
gias incluidas en el término de uso ge-
neral. Algunos autores, para evitar la
ambigiiedad, proponen especificar sin-
drome de dolor miofascial debido a
PG, o utilizar el término sindrome de
dolor muscular regional para referirse
al uso mas genérico. Se desaconseja la
utilizacién del término dolor miofascial
sin la debida modificacién o especifica-
cion.

Esta seccién comienza con una lista
de diagnésticos comunes que a menudo
se emiten equivocadamente al no consi-
derar la posibilidad de los PG. Con fre-
cuencia se derivan pacientes a expertos
en PG miofasciales con alguno de estos
diagnédsticos (a menudo al mismo pa-
ciente se le han adjudicado varios), aun-
que el dolor del paciente realmente era
debido a PG miofasciales no reconoci-
dos o inadecuadamente tratados.

A continuacion, la seccién discutird
otras patologias estrechamente relacio-
nadas con los PG. Cominmente ambas
patologias estdn presentes y, en esta con-
fusa situacién, resulta particularmente
importante efectuar una clara distincién
diagnéstica cuando las dos patologias
requieren abordajes terapéuticos dife-
rentes. Las patologias relacionadas que
se consideran son la fibromialgia, las dis-
funciones articulares, las disfunciones
temporomandibulares, la mialgia ocu-
pacional, los PG no miofasciales y el sin-
drome de hiperirritabilidad postraumaé-
tica. También se analizard la relacién
entre acupuntura y PG miofasciales.

Puntos gatillo miofasciales errénea-
mente diagnosticados como otras pato-
logias. Aquellos clinicos duchos en el
diagnostico y en el tratamiento eficaz de
los PG miofasciales, con frecuencia vi-
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sitan pacientes que les han sido remiti-
dos por otros profesionales como dltimo
recurso. Estos pacientes suelen llegar
con una larga lista de pruebas diagnés-
ticas y de diagnoésticos, que ni explica-
ron satisfactoriamente ni consiguieron
aliviar su dolor. La tabla 2.5 enumera al-
gunos ejemplos de estos diagnésticos. Al
lado de cada diagnéstico se listan posi-
bles PG responsables de ese dolor. Esta
frustrante situacién resulta comprensible
dado que en pocas facultades de medi-
cina o escuelas de fisioterapia se ense-
fian los PG miofasciales como parte in-
tegrante del curriculum, de forma que la
mayoria de los médicos y fisioterapeu-
tas que ejercen en la actualidad han
recibido, como mdximo, una descuida-
da exposicién sobre los PG miofasciales.
Para la mayor parte de los clinicos, la
comprension y la competencia alcan-
zadas en el diagndstico de los PG mio-
fasciales se ha obtenido a través de la
formacién postgraduada suplementaria.

La lista nos recuerda que todos y cada
uno de los misculos del cuerpo pueden
desarrollar PG, y muchos de ellos habi-
tualmente lo hacen. Dado que el dolor
miofascial es tan habitual y que suele ex-
perimentarse en sitios donde no se en-
cuentra el PG, el clinico tiende a equivo-
car el diagndstico a menos que considere
la posibilidad de la existencia de PG res-
ponsables alejados, y que especifica-
mente intente su localizacién.

Sindrome fibromidlgico. Dos de los
tres sindromes de dolor muscular més
comunes, la fibromialgia y el dolor mio-
fascial debido a PG, son ahora recono-
cidos como entidades clinicas® % y etio-
l6gicas??* 242 bastante diferenciadas. Dado
que ambas condiciones suelen provocar
dolor muscular severo y que frecuente-
mente coexisten, aunque precisan de
abordajes terapéuticos diferentes, resulta
enormemente importante por el bien del
paciente, que el clinico que trate con el
dolor muscular sea capaz de distinguir
claramente estas dos patologias. Al lector
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que esté interesado en comprender qué
es la fibromialgia, qué significa para el
paciente y cudl es la mejor manera de
tratarla, se le remite a un libro® escrito
para pacientes por un médico y una en-
fermera, y que es serio, exhaustivo y ase-
quible. Para el que esté interesado en un
manual que identifique la naturaleza cli-
nica, tanto de la fibromialgia como del
dolor miofascial crénico debido a PG, se
recomienda el Survival Manual (Manual
de supervivencia), de Starlanyl y Cope-
land?*®. La Dra. Starlanyl es una médica
que sufre ambas patologias y que ha
aprendido cémo manejarlas. Un tercer
manual 1dtil para los pacientes se centra
en los PG y fue escrito por una fisiote-
rapeuta que conocié los PG a través de
la experiencia personal''®. A comienzos
de los afios 90, el Colegio Americano de
Reumatologia estableci6 los criterios ofi-
ciales para la clasificacién de la fibro-
mialgia?* (tabla 2.6). Quienquiera que
escriba un articulo en el que se identi-
fiquen sujetos con fibromialgia deberia
adherirse estrechamente a estos criterios.
Asimismo, al examinar pacientes para
comprobar si padecen fibromialgia, éstos
son los dnicos criterios que determinan
oficialmente si ese es el diagndstico
apropiado. Constituyen una definicién
clinica operativa que no pretenden iden-
tificar una etiologia. De hecho, Simms y
cols.?* estudiaron la sensibilidad a la
presién en 75 lugares anatémicos com-
parando pacientes con fibromialgia y pa-
cientes en estado normal. Simms y cols.
concluyeron que de los 18 puntos hi-
persensibles previamente propuestos,
s6lo 2 estaban incluidos entre los 19 que
encontraron como puntos mas discrimi-
natorios. Los sitios sensibles son bastan-
te arbitrarios, pero adecuadamente re-
presentativos de la sensibilidad al dolor
fisiolégicamente aumentada en todo el
cuerpo del paciente.

Se puede pensar en la fibromialgia co-
mo en un grupo de caracteristicas prin-
cipales y dos tipos de caracteristicas se-
cundarias. Las caracteristicas principales
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Tabla 2.5. Diagnésticos de remision habituales cuando PG no reconocidos son la
causa real de los sintomas del paciente

Algunos PG posiblemente

Capitulo del manual
de los puntos gatillo

Diagnéstico inicial responsables (Volumen 1)
Angina de pecho (atipica) Pectoral mayor 42
Apendicitis Recto abdominal inferior 49
Angina atipica Pectoral mayor 42
Neuralgia facial atipica?* Masetero 8
Temporal 9
Division esternal
del esternocleidomastoideo 7
Trapecio superior 6
Migrafa atipica Esternocleidomastoideo 7
Temporal 9
Cervicales posteriores 16
Dorsalgia Recto abdominal superior 49
Paravertebrales dorsales 48
Lumbalgia?® Recto abdominal inferior 49
Paravertebrales dorsolumbares.
Véanse los musculos del volumen 2 48
Tendinitis bicipital Cabeza larga del biceps braquial 30
Dolor croénico
de la pared abdominal®® Musculos abdominales 49
Dismenorrea Recto abdominal inferior 49
Dolor de oido (enigmatico) Masetero (porcion profunda) 8
Epicondilitis Extensores de mufieca 34
Supinador 36
Triceps braquial 32
Hombro congelado Subescapular 26
Disfuncion dolorosa miofascial ~Musculos masticatorios 8-11
Cefalea occipital'® Cervicales posteriores 16
Neuralgia postherpética Serrato anterior 46
Intercostales 45
Radiculopatia Cg Pectoral menor 43
Escalenos 20
Sindrome escapulocostal Escalenos 20
Trapecio medio 6
Elevador de la escapula 19
Bursitis subacromial Deltoides medio 28
Desarreglo articular
temporomandibular Masetero 8
Pterigoideo lateral 11
Codo de tenis Extensores de los dedos 35
Supinador 36
Cefalea tensional*® Esternocleidomastoideo 7
Musculos masticatorios 8-11
Cervicales posteriores 16
Mdusculos suboccipitales 17
Trapecio superior 6
Sindrome del desfiladero
toracico'?’ Escalenos 20
Subescapular 26
Pectorales menor y mayor 43, 42
Dorsal ancho 24
Redondo mayor 25
Sindrome de Tietze Entesopatia del pectoral mayor 42
Intercostales internos 45
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Tabla 2.6. Criterios de 1990 del Colegio Americano de Reumatologia para la clasifi-

cacién de la fibromialgia*

1. Historia de dolor extendido.

Definicion. Se considera dolor extendido cuando existe: dolor en el lado izquierdo del
cuerpo, dolor en el lado derecho del cuerpo, dolor por encima de la cintura y dolor por de-
bajo de la cintura. Ademas debe existir dolor del esqueleto axial (de columna cervical, pa-
red toracica, columna dorsal o columna lumbar). En esta definicién el dolor de hombro o de
nalga se considera dolor del lado correspondiente. Dolor lumbar se considera dolor del seg-

mento inferior.

2. Dolor en 11 de 18 emplazamientos de puntos hipersensibles a la palpacion digital
Definicion. El dolor a la palpacion digital debe existir en al menos 11 de los siguientes 18

emplazamientos de puntos hipersensibles:

Occipital: bilateral, en las inserciones de los masculos suboccipitales.

Cervical bajo: bilateral, en las caras anteriores de los espacios intertransversos de C5-C7.
Trapecio: bilateral, en la parte central del borde superior.

Supraespinoso: bilateral, en su origen, por encima de la espina de la escapula, cerca

del borde interno.

Segunda costilla: bilateral, en las segundas uniones condrocostales, justo por fuera de
las uniones y en sus superficies superiores.

Epicondilo: bilateral, a 2 cm de los epicondilos en sentido distal.

Gluteo: bilateral, en los cuadrantes superoexternos de las nalgas, en el pliegue ante-

rior del masculo.

Trocanter mayor: bilateral, por detras de la prominencia trocantérea.
Rodilla: bilateral, en la almohadilla grasa interna proximal a la interlinea articular.
La palpacion digital deberia efectuarse con una fuerza aproximada de 4 Kg.
Para que un punto hipersensible sea considerado “positivo” el sujeto debe afirmar que la
palpacion le resulté dolorosa. “Sensible” no debe interpretarse como “doloroso”.
Nota: Con propésitos clasificadores, se dice que los pacientes tienen fibromialgia si se cum-
plen ambos criterios. El dolor extendido debe tener al menos tres meses de antigtiedad.
La existencia de otro trastorno clinico no excluye el diagnéstico de fibromialgia.

* Reimpreso con permiso de Wolfe F, Smythe HA, Yunus MB y cols. The American College of Rheu-
matology 1990 criteria for the classification of fibromyalgia: Report of the Multicenter Criteria Committee.

Arthritis Rheum 1990; 33:160-170.

son dolor generalizado e hipersensibili-
dad ala presion en 11 de las 18 localiza-
ciones anatémicas preestablecidas. Las
secundarias aparecen en aproximada-
mente el 75% de los individuos: fatiga,
suefio no reparador y rigidez matutina.
Hallazgos menos frecuentes, en alrededor
del 25% de los casos, serian sindrome
de colon irritable, fen6meno de Raynaud,
cefalea, edema subjetivo, parestesia no
dermatémica, estrés psicoldgico y marca-
da discapacidad funcional. Los pacien-
tes con fibromialgia experimentan al me-
nos tanto dolor como aquéllos con otros
estados patoldgicos dolorosos'®. Aunque
en un principio se pensé que la fibro-
mialgia se originaba en la musculatura
esquelética, un cuidadoso estudio his-

tolégico y ultraestructural no ha demos-
trado una anormalidad en los musculos
esqueléticos lo suficientemente comin
como para ser considerada su causa'® 2.

Por otra parte, la etiologia de los PG
miofasciales es claramente una disfun-
cién muscular focal que puede ejercer
una notable influencia en las principa-
les partes del sistema nervioso, y que
puede dar lugar a cambios neuroplésti-
cos espinales que contribuyan a conver-
tir un problema de dolor agudo en uno
crénico.

Existe un importante apoyo experi-
mental para una patogénesis metabdlica/
neuroquimica sistémica de la fibromial-
gia. Fsta se considera una modulacién
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ascendente de la sensibilidad dolorosa
en todo el cuerpo. La extensa investiga-
cién desarrollada en los dltimos afios ha
conducido a la “hipétesis del déficit de
serotonina” ?*, que implica un trastorno
medible de la nocicepcién, incluyendo
la regulacién serotoninica del eje hipo-
talamohipofisario, del eje hipofisarioa-
drenal, y de la sustancia P. Existe una
estrecha relacién entre la sustancia P y
el péptido calcitonina, genéticamente re-
lacionado, que también parece estar im-
plicado?**. Otras evidencias experimen-
tales también indican que los receptores
N-metil-D-aspartato del sistema nervio-
so central estdn involucrados en los me-
canismos del dolor de la fibromialgia®®.
Una disfuncién tiroidea especifica, a me-
nudo dificil de detectar, puede constituir
un factor habitualmente olvidado, pero
tratable, de la fibromialgia'”®. Las aferen-
cias nociceptivas musculares pueden
contribuir a la patogénesis o a la severi-
dad de la fibromialgia'®.

Multiples estudios muestran que un
considerable nimero de pacientes con fi-
bromialgia también presenta PG miofas-
ciales. En tres estudios, los porcentajes
de pacientes con fibromialgia que tam-
bién tenfan PG oscilaban entre el 100%
y el 68%7% % 14 Un estudio de 22 pa-
cientes con fibromialgia'® encontré que
el 40% precisé de infiltraciones de los
PG, de los cuales el 89% refiri6 mejoria.
Un autor anterior aseverd que la presen-

cia de PG miofasciales constituia una ca-
racteristica esencial de la fibromialgia
primaria®. Jayson' considerd la infil-
tracién de los PG una parte importante
del tratamiento del sindrome fibromial-
gico. Otros autores?'” 2 enfatizaron la
importancia clinica de diferenciar cla-
ramente la fibromialgia de los PG mio-
fasciales.

Distinguir los PG miofasciales de la
fibromialgia es relativamente sencillo
cuando los PG son agudos, pero puede
ser mucho més dificil cuando los PG han
derivado en un sindrome de dolor cré-
nico por negligencia o por un trata-
miento inapropiado. La fibromialgia,
por definicién, es un sindrome de dolor
cronico. La tabla 2.7 lista un cierto
nimero de caracteristicas clinicas que
diferencian al dolor miofascial debido a
puntos gatillo de la fibromialgia. Los co-
mentarios siguientes se refieren a dicha
tabla.

Los PG existen préacticamente con la
misma prevalencia en hombres que en
mujeres®!, mientras que habitualmente
se observa que las mujeres presentan fi-
bromialgia entre cuatro y nueve veces
mas que los hombres'®?, dependiendo de
la poblacién estudiada.

Dado que la fibromialgia, por defini-
cidn, se caracteriza por la existencia de
dolor y de hipersensibilidad a la presién
generalizados y extendidos, esto repre-
senta una distincién bdsica con respecto

Tabla 2.7. Caracteristicas clinicas que distinguen el dolor miofascial debido a puntos

gatillo (PG) de la fibromialgia

Dolor miofascial (PG)

Fibromialgia

1 mujer : 1 hombre
Dolor local o regional
Sensibilidad dolorosa focal
Musculo tenso (bandas tensas)
Amplitud de movilidad restringida
Exploracién de puntos gatillo
Respuesta inmediata a la infiltracion

de los PG
El 20% también presentan fibromialgia®

4-9 mujeres : 1 hombre

Dolor general diseminado

Sensibilidad dolorosa extendida

Musculo blando y pastoso

Hipermovilidad

Exploracién de puntos hipersensibles

Respuesta retardada y menor a la infiltracion
de los PG

El 72% también presentan PG activos®
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a los PG miofasciales, los cuales causan
un dolor localizado especifico y un pa-
trén de sensibilidad dolorosa originado
en una lesién del musculo.

Cuando son examinados, los mtscu-
los con PG se palpan tensos debido a los
nodos de contraccién y a las bandas ten-
sas, mientras que los musculos de un
paciente con fibromialgia se aprecian
mas blandos y pastosos, a menos que el
paciente fibromiélgico también tenga PG
en el muisculo explorado. Los musculos
de los pacientes con fibromialgia mues-
tran una complianza aumentada.

La restriccién de movilidad es carac-
teristica de los PG, mientras que la hi-
permovilidad es relativamente habitual
en nifios* y adultos*? con fibromialgia.

A los pacientes con dolor miofascial
se les examina a la bisqueda de PG mio-
fasciales de la forma descrita en este vo-
lumen, mientras que a los pacientes con
fibromialgia se les exploran puntos hi-
persensibles. Los PG miofasciales y los
puntos hipersensibles de la fibromialgia
son igual de sensibles a la presién en
los niveles cutdneo, subcutdneo e intra-
muscular. No obstante, las dos patologias
se diferencian nitidamente en el hecho
de que los pacientes con fibromialgia
presentan la misma sensibilidad a la pre-
sién en los tres planos tisulares en lo-
calizaciones distintas de los puntos hi-
persensibles que en éstos?®*, mientras
que los sitios donde no hay PG en los
pacientes con dolor miofascial, mues-
tran un umbral de dolor tan alto como
los sitios correspondientes en sujetos
normales?*. Los pacientes con fibro-
mialgia presentan una sensibilidad a la
presién anormalmente alta en casi todas
partes. Los pacientes con dolor miofas-
cial s6lo muestran una sensibilidad a la
presién anormal en las zonas nitida-
mente circunscritas de los PG y en las
regiones especificas de hipersensibili-
dad a la presién referida.

Recientemente, los puntos hipersen-
sibles han sido designados como puntos
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hipersensibles fibrositicos'®, denomina-
cién bastante desafortunada dado que
no existe ninguna evidencia palpable o
patoldgica de que exista fibrosis muscu-
lar en la fibromialgia. También resulta
inapropiado para los PG, salvo en raras
excepciones.

La infiltracién de PG en pacientes que
ademds de dolor miofascial presentaban
fibromialgia, produjo una respuesta peor
y mds retardada que la infiltracién de PG
en pacientes con sindrome de dolor mio-
fascial pero sin fibromialgia'?.

Disfunciones articulares. Las disfun-
ciones articulares, que requieren movi-
lizacién manual, constituyen una de las
tres grandes categorias de sindromes de
dolor musculoesquelético que son a me-
nudo pasadas por alto. En estos sindro-
mes, el dolor es habitualmente provo-
cado por PG. Los médicos tradicionales
promovieron el estudio de los PG, mien-
tras que los médicos ostedpatas, los qui-
ropracticos y los practicantes de la me-
dicina ortopédica desarrollaron y pro-
mocionaron las técnicas de medicina
manual. Hasta hace poco, ambas tenden-
cias han recorrido caminos, en gran me-
dida, separados. F. Mitchell, gran pio-
nero de la osteopatia, ensefié durante
muchos afos, y finalmente publicd, sus
intuiciones sobre la estrecha relacién
existente entre las disfunciones articula-
res y el sistema muscular'®. No obstante,
sus escritos no traslucen ninguna evi-
dencia de que estuviera al corriente del
importante papel de los PG miofasciales.

En la actualidad, al menos una facul-
tad de osteopatia concede importancia a
la relacién entre los PG y la disfuncién
articular. Rara vez se enseflan moviliza-
ciones articulares en las facultades de
medicina. El curriculum de fisioterapia
es mds probable que incluya el diagnds-
tico y el tratamiento de las disfunciones
articulares que el del dolor miofascial
debido a PG.

Un excepcional ostedpata, pionero en
el establecimiento de la disfuncién fi-
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siolégica asociada con la disfuncién ar-
ticular, Irvin Korr, exploré y promovié
el concepto de segmento facilitado. En
la vecindad del segmento en el que exis-
te una “lesion osteopédtica” (vértebra con
evidencia de disfuncién articular), Korr
y sus colaboradores demostraron dismi-
nucién de los umbrales de dolor, aumen-
to de la actividad simpética (disminu-
cién de la resistencia cutdnea), y facili-
tacién de las vias motoras®*. Con otros
colaboradores®®, Korr demostré un com-
ponente muscular en el segmento facili-
tado. Documentaron una marcada eleva-
ci6n de la actividad de la musculatura
paravertebral asociada con los segmen-
tos articulares disfuncionales. No obs-
tante, aparentemente desconocian los PG
miofasciales y su relacién con la hiper-
sensibilidad muscular a la presién que
los autores asociaban estrechamente con
la disfuncién articular.

Existe una importante analogia entre
el concepto de un segmento facilitado
que puede influir profundamente en los
tres componentes del sistema nervioso
—motor, sensitivo y auténomo—, y los
efectos que sobre éstos pueden ocasio-
nar los PG miofasciales. La importante
relacién existente entre los musculos y
la disfuncién articular es bien reconoci-
da por muchos clinicos, pero ha sido
desgraciadamente olvidada como objeto
de investigacién experimental seria.

Karel Lewit!s® 1% publicé observacio-
nes y estudios de su amplia experiencia
como neur6logo ejerciendo la medicina
manual y describi6 la estrecha relacién
existente entre la disfuncién articular y
los PG miofasciales. Remarcé la impor-
tancia de abordar terapéuticamente el
componente muscular y el componente
articular de la disfuncién de los sindro-
mes de dolor musculoesquelético, cuan-
do ambos estdn presentes'”®. La tensién
aumentada de las bandas tensas de los
PG y su facilitacién de la actividad mo-
tora pueden mantener un estrés de des-
plazamiento articular, mientras que las

aferencias sensitivas anormales proce-
dentes de la articulacién disfuncional
pueden activar por via refleja la disfun-
ci6n del PG. Las dos circunstancias pue-
den agravarse mutuamente.

Desde la publicacién del Manual del
Punto Gatillo en 1983, los quiropracticos
han ido incrementando su interés en los
PG miofasciales como tales. Uno de ellos
ha presentado el tinico estudio publica-
do, hasta donde sabemos, que analiza
especificamente la relacién entre la dis-
funcién articular y los PG. En este test
preliminar, el autor examiné la cantidad
relativa de actividad electromiografica
que aparecia en la musculatura paraver-
tebral de los segmentos normales, los li-
geramente afectados y los severamente
implicados, en respuesta a la presion
efectuada sobre un PG distante. Averi-
gu6 que la induccién de dolor adicional
por presién sobre un PG activo distante
aumentaba marcadamente la actividad
electromiografica en los misculos de los
segmentos severamente subluxados, en
comparacién con los segmentos norma-
les. Este hallazgo indica que la disfun-
cion articular puede incrementar de for-
ma efectiva la reactividad de las moto-
neuronas de los misculos adyacentes a
aferencias nociceptivas procedentes de
PG distantes.

Mialgias ocupacionales. El asunto de
las mialgias ocupacionales ha atraido un
creciente interés en los tdltimos afios.
Una bisqueda en la MEDLINE desde
1990 a 1995 obtuvo 56 restimenes de ar-
ticulos sobre el asunto. Los 11 términos
diferentes utilizados por los autores po-
drian clasificarse en tres grupos: trau-
matismos acumulativos, tensién repeti-
tiva y sobreuso. Veinte de los articulos
trataban los traumatismos acumulativos,
de los cuales 18 utilizaban el término
“trastorno por traumatismos acumulati-
vos” (TTA). En el grupo de tensién re-
petitiva, s6lo 12 de los 28 trabajos utili-
zaban el término “lesién por tensién
repetitiva”. Otros empleaban “lesiones

Dolor y disfuncién miofascial Tomo2 ©2004. Editorial Médica Panamericana



por movimiento repetitivo” y “estudios
de movimiento repetitivo”. Siete de los
ocho del grupo de sobreuso se denomi-
naban “sindrome de sobreuso”. Todo es-
to constituye otro ejemplo de numerosos
autores utilizando diferentes términos
para identificar esencialmente el mismo
sindrome de dolor muscular. Todos los
autores tenian la misma raiz: los pacien-
tes objeto de estudio habfan desarrollado
sintomas de dolor musculoesquelético
como resultado de la actividad laboral.
Muchos autores expresaban frustracién
por la falta de una explicacion satisfac-
toria para la causa misma del dolor.

Una caracteristica cardinal de los PG
miofasciales es que se pueden activar
tanto por la sobrecarga aguda como por
el sobreuso repetido. El tinico denomi-
nador comtdn de los 56 articulos es la
asociacion de dolor musculoesquelético
con sobrecarga y/o sobreuso del miscu-
lo. La colocacién de un mtsculo en una
posicién incémoda, que exija una con-
traccién mantenida de determinados
musculos para sostener esa postura cons-
tituye uno de los ejemplos mds comu-
nes de sobreuso. Headley'® remarcé lo
habitual de que los sintomas de los pa-
cientes con TTA procedan de los PG
miofasciales. La autora demostré en es-
tos pacientes una funcién electromio-
grifica anormal de los musculos causa-
da por los PG. Este estudio apoya la ex-
periencia clinica de los autores y de los
clinicos'® 282,

Extrafiamente, NI UNO de los 56 resu-
menes sobre mialgia ocupacional indi-
caba que los autores hubieran conside-
rado la posibilidad de que los PG mio-
fasciales pudieran estar contribuyendo a
los problemas de los trabajadores o pa-
cientes, lo cual supone un serio descuido
por parte de todos los implicados. Pasan-
do por alto una causa tratable esencial
de dolor muscular, la confusién y la frus-
tracién continuardn. Un estudio® inte-
rrog6 a un grupo de médicos sobre lo que
ellos entendian por el término “lesi6n
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por tensién repetitiva” y hallaron que
debido a que los criterios diagndsticos
eran tan variables entre los diferentes ar-
ticulos, el término carecia de un sentido
efectivo. La mitad de los médicos que
respondieron opinaron que no existia
una patologia orgdnica genuina que se
correspondiera con su valoracién del sig-
nificado del término. La otra mitad pen-
saba que se trataba de una entidad pato-
légica genuina, pero mostraron muy
poco acuerdo con respecto a su juicio so-
bre cuél era el problema. Una posibilidad
real es que la mayoria de los profesio-
nales envueltos en esta patologia estén
olvidando los PG como origen del dolor.

Afortunadamente, la mayoria de los
autores abordaron la resolucién de las
mialgias ocupacionales reduciendo la so-
brecarga y/o el sobreuso cuando era posi-
ble. De esta forma, los factores de per-
petuaciéon mecdnicos, que podrian haber
estado agravando los PG, mejoraron o
fueron eliminados, permitiéndose que la
musculatura recuperara la funcién nor-
mal parcialmente y, a veces, completa-
mente.

No obstante, si la causa del dolor y
de la disfuncién de las mialgias ocupa-
cionales estuviera especificamente rela-
cionada con los PG del mitsculo que se
estd sobreutilizando, el tratamiento local
de los PG de ese musculo aceleraria la
vuelta a la funcién normal. Los trabaja-
dores o pacientes podrian ser educados
para reconocer las actividades que su-
pongan un abuso de los musculos im-
plicados y adaptar las actividades ruti-
narias y los ejercicios de estiramiento
para mantener una funcién normal en
esos musculos, lo cual disminuiria enor-
memente las posibilidades de reactiva-
cién. Rosen?? 220 destaca la importancia
del conocimiento de los PG en el ma-
nejo de musculos dolorosos utilizados
mads alld de su “carga critica”, especial-
mente en los intérpretes musicales.

Puntos gatillo y acupuntura. La dis-
tincién entre puntos gatillo y puntos de
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acupuntura de alivio del dolor es borrosa
por un cierto nimero de buenas razones.
En primer lugar, los mecanismos res-
ponsables del alivio del dolor asociados
con los dos conceptos han sido enigma-
ticos y controvertidos hasta hace bien
poco. En segundo lugar, de acuerdo con
lo publicado por Melzack y cols.'¥,
existe un alto grado de correspondencia
(71% segin su andlisis) entre las locali-
zaciones publicadas de puntos gatillo y
los clédsicos puntos de acupuntura de ali-
vio del dolor. En tercer lugar, diversos
estudios notifican resultados similares
cuando se usan agujas de acupuntura
que cuando se utilizan agujas hipodér-
micas infiltrando alguna solucién, en el
tratamiento invasivo de los PG 123,141,

La evidencia de que el fendmeno del
PG se origina en la proximidad de placas
motoras disfuncionales se presentard
mds adelante en este capitulo. Los pun-
tos de acupuntura clédsicos se identifican
como puntos preestablecidos a lo largo
de meridianos definidos por antiguos
documentos chinos. Como mostraron
Melzack y cols.?”, los médicos chinos
antiguos fueron lo suficientemente saga-
ces como para reconocer la importancia
de muchas localizaciones comunes de
PG e incluirlas en sus gréficos de pun-
tos de acupuntura del dolor.

En la actualidad, existe un cierto nu-
mero de acupuntores que utiliza una
definicién modificada de los puntos de
acupuntura, la cual identificaria selecti-
vamente localizaciones de PG. Belgra-
de® afirma que “los puntos sensibles a
la presién son puntos de acupuntura y
pueden ser a menudo empleados tera-
péuticamente”. Si se define punto de
acupuntura para el tratamiento del do-
lor como punto sensible a la presién, se
estd utilizando una de las principales
caracteristicas de los PG como criterio
definitorio de punto de acupuntura, lo
cual aumentard la probabilidad de tratar
un PG bajo la denominacién de punto
de acupuntura. Como sustento de este

concepto, Loh y cols.””* compararon la
acupuntura con el tratamiento médico
de la migrafia y de las cefaleas por ten-
si6én muscular y comprobaron que el
beneficio de la acupuntura era mayor
cuando al sujeto se le trataba en los pun-
tos musculares localmente sensibles. No
obstante, algunos de los tipicos puntos
de acupuntura para el dolor no pueden
ser PG miofasciales, como los situados
en la oreja. Los PG miofasciales centrales
se encuentran en la zona central de un
vientre muscular.

Actualmente estd bien establecido que
el alivio del dolor experimentado con el
tratamiento de los puntos de acupuntura
cldsicos se asocia con una respuesta en-
dorfinica en el sistema nervioso central®.
Sin embargo, la reduccién del dolor al
inactivar un PG se produce por la eli-
minacion del foco nociceptivo muscular
responsable del dolor. El hecho de que
la aferencia nociceptiva procedente del
PG pueda generar alguna modulacién
central de las endorfinas® tiende a con-
fundir la cuestién, pero no modifica la
localizacién primariamente muscular
del mecanismo de los PG.

Un estudiante de acupuntura, Pome-
ranz?®, recalcé la importancia del fené-
meno Deqi para identificar un punto de
acupuntura. El fenémeno Deqi se des-
cribe como una sensacién de plenitud,
distensién y hormigueo cuando la
aguja que ha sido insertada encuentra el
punto de acupuntura. Sin embargo, se
observa esencialmente el mismo fenéme-
no sensitivo cuando se inyecta un PG y
se provoca la respuesta de espasmo lo-
cal'. En un estudio sobre la analgesia
obtenida con la electroacupuntura, los
autores?!® concluyeron que el efecto po-
dria proceder de una estimulacién inten-
sa de los PG.

Otra versién de la “acupuntura” uti-
lizada para el tratamiento de los PG rea-
liza la insercién de la aguja a una pro-
fundidad aproximada de tan solo 4 mm,
en la piel y en el tejido subcutdneo su-
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prayacente al PG’ ¢. Comparado con la
penetracion del PG con la aguja, esta téc-
nica de puncién debe desencadenar un
mecanismo completamente diferente,
dependiente de la modulacién neurolé-
gica de la actividad de los PG*¥. La téc-
nica requiere un estudio clinico contro-
lado para confirmar su eficacia en los
PG, que de demostrarse, precisaria de
ulteriores investigaciones para identifi-
car el mecanismo de accién.

Ward?* examino la actividad eléctrica
caracteristica de un locus activo de un
PG (véase la seccién D, Naturaleza de los
puntos gatillo) en 12 puntos acupuntu-
rales, que coinciden con localizaciones
habituales de PG en los misculos trape-
cio e infraespinoso, y observé la carac-
teristica actividad de espiga de placa mo-
tora terminal en todos los casos.

En conclusioén, con frecuencia el pun-
to de acupuntura seleccionado para el
tratamiento del dolor es en realidad un
PG, aunque a veces no. Dadas las dife-
rencias fundamentales en cuanto a me-
canismo, abordaje terapéutico e impli-
caciones prondsticas, resulta importante
que los clinicos identifiquen los PG co-
mo tales, de manera que se pueda insti-
tuir un programa de ejercicios domici-
liarios adecuado y se puedan corregir
los posibles factores de perpetuacién.

Puntos gatillo no miofasciales. Tam-
bién se pueden observar PG que dan lu-
gar a dolor referido en lo que parece ser
piel normal, tejido cicatricial, fascia, li-
gamentos y periostio. La razon de la sen-
sibilizacién de los nociceptores en estas
localizaciones necesita ser aclarada, pero
debe ser diferente del mecanismo del PG
central, estrechamente asociado con las
placas motoras terminales.

Sinclair®® document6 PG cutaneos en
ocho de 30 adultos jévenes sanos. En-
contré zonas de PG nitidamente cir-
cunscritas mientras exploraba el cuerpo
pellizcando la piel entre el pulgar y el
indice. Estudié intensivamente 18 PG
cutdneos en cuatro de estos sujetos y rea-
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liz6 una biopsia de la piel. Generalmente,
desde el PG cutédneo, se referia, local o
remotamente a la piel, un dolor punzan-
te moderadamente severo. La zona de do-
lor referido también mostraba modula-
cién de la sensacion (hipersensibilidad
a la presion referida o disestesia referi-
da) con la estimulacién del PG. Algunas
de las zonas de referencia se encontra-
ban en la misma distribucién metaméri-
ca, pero otras no tenfan ninguna relacién
segmentaria con el PG cutédneo.

Trommer y Gellman?* informaron de
siete pacientes en los cuales PG cuté-
neos referian dolor o entumecimiento a
otras zonas cutdneas, a menudo cerca-
nas, pero a veces remotas. Los PG cuta-
neos se hallaron pinchando la piel con
una aguja, buscando un punto sensible
que reprodujera los sintomas del pa-
ciente. En todos los casos, los sintomas
se aliviaron por medio de infiltraciones
intracutdneas repetidas, siempre que és-
tas se efectuaran con precision en el PG
cutaneo.

Estos estudios no sugieren una cons-
tancia en los patrones de dolor referido
de los PG cutédneos, similar a la obser-
vada en los PG miofasciales. Tampoco
existe, ni en estos estudios ni en nuestras
observaciones, ningin indicio de que las
zonas de referencia de los PG cutdneos
tengan alguna relacién con las zonas de
referencia de los PG miofasciales de los
musculos subyacentes.

De acuerdo con nuestra experiencia,
los PG cicatriciales (en piel o en mem-
branas mucosas) refieren escozor, pin-
chazos o descargas eléctricas. Defalque*
publicé la utilizacién de infiltraciones
de alcohol para tratar PG en las cicatrices
postquirtrgicas de 69 pacientes, un 91%
de los cuales experiment6 una curacién
permanente o una mejoria importante.
Estos PG cicatriciales pueden a menudo
ser inactivados mediante una precisa in-
filtracién intracutdnea con una solucién
de procaina al 0,5%. En los casos rebel-
des puede ser eficaz afiadir un esteroide
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soluble a la solucién de anestésico local
utilizada para la infiltracién del PG ci-
catricial. Bourne?? infiltré los PG cica-
triciales con triamcinolona aceténido y
clorhidrato de lidocaina. Asimismo, Tra-
vell empleaba fosfato sédico de dexa-
metasona con procaina al 0,5%, infil-
trando unas décimas de mililitro en ca-
da localizacion.

Los PG no miofasciales también pue-
den encontrarse en fascia, ligamentos y
en cdpsulas articulares. Kellgren'*® de-
mostré experimentalmente que el epi-
misio fascial del gliteo mediano referia
dolor distal a varios centimetros cuan-
do se infiltraba con 0,1 ml de solucién
salina al 6%, y que una zona hipersen-
sible en el tendén del tibial anterior in-
filtrado de la misma forma, referia dolor
a la cara interna de tobillo y pie.

Travell?® notificé que un esguince
agudo de tobillo se acompaiiaba del de-
sarrollo de cuatro PG en la cépsula ar-
ticular, cada uno de los cuales referia
dolor al tobillo y al pie. Se ha informa-
do de que los PG miofasciales producto
de esguinces agudos de rodilla, tobillo,
muileca y articulacién metacarpofaldn-
gica del pulgar, causan dolor referido, en
principio reproducido, pero a continua-
ci6n permanentemente aliviado, por me-
dio de la infiltracién de cada PG con
suero salino fisiolégico?® 277, Leriche'®
identificé PG ligamentosos tras fractura
o esguince, los cuales respondieron com-
pletamente a 5 6 6 infiltraciones de un
anestésico local. Gorrell® revisé la ana-
tomia de los ligamentos del tobillo y des-
cribi6 una técnica para la identificacién
e infiltracién de los PG ligamentosos de
esta articulacién.

Kraus' revis6 brevemente la litera-
tura sobre PG ligamentosos y observé
que son faciles de localizar de cara a su
infiltracién, con la que a menudo se con-
sigue un alivio inmediato del dolor, que-
dando un dolorimiento postinfiltracién
que puede durar hasta 10 dias. Hackett''?
ilustro los patrones de dolor referido de

los ligamentos iliolumbares, sacroiliacos
y sacrocidticos mayor y menor, recomen-
dando su infiltracién con un agente es-
clerosante, lo cual no consiguié una gran
aceptacion dado que su técnica acarrea-
ba demasiadas complicaciones. Dittrich*
encontr6 PG en la aponeurosis del
musculo dorsal ancho, en la zona en que
se une a la fascia lumbodorsal, que re-
ferfan dolor a la regién del hombro. Dos
autores, De Valera y Raftery®!, docu-
mentaron zonas gatillo en tres ligamen-
tos pélvicos, el sacroiliaco, el sacrocia-
tico mayor y el sacrocidtico menor, los
cuales al ser tensados excesivamente, se
tornaban sensibles a la palpacién, refe-
rian dolor y respondian a la infiltracién
con anestésico local.

La sensibilidad dolorosa en la unién
miotendinosa puede constituir una en-
tesopatia secundaria a la tensién de las
bandas tensas de un PG en el vientre
muscular o puede representar un PG ten-
dinoso local. Weiser** describié dolor
puntual a la presién en la insercién del
musculo semimembranoso en 98 pacien-
tes que se quejaban de dolor espontdneo
en la cara medial de la rodilla. E1 dolor
se reproducia con la presién local o con
la tensién de la zona de insercién. Los
sintomas se aliviaron infiltrando clorhi-
drato de lidocaina al 2% con triamci-
nolona en el punto hipersensible. A me-
nos que el clinico examine también el
musculo buscando bandas tensas y PG,
no estard clara la causa de la sensibili-
dad y, en consecuencia, la manera de
prevenir la recidiva.

Kellgren'® establecié una base expe-
rimental para los PG periésticos, demos-
trando que el periostio, al igual que los
musculos, también puede referir dolor
en respuesta a la infiltracién de solucién
salina hiperténica. Entre 160 experi-
mentos diseflados para determinar la na-
turaleza del dolor referido originado en
los tejidos profundos, Inman y Saun-
ders'* comprobaron que la estimulacién
nociceptiva del periostio, arafidndolo
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con una aguja, infiltrandole con solucién
salina al 6%, o aplicdndole una presién
especifica, provocaba un dolor referido
severo que en ocasiones se irradiaba a
una distancia considerable. Al igual que
ocurre con los PG miofasciales, se refe-
ria hipersensibilidad a la presién a los
musculos y a las prominencias 6seas que
se encontraban en la zona de referencia.
La estimulacién repetida de las mismas
inserciones periésticas o ligamentosas
referfa dolor consistentemente en la mis-
ma direccién, aunque la extensién de la
irradiacién dependia de la intensidad
del estimulo. Lamentablemente, los au-
tores no documentaron la distribucién
de estos patrones de dolor referido espe-
cificos del periostio. La estimulacién del
periostio también permitié observar con
frecuencia reacciones autonémicas como
sudoracién, palidez y nausea.

Clinicamente, el periostio puede cons-
tituir una poderosa fuente de dolor re-
ferido'””. Se puede obtener alivio de este
dolor referido infiltrando los PG periés-
ticos, de forma andloga al alivio obteni-
do infiltrando PG miofasciales o cuté-
neos's,

Sindrome de irritabilidad postraumd-
tica. El término “sindrome de hiper-
irritabilidad postraumética” se introdu-
jo%:27 para identificar a un limitado nd-
mero de pacientes con dolor miofascial
que exhibia una marcada hiperirritabili-
dad del sistema nervioso sensitivo y de
los PG existentes. Previamente Margoles
habia descrito un sindrome similar de-
nominado sindrome de dolor neuromie-
lopdtico de estrés'™®. A veces se identifica
a estos pacientes por sufrir una fibro-
mialgia severa de instauracién repenti-
na, asociada con un traumatismo fisico
y con PG miofasciales. El sindrome sue-
le aparecer después de un traumatismo
importante, como un accidente de auto-
movil, una caida o un golpe, aparen-
temente capaces de lesionar los meca-
nismos de modulacién sensitiva de la
médula espinal o del tronco cerebral.
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El paciente presenta dolor constante,
que puede exacerbarse con la vibracién
de un vehiculo en marcha, con un por-
tazo, con un ruido alto (un petardo cer-
cano), una sacudida (chocar con algo o
ser empujado), con un golpe suave (una
palmada en la espalda), con un dolor
severo (infiltracién de un PG), con acti-
vidad fisica prolongada y con estrés
emocional (como la ira). Recuperarse de
estos estimulos resulta lento, incluso con
exacerbaciones suaves, puede llevar
muchos minutos u horas volver al nivel
de dolor basal. Las exacerbaciones se-
veras del dolor pueden precisar dias,
semanas, 0 més tiempo para retornar a
la situacién basal. Estos pacientes pue-
den tener multiples PG, que no consti-
tuyen la causa primaria de su patologia,
pero que contribuyen a sus sufrimientos
y que requieren de una consideracion
terapéutica especial debido a las ad-
versas consecuencias de las estimula-
ciones sensitivas fuertes, especialmente
el dolor.

Los pacientes con sindrome de hiper-
irritabilidad postraumadtica casi siempre
relatan la historia de haber afrontado
bien la vida antes de la lesién, sin haber
prestado al dolor més atencién que sus
amigos o familiares y sin haber sido més
sensible a los estimulos ordinarios que
otras personas. Sin embargo, repentina-
mente a partir del traumatismo inicial,
el dolor se convierte en el foco central
de sus vidas: han de prestar mucha aten-
cién para evitar estimulos sensoriales
fuertes; deben limitar su actividad dado
que incluso una tensién o una fatiga
muscular de suaves a moderadas inten-
sifican el dolor. Los esfuerzos por au-
mentar la tolerancia al ejercicio pueden
ser contraproducentes. Tales pacientes,
con grandes sufrimientos, son mal com-
prendidos, y, sin culpa alguna por su
parte, resultan dificiles de ayudar. Puede
merecer la pena tomar en consideracion
la posibilidad de un abordaje no con-
vencional, aunque razonable, como el
propuesto por Goldstein®.
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En pacientes con hiperirritabilidad
postraumatica, el sistema nervioso sen-
sitivo se comporta como el sistema mo-
tor cuando la médula espinal pierde la
inhibicién supraespinal. Con una reacti-
vidad motora aumentada, casi cualquier
tipo de aferencia sensitiva fuerte puede
generar actividad motora inespecifica
(espasmo) durante un periodo de tiem-
po prolongado. Del mismo modo, en pa-
cientes con el sindrome de hiperirrita-
bilidad, una aferencia sensitiva intensa
puede incrementar la excitabilidad del
sistema nociceptivo durante largos pe-
riodos. Ademads, estos pacientes pueden
mostrar labilidad del sistema nervioso
auténomo, con cambios térmicos cuté-
neos y edema que se resuelven con la
inactivacién de los PG regionales. Dado
que las exploraciones médicas de ruti-
na en los pacientes con sindrome de hi-
perirritabilidad no consiguen poner de
manifiesto ninguna causa orgdnica que
justifique su sintomatologia, son a me-
nudo derivados bajo diagnésticos de or-
den psicolégico o conductual.

Cualquier caida o accidente de circu-
lacién adicionales, que en condiciones
normales serfan considerados irrelevan-
tes, pueden exacerbar severamente el
sindrome de hiperirritabilidad durante
afnios. Desgraciadamente, con traumatis-
mos sucesivos, el individuo puede ha-
cerse cada vez mds vulnerable a los trau-
matismos subsiguientes. Es comun en-
contrar que una serie de accidentes de
automévil relativamente poco impor-
tantes durante un periodo de varios afnos
han devenido acumulativamente en una
incapacidad severa.

Fen6menos similares fueron descritos
posteriormente como trastorno por trau-
matismos acumulativos® y como sin-
drome del traqueteo®'.

C. ESTRUCTURA Y FUNCION
DEL MUSCULO

Para comprender la naturaleza de los
PG miofasciales resulta necesario com-

prender varios aspectos basicos de la es-
tructura y la funcién del musculo, que
habitualmente no son muy tenidos en
cuenta. Aparte del material presentado
aqui, el asunto es tratado en detalle en
el capitulo 8 de un texto complementa-
rio®™,

Estructura del madsculo y mecanismo
contractil

Un musculo estriado (esquelético) es
un ensamblaje de fasciculos, cada uno
de los cuales constituye un haz de apro-
ximadamente 100 fibras musculares (fi-
gura 2.5, fibra en la imagen superior).
Cada fibra muscular (célula muscular)
contiene aproximadamente 1.000-2.000
miofibrillas en la mayoria de los miscu-
los esqueléticos. Una miofibrilla consis-
te en una cadena de sarcomeras conec-
tadas en serie, extremo con extremo. La
unidad contréctil basica del musculo es-
quelético es la sarcémera. Las sarcome-
ras se conectan entre si por sus lineas (o
bandas) Z, como los eslabones de una
cadena. Cada sarc6mera contiene un or-
denado conjunto de filamentos consis-
tentes en moléculas de actina y miosina
que interaccionan para producir la fuer-
za contrdctil. La imagen central de la fi-
gura 2.5 muestra una sarcémera en lon-
gitud de reposo con un solapamiento
completo de los filamentos de actina y
miosina (méxima fuerza contractil). Du-
rante el mdximo acortamiento las mo-
léculas de miosina impactan contra la
banda “Z”, impidiendo una mayor con-
traccién (no se muestra). La imagen in-
ferior muestra una sarcémera casi com-
pletamente estirada con una superposi-
cién incompleta de las moléculas de
actina y miosina (fuerza contrictil re-
ducida).

Las cabezas de un filamento de mio-
sina son una forma de la enzima ade-
nosintrifosfatasa (ATPasa), que contacta
e interacciona con la actina para gene-
rar una fuerza contréctil. Estos contac-
tos se ven en el microscopio electréni-
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Figura 2.5. Estructura y mecanismo contractil del mdsculo esquelético normal. EI misculo es un haz de
fasciculos (rojo suave), cada uno de los cuales consta de células o fibras musculares (fibra). Una fibra con-
tiene del orden de 1.000 miofibrillas (fibrilla). La miofibrilla esta rodeada por una red de una estructura con
forma de saco, el reticulo sarcoplasmico (reticulo sarcoplasmico). Recuadros: el adenosintrifosfato (ATP)
y el calcio libre (Ca*) activan los puentes de cruce de la miosina (barras sombreadas) para que tiren de
los filamentos de actina (barras blancas). Este tiron acerca las lineas Z y acorta la sarcomera, lo cual cons-
tituye el origen de la fuerza contractil que acorta el misculo. Las porciones de filamentos de actina de dos
sarcomeras adyacentes a una linea Z y libres de filamentos de miosina forman una banda I. La presencia
de filamentos de miosina determina la extension de la banda A. La presencia de sélo una banda A en au-
sencia de una banda | indica maximo acortamiento (superposicion completa de los filamentos).
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co como puentes de cruce entre los fi-
lamentos de actina y de miosina. El ion
calcio desencadena la interaccién entre
los filamentos, y el adenosintrifosfato
(ATP) suministra la energia. El ATP li-
bera una cabeza de miosina de la actina
tras un potente “golpe de remo” e in-
mediatamente se “recarga” para otro ci-
clo. En el proceso, el ATP se convierte
en adenosindifosfato (ADP). La presen-
cia de calcio pone inmediatamente en
marcha otro ciclo. Son necesarios mu-
chos de estos potentes “golpes de remo”
para producir el aleatorio movimiento
de remo requerido en multiples cabe-
zas de miosina de multiples filamentos
para lograr una suave y breve contrac-
cién.

En presencia tanto de calcio libre co-
mo de ATP', la actina y la miosina si-
guen interaccionando, consumiendo
energia v ejerciendo fuerza para acortar
la sarcomera. La interaccién entre acti-
na y miosina, que produce tensién y con-
sume energia, no puede ocurrir si las
sarcomeras se alargan (musculo estirado)
hasta no quedar ningin solapamiento
entre la actina y las cabezas de miosina.
Esto ha empezado a ocurrir en la ima-
gen inferior de la figura 2.5, donde los
filamentos de actina se encuentran fuera
del alcance de la mitad de las cabezas
de miosina (puentes de cruce). La fuerza
contractil que una sarcémera cualquie-
ra puede ejercer en activacién depende
en gran medida de su longitud. La fuer-
za disminuye rdpidamente a medida que
la sarcémera se aproxima a su longitud
méxima o minima (completamente esti-
rada o completamente acortada). Por lo
tanto, cada sarcémera de un determina-
do musculo puede generar fuerza maxi-
ma s6lo en el rango medio de su longi-
tud total, aunque puede gastar energia
en la posicién de completo acortamien-
to, intentando acortarse todavia mas.

Normalmente, el calcio se encuentra
secuestrado en la red tubular del reticulo
sarcopldsmico (fig. 2.5, imagen superior,
y fig. 2.6) que rodea cada miofibrilla. E1

calcio es liberado del reticulo sarcoplés-
mico que rodea cada miofibrilla cuando
un potencial de accién propagado lo al-
canza desde la superficie de la célula, a
través de los tibulos “T” (fig. 2.6). Nor-
malmente, tras su liberacién, el calcio li-
bre es rdpidamente bombeado de vuelta
al reticulo sarcopldsmico. La ausencia
de calcio libre finaliza la actividad con-
tractil de las sarcémeras. En ausencia
de ATP, las cabezas de miosina se man-
tienen firmemente ancladas (fallo en
“recarga”) y el musculo se torna rigido,
como en el rigor mortis.

Se puede encontrar una descripcion
mads detallada y bien ilustrada del me-
canismo contractil completo®.

La unidad motora

Las unidades motoras son la via final
comtn a través de la cual el sistema
nervioso central controla la actividad
muscular voluntaria. La figura 2.7 ilustra
esquemdticamente una unidad motora,
la cual consiste en el cuerpo celular de
una motoneurona a del asta anterior
de la médula, su ax6n (que viaja a lo lar-
go del nervio espinal y después a lo largo
del nervio motor hasta entrar en el
musculo, donde da ramas para numero-
sas fibras musculares), y las multiples
placas motoras donde cada rama ner-
viosa finaliza en una fibra muscular (cé-
lula). La unidad motora incluye todas
aquellas fibras musculares inervadas por
una misma motoneurona. En resumen,
una unidad motora incluye una moto-
neurona a y todas las fibras musculares
que inerva. Normalmente, cada fibra
muscular recibe su suministro nervioso
de una sola placa motora, y por tanto,
estd inervada por una tnica motoneu-
rona. La motoneurona determina el tipo
de fibra de todas las fibras musculares
que inerva. En los musculos postura-
les y de las extremidades, una unidad
motora abarca entre 300 y 1.500 fibras
musculares. Cuanto menor es el nu-
mero de fibras controladas por una de-
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Figura 2.6. Una sarcémera vista esquematicamente en seccion longitudinal, mostrando también una
triada y reticulo sarcoplasmico en seccion transversal (véase la fig. 2.5 para la orientacion). El reticulo
sarcoplasmico humano es una red tubular que rodea las miofibrillas de una fibra muscular de masculo
esquelético. Constituye el depdsito de calcio, el cual es liberado normalmente por los potenciales de
accion propagados a lo largo de la superficie de la célula muscular (sarcolema) y a lo largo de los td-
bulos T (circulos blancos), los cuales son invaginaciones del sarcolema. El esquema inferior muestra
una sarcémera (la unidad funcional del muasculo esquelético) que se extiende desde una linea Z a la
siguiente. La linea Z es el lugar donde las sarcomeras se unen para formar una cadena de eslabones
entrelazados. La banda A es la region ocupada por las moléculas de miosina (estructuras en cepillo)
y por la proyeccién de sus cabezas. La banda | incluye una linea Z central en la que los filamentos
moleculares de actina (lineas finas) se anclan asi como toda la parte de los filamentos de actina sin
puentes de cruce con la miosina. La linea M se produce por la superposicion de las colas entreteji-
das de las moléculas de miosina, cuyas cabezas se alejan de la linea M en ambas direcciones.

En el esquema superior se muestra con mayor detalle una triada (dos cisternas terminales y un
tibulo T, vistos en el cuadro rojo). La despolarizacion (causada por el potencial de accién propagado
a lo largo del tubulo T) se transfiere a través de los pies moleculares para inducir la liberacion del
calcio (flechas rojas) del reticulo sarcoplasmico. El calcio (puntos rojos) interacciona con los ele-
mentos contractiles para inducir actividad contractil, la cual continda hasta que el calcio es bombeado
de vuelta al reticulo sarcoplasmico, o hasta que el suministro energético de ATP se agota.

terminada motoneurona en un muscu-
lo (cuanto menor es la unidad motora),
més fino es el control motor de dicho
musculo.

Cuando el cuerpo celular de una mo-
toneurona del asta anterior inicia un
potencial de accidn, este potencial se
propaga a lo largo de la fibra nerviosa
(ax6n), a través de cada una de sus rami-
ficaciones, hasta la terminal nerviosa es-
pecializada que ayuda a formar la unién

neuromuscular (placa motora) en cada fi-
bra muscular. Al llegar a la terminal ner-
viosa, el potencial de accién eléctrico es
retransmitido quimicamente a través de
la hendidura sindptica de la unién neu-
romuscular, hasta la membrana postsi-
nédptica de la fibra muscular. Una vez
alli, el mensaje se convierte de nuevo en
potencial de accién que se propaga en
ambas direcciones hacia los extremos de
la fibra muscular, haciendo que la fibra
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Nervio espinal

Nervio muscular

Médula espinal

Asta anterior

Cuerpo celular de la motoneurona

Axbén motor

Figura 2.7. Esquema de una unidad motora. La unidad motora consta del cuerpo celular de una mo-
toneurona, su axon, todas sus ramificaciones, y las fibras musculares que inerva (habitualmente unas
500). En el musculo esquelético humano, cada ramificacion final termina en una placa motora (circu-
lo negro). En una determinada localizacién se interdigitan alrededor de 10 unidades motoras, de for-
ma que un axén envia una rama aproximadamente a cada décima fibra muscular.

se contraiga. La casi sincrénica descarga
de todas las fibras musculares inervadas
por una neurona produce un potencial
de accién de unidad motora.

Una unidad motora del musculo de
una extremidad humana habitualmente
abarca un territorio de 5-10 mm de dié-
metro®. El didmetro de una unidad mo-
tora en el musculo biceps braquial puede

variar entre 2 y 15 mm, lo cual da es-
pacio para el entremezclado de fibras de
aproximadamente 15-30 unidades mo-
toras. Tanto los estudios electromiogré-
ficos como los de deplecién de glucé-
geno muestran que la densidad de fibras
musculares inervadas por una misma
neurona es mayor en el centro del terri-
torio de la unidad motora que hacia su
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periferia®®. Dos estudios recientes del
didmetro de las unidades motoras del
masetero describieron valores medios de
8,8 £3,4 mm'®y 3,7 + 2,3 mm?”, este ul-
timo oscilando entre 0,4 mm y 13,1 mm.
Un andlisis tridimensional detallado de
la distribucién de las fibras, en cinco
unidades motoras de los musculos ti-
biales anteriores de gato, mostré algunas
variaciones notables del didmetro a lo
largo de toda una unidad motora??. Por
lo tanto, el tamafio de una banda tensa,
si fuera producida por una tinica unidad
motora, podria variar enormemente y
podria tener unos bordes méds o menos
nitidamente definidos en funcién de la
uniformidad de la densidad de fibras
musculares de esa unidad motora. Se po-
dria producir una variabilidad similar
por la implicacién de fibras musculares
seleccionadas de varias unidades moto-
ras interdigitadas.

La zona de placas motoras

La placa motora es la estructura que
enlaza la fibra nerviosa terminal de la
motoneurona con la fibra muscular. Con-
tiene la sinapsis en la que la sefial eléc-
trica de la fibra nerviosa se convierte en
un mensajero quimico (acetilcolina), el
cual a su vez inicia otra seilal eléctrica
en la membrana celular (sarcolema) de
la fibra muscular.

La zona de placas motoras es la region
en la que éstas inervan a las fibras del
musculo. En la actualidad esta region se
conoce como punto motor. El punto
motor se identifica clinicamente como la
zona en la que se puede conseguir una
contraccién muscular visible o palpable
en respuesta a una minima estimulacién
eléctrica de superficie. En un principio
se penso erréneamente que el punto mo-
tor representaba la regién hiliar por la
que el nervio motor entra en el muisculo®.

Localizacion de las placas motoras

Resulta muy importante comprender
la localizacién de las placas motoras

Capitulo 2 / Visiéon general 61

para el diagnéstico clinico y el trata-
miento de los PG miofasciales. Si como
parece ser, la patofisiologia de los PG es-
td intimamente relacionada con las pla-
cas motoras, se podria esperar que los
PG estuvieran sélo en los sitios en los
que éstas se encuentren. En casi todos
los miusculos esqueléticos, las placas mo-
toras se localizan cerca del centro de
cada fibra, a mitad de camino de ambas
inserciones. Este principio fue ilustrado
esqueméticamente (fig. 2.8) en musculos
humanos por Céers y Woolf*, destaca-
dos pioneros en el estudio de las placas
motoras. Aquilonius y cols.? presenta-
ron un anélisis detallado de la localiza-
cién de las placas motoras en los muscu-
los biceps braquial, tibial anterior y sar-
torio de adultos humanos. Christensen®
ilustré la distribucién central, con res-
pecto a las fibras, de las placas motoras
en nifios nacidos muertos, en los mtscu-
los oponente del pulgar, braquiorradial,
semitendinoso (dos bandas transversas
de placas motoras), biceps braquial, gra-
cil (dos bandas transversas diferentes),
sartorio (placas motoras dispersas), tri-
ceps braquial, gastrocnemio, tibial an-
terior, oponente del quinto dedo, recto
femoral, extensor corto de los dedos, cri-
cotiroideo y deltoides.

Como muestran las anteriores ilustra-
ciones, el principio se aplica indepen-
dientemente de la disposicién de las fi-
bras del musculo. Por esta razoén, el co-
nocimiento de esta disposicién en un
musculo determinado resulta esencial
para comprender la organizacién de las
placas motoras en dicho musculo y, en
consecuencia, para saber dénde se po-
dria esperar encontrar un PG. La configu-
racion de las fibras de los musculos pue-
de ser: paralela, paralela con inserciones
tendinosas, fusiforme, fusiforme con dos
vientres, unipenniforme, bipenniforme,
multipenniforme y espiral (fig. 2.9).

En la musculatura esquelética existen
al menos cuatro tipos de excepciones a
la regla general de que hay una zona de
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Figura 2.8. Localizacion de las placas motoras en musculos esqueléticos humanos de diversa es-
tructura. Las lineas rojas representan las fibras musculares, los puntos negros representan las placas
motoras de esas fibras, y las lineas negras representan los anclajes aponeuroéticos. Las placas moto-
ras se hallan consistentemente en la zona central de cada fibra muscular. A, placas motoras lineales
en un musculo con fibras cortas dispuestas entre aponeurosis paralelas, como se observa en los
musculos gemelos. B, organizacion curva de las placas motoras en la disposicion circumpenniforme
(a modo de pluma) de las fibras musculares del flexor radial del carpo y del palmar largo. C, dispo-
sicion sinuosa de las placas motoras en las fibras musculares del deltoides medio, que presentan
una configuracion penniforme compleja. (Adaptado con permiso de Coérs C. Contribution a I'etude
de la jonction neuromusculaire. Il. Topographie zonale de I'innervation motrice terminale dans les mus-
cles estriés. Arch Biol Paris 64:495-505, 1953.)*
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Paralela con Fusiforme
intersecciones

tendinosas
Paralela

PARTE 1

Fusiforme
con dos vientres

Bipenniforme

Espiral

Unipenniforme
Multipenniforme

Figura 2.9. Las disposiciones paralela y fusiforme de las fibras permiten un cambio mayor de la lon-
gitud a expensas de la fuerza. Las disposiciones penniformes proporcionan mas fuerza a expensas
del cambio de longitud. Notese que las inserciones de las fibras musculares de cada musculo con-
ceden una longitud casi idéntica a todas sus fibras. Véase la figura 2.8 para ver cémo la localizaciéon
de las placas motoras se relacionaria con estas diversas configuraciones de fibras. (Adaptado con
permiso de Clemente CD. Gray’s Anatomy of the Human Body. 30" ed. Philadelphia: Lea & Febiger,
1985:429.)
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placas motoras localizada en la regién
central del vientre muscular:

1. Varios musculos humanos como el
recto del abdomen, el semiespinoso
de la cabeza y el semitendinoso pre-
sentan intersecciones que dividen el
musculo en segmentos en serie, cada
uno de los cuales dispone de su pro-
pia zona de placas motoras, tal y como
se ilustra en los musculos de muri-
dos en la figura 2.10 A, B, C y E. En
comparacién, la figura 2.10 D y F
muestra la configuracién habitual.

2. El musculo sartorio humano presenta
placas motoras esparcidas a lo largo
de todo el musculo, las cuales iner-
van haces paralelos de fibras cortas
que se interdigitan en toda la longitud
del musculo, sin una zona de placas
motoras bien definida**. Un autor®
describe el gracil humano con dos zo-
nas de placas motoras transversales,
como el semitendinoso, mientras que
otros autores* lo describen con mul-
tiples fibras interdigitadas y con una
distribucién de placas motoras espar-
cidas, como el sartorio. Esta confi-
guracién de fibras interdigitadas es
bastante inusual en la musculatura
esquelética humana, y la organiza-
cién de las placas motoras en estos
dos musculos puede ser muy varia-
ble entre diferentes individuos.

3. En una revisién de la compartimen-
tacién de los musculos® se destaca
que cada compartimento se encuen-
tra aislado por un plano fascial. Una
determinada rama del nervio motor
inerva la zona de placas motoras de
cada compartimento. También fun-
cionalmente cada compartimento es
diferente. Como ejemplos se citan las
particiones proximal y distal del ex-
tensor radial largo del carpo y las
particiones distales del flexor radial
del carpo. El misculo masetero tam-
bién muestra evidencias de compar-
timentacion'®. Esta caracteristica ha
sido estudiada en relativamente muy

pocos musculos humanos, aunque
puede que sea bastante comun.

4. El gastrocnemio constituye un ejem-
plo de la disposicién de fibras muscu-
lares que aumenta la fuerza redu-
ciendo la amplitud de movilidad. Las
fibras se encuentran muy anguladas,
de forma que una fibra determinada
representa sélo un pequefio porcen-
taje de la longitud total del musculo.
Consiguientemente la zona de placas
motoras discurre hacia abajo por el
centro en la mayor parte de la longi-
tud de cada compartimento muscu-
lar. Un ejemplo de esta configuracién
se muestra en la figura 2.8 A.

La figura 2.11 representa esquematica-
mente dos placas motoras y los peque-
flos paquetes neurovasculares que se
cruzan con las fibras musculares en la
zona donde los extremos axonales iner-
van las placas motoras®. La disposicién
lineal de las placas motoras, que sigue
el camino de este paquete neurovascu-
lar, se orienta en direccién transversal a
las fibras musculares®*. El paquete neu-
rovascular incluye nervios sensitivos
nociceptivos y nervios auténomos es-
trechamente relacionados con estos va-
sos sanguineos. La cercania de estas es-
tructuras a las placas motoras es impor-
tante para comprender el dolor y los
fenémenos autonémicos asociados con
los PG.

Unién neuromuscular

Las distintas especies presentan or-
ganizaciones topograficas diferentes de
las terminaciones nerviosas en las placas
motoras. La rana ha extendido zanjas si-
népticas lineales. Las ratas y los ratones
presentan una variacion en la cual estas
zanjas se rizan de forma serpenteante,
como se ilustra en la figura 2.11. La fi-
gura 2.12 muestra la estructura habitual
en humanos. La tincién de colinesterasa
de una placa motora (fig. 2.12 A) mues-
tra claramente multiples grupos, méds o
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Figura 2.10. Microfotografias y dibujos esquematicos mostrando la localizaciéon de las placas mo-
toras en los musculos esqueléticos del ratéon, basados en el estudio de Schwarzacher con la téc-
nica de tincién de colinesterasa de Koelle modificada por Coers para resaltar las placas motoras?*.
En los esquemas realizados con ordenador (C, E, F), las lineas rojas representan las fibras muscul-
ares, los puntos negros representan las placas motoras de esas fibras, y las lineas negras repre-
sentan las inserciones de las fibras musculares, directamente al hueso o a una aponeurosis. A es la
microfotografia y B es el dibujo esquematico publicado, basado en ella, del midsculo recto interno
posterior. C es la versién generada por ordenador de B para comparar. Este misculo muestra
dos bandas de placas motoras. D, microfotografia del diagrama que muestra la zona de placas
motoras discurriendo a mitad de camino entre los extremos de las fibras musculares. E, esquema
de la disposicion de las placas motoras en el muasculo semitendinoso y F, en el musculo glateo
mayor. (Microfotografias reproducidas con permiso de Schwarzacher VH. Zurlage der motorischen
endplatten in den skeletmuskeln. Acta Anat 30:758-774, 1957. Los esquemas derivan de la misma
fuente.)
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VASO SANGUINEO
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Figura 2.11. Boceto que representa dos placas motoras de mamifero y el paquete neurovascular
asociado con ellas. Las terminales nerviosas de un axén motor estan enroscadas en una unién neu-
romuscular compacta, incrustada en la ligera elevacién de la zona de la placa motora sobre la fibra
muscular. Las fibras del nervio motor se acompafian de fibras nerviosas sensitivas y vasos sangui-
neos. En el tejido muscular se encuentran nervios autbnomos en estrecha relaciéon con estos pe-
quefios vasos. Los potenciales de accién registrados en la zona de la placa motora de una fibra
muscular muestran una desviacion negativa inicial. A una muy corta distancia a cualquier lado de la
placa motora de la derecha, los potenciales de accién de esa fibra exhiben una desviacién inicial-
mente positiva. Esta constituye una manera de localizar placas motoras electromiograficamente.
Las configuraciones de potenciales de accién que se observan en la parte inferior de la figura co-
rresponden a las ondas que se registrarian en diversas localizaciones a lo largo de la fibra muscu-
lar que se encuentra en primer plano. Adaptado con permiso, de la figura 5 de Salpeter MM. Verte-
brate neuromuscular junctions: General morfology, molecular organization, and functional conse-
quences. En: Salpeter MM, ed. The Vertebrate Neuromuscular Junction. New York: Alan R. Liss, Inc.,
1987:1-54.)

menos separados, de hendiduras sindp- las placas motoras en humanos, vistas en
ticas. Con una separacién suficiente, es- seccién transversal.

ta disposicién podria funcionar efecti-
vamente como multiples sinapsis pe-
quefias, las cuales podrian justificar las
numerosas series de espigas originadas
en el locus activo de una fibra muscu-
lar (véase la seccién D). La figura 2.12 B
es un esquema de esta organizacién de

La unién neuromuscular es una sinap-
sis que, como muchas otras en el siste-
ma nervioso central, depende de la ace-
tilcolina (ACh) como neurotransmisor.
En la figura 2.13 se presentan esque-
maticamente la estructura bdsica y la
funcién de una unién neuromuscular.
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Figura 2.12. Estructura de una placa motora. Microfotografia del aparato subneural y esquema de
una seccion transversal de la configuraciéon terminal en el misculo humano. A, Microfotografia de
una zona de placa motora humana, tefiida con una modificacién del método de Koelle para apreciar
la colinesterasa. La imagen muestra los multiples grupos de hendiduras sinapticas distintas del apa-
rato subneural. Esta terminacién nerviosa motora de una placa motora muestra 11 diferentes aco-
plamientos redondos u ovalados. Esta configuracion estructural es bastante diferente de las termi-
naciones tortuosas y plexiformes de ratas y ratones. (Reproducido con permiso de Coers C. Struc-
tural organization of the motor nerve endings in mammalian muscle spindles and other striated muscle
fibers. En: Bouman HD, Woolf AL, eds. The Innervation of Muscle. Baltimore: Williams & Wilkins,
1960:40-49.)*

B, Esquema de seccion transversal a través de la zona de la placa motora. Esta terminacién ner-
viosa amielinica finaliza en seis expansiones terminales (glébulos negros). Cada expansién terminal
tiene su propia zanja sinaptica y su sistema de pliegues postsinapticos. Las lineas de puntos re-
presentan la extension de la célula de Schwann que se inserta en el sarcolema de la célula muscu-
lar y aisla el contenido de la hendidura sindptica del medio extracelular. Las lineas paralelas ver-
ticales representan las estriaciones (lineas Z) de la fibra muscular. (Reproducido con permiso de
Coers C. Contribution a I'etude de la jonction neuromusculaire. Données nouvelles concernant
la structure de l'arborisation terminale et de I'appareil sousneural chez 'homme. Arch Biol Paris
64:133-147, 1953.)%

La terminal nerviosa produce paquetes
de ACh, proceso que consume energia
generada principalmente por sus mito-
condrias.

La terminal nerviosa responde a la
llegada del potencial de accién de la mo-
toneurona o abriendo los canales de cal-
cio, dependientes del voltaje, los cuales
permiten que los iones calcio se trasla-
den desde la hendidura sindptica a la ter-
minal nerviosa. Los canales de calcio se
localizan a ambos lados de la porcidn es-
pecializada de la membrana neuronal
que normalmente libera paquetes de
ACh en respuesta a los iones calcio.

La liberacién simultdnea de muchos
paquetes de ACh rebasa rdpidamente la
barrera de colinesterasa de la hendidu-
ra sindptica. Entonces gran parte de la
ACh cruza la hendidura sindptica hasta

alcanzar las crestas de los pliegues de
la membrana postsindptica de la fibra
muscular, donde se localizan los recep-
tores de la ACh (fig. 2.13). No obstante,
la colinesterasa pronto descompone los
restos de ACh, limitando su tiempo de
accion. La sinapsis puede asi responder
inmediatamente a un nuevo potencial
de accidn.

La normal liberacién aleatoria de pa-
quetes individuales de ACh desde una
terminal nerviosa produce potenciales
de placa en miniatura, aislados y bien
diferenciados, que no se propagan y que
se extinguen rdpidamente. Por otra parte,
la liberacién masiva de ACh de nume-
rosas vesiculas, en respuesta a un po-
tencial de accién que llega a la termi-
nal nerviosa, despolariza la membrana
postsindptica lo suficiente como para
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Calcio

Terminal nerviosa
(paquetes de acetilcolina)

_~ Hendidura sinaptica
= (colinesterasa)
Membrana muscular

postsinaptica
Receptores
de acetilcolina

Canales de sodio

Figura 2.13. Esquema de una seccion transversal de parte de una union neuromuscular, la cual
transmite un potencial de accion nervioso a través de la sinapsis por medio de un mensajero quimi-
co, de manera que se convierte en un potencial de accion muscular. En respuesta a un potencial de
accion propagado a lo largo del nervio motor, la membrana sinaptica de la terminacién nerviosa abre
los canales de calcio, dependientes del voltaje, permitiendo la afluencia de calcio desde la hendidura
sinaptica (pequefas flechas ascendentes rojas). El calcio provoca la liberacion de muchos paquetes
de acetilcolina en la hendidura sinaptica (flechas negras descendentes). Los receptores especificos
para la acetilcolina despolarizan la membrana postsingptica de la fibra muscular lo suficiente como
para abrir los canales de sodio situados en la profundidad de los pliegues de esta membrana. Una
suficiente despolarizacion de los canales de sodio inicia la propagacion del potencial de accion en la

fibra muscular.

que alcance su umbral de excitacidn,
lo cual inicia un potencial de accién
que se propaga por la superficie de la
membrana (sarcolema) de toda la fibra
muscular.

Dolor muscular

Los conocimientos actuales sobre la
neurofisiologia del dolor muscular re-
quieren de un libro aparte para ser ex-
puestos adecuadamente®’. Este tema fue
resumido en 19931% 189y posteriormente
actualizad o9 24,

A grandes trazos, se sabe que varias
sustancias endoégenas sensibilizan los
nociceptores musculares. Algunas de
ellas son la bradicinina, las prostaglan-
dinas tipo E y la 5-hidroxitriptamina, las
cuales, al combinarse pueden potenciar
sus efectos sensibilizadores. La libera-
cién de prostaglandinas de las fibras
simpéticas noradrenérgicas cercanas
puede influir en el mecanismo de los PG
en la placa motora. Existen evidencias
de que la sensibilizacién de los noci-
ceptores inducida por las prostaglandi-

nas estd mediada por el adenosinmo-
nofosfato ciclico (AMP ciclico). Otros
factores que se sabe incrementan local-
mente la sensibilizacién son elevaciones
de la concentracién del ion hidrégeno
(disminuci6n del pH a 6,1), asi como la
sustancia P'®. La sensibilizacién peri-
férica de los nociceptores seria res-
ponsable de la sensibilidad dolorosa lo-
cal a la presion y bastante probablemente
también del dolor referido. Actualmen-
te se desconoce cudles de estas o de
otras sustancias son las responsables
de la sensibilizacién de los nociceptores
en la regién de los loci activos de los
PG, pero esta cuestién ofrece un campo
fértil para la investigacién farmacolé-
gica.

Varios fendmenos que se producen a
nivel medular pueden estar relaciona-
dos con el dolor referido. Experimentos
que observan la respuesta de una célu-
la del asta posterior a la estimulacién de
los tejidos profundos (incluido el miscu-
lo) pueden establecer la localizacién y
la extensién de el/los campo/s recepti-
vo/s de esa neurona. La inyeccién de
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una sustancia algogénica en el campo
receptivo muscular de una neurona no-
ciceptiva puede dar lugar a la aparicién
de campos receptivos adicionales en ese
miembro'?'. Este fenémeno se atribuye al
“despertar” de vias nociceptivas “dormi-
das” en la médula espinal. La sensibili-
dad de aquellas células del asta posterior
originalmente s6lo nociceptivas, puede
aumentar lo suficiente como para ha-
cerse reactivas a estimulos mds suaves,
no nociceptivos. Se pueden observar fe-
némenos similares cuando la sustancia
nociva se inyecta en otro musculo del
mismo miembro, pero fuera del campo
receptivo original'?® 190,

Las aferencias de diversos tejidos a
una misma neurona sensitiva espinal
lumbar son habituales. En un estudio
en gatos”, la mayoria de las 188 uni-
dades estudiadas (77%) eran hiper-
convergentes y respondfan a aferencias
nociceptivas procedentes de dos o més
tejidos profundos: articulaciones in-
terapofisarias, periostio, ligamentos, dis-
co intervertebral, duramadre espinal,
musculos lumbares, de la cadera y de
la parte proximal de la pierna y tendo-
nes. La mayor parte de estas unidades
(93%) presentaba ademds un sitio no-
ciceptivo cutdneo®. Este hallazgo se co-
rresponde con la experiencia clinica
de que el dolor lumbar y el dolor refe-
rido a la extremidad inferior ni son bien
localizados ni son atribuibles a un te-
jido especifico sin tener informacién
adicional.

Una contundente mayoria de las cé-
lulas del asta posterior con aferencias
viscerales también dispone de una afe-
rencia somdtica nociceptiva®®. A medida
que somos mads conscientes de la ubicui-
dad del dolor referido, tanto neurofisio-
légica como clinicamente, se hace més
evidente que el dolor de un paciente es
probable que sea referido de un sitio dis-
tinto de donde se localiza originalmente
el dolor. Es poco probable que la rami-
ficacién de las fibras aferentes primarias
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sea responsable del dolor referido salvo
en raras ocasiones'.

El conocimiento de cambios neuro-
plésticos*® en el sistema nervioso central
constituye un desarrollo relativamente
nuevo y fundamental, con profundas
implicaciones clinicas. Una entrada no-
ciceptiva aguda puede inducir cambios
prolongados en el procesamiento de
las sefiales nociceptivas en el sistema
nervioso central que acarreard cambios
tanto funcionales como estructurales.
Las evidencias neurofisioldgicas de la
“agitacion” de la actividad neuronal
han sido resumidas recientemente por
Yaksh y Abram?®. Unas aferencias no-
ciceptivas mds prolongadas pueden in-
ducir cambios més duraderos que po-
drian no revertir tan sélo con el paso
del tiempo.

Yu y sus colaboradores?*® han demos-
trado una sensibilizacién neuropléstica
de los nervios sensitivos que aumentaba
la reactividad a la estimulacién de los
campos receptivos cutdneos y profundos
musculares inyectando una sustancia
temporalmente nociva (algogénica), co-
mo el aceite de mostaza, en el musculo
de la lengua de ratas anestesiadas. La es-
timulacién nociva de un mtusculo influ-
y6 en la reactividad de otro musculo a
la estimulacién.

Una gran parte del sufrimiento del do-
lor crénico puede prevenirse si el dolor
agudo se controla pronta y eficazmente.
Los ejemplos clinicos de este principio
se multiplican con rapidez. Especifica-
mente en lo relativo a los PG miofascia-
les, Hong y Simons'¥ demostraron que
la duracién del tratamiento requerido
para pacientes que habian desarrollado
un sindrome de PG miofasciales en pec-
torales, como resultado de un esguince
cervical, estaba directamente relacionada
con la cantidad de tiempo transcurrido
desde el accidente hasta el inicio del tra-
tamiento de los PG. Cuanto mayor era el
retraso inicial, se precisaban un mayor
nimero de tratamientos y disminufa la
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posibilidad de un alivio completo de la
sintomatologfa.

El uso de analgesia local durante la
cirugfa resulta ttil para evitar que las
sefiales nociceptivas alcancen la médula
espinal?®, pero resulta mds efectiva si
se combina con un control meticuloso
del dolor postquirdrgico. El concepto
de analgesia preventiva se ha aplicado
con éxito anulando el dolor del PG
con un bloqueo previo a la infiltracién
del PG’® 7. Katz y cols.’*® mostraron
que la prevencion del dolor quirtrgico
agudo evitaba a su vez la progresién
a dolor crénico, y que existia una rela-
cioén directa entre la severidad del dolor
postquirirgico agudo y la severidad
del dolor postquirdrgico crénico subsi-
guiente.

Investigaciones recientes demuestran
que el dolor agudo inducido experi-
mentalmente activa regiones cerebrales
distintas que el dolor neuropdtico cré-
nico™. El dolor neuropatico muestra en
la tomografia de emisién de positrones,
una llamativa activacion preferencial de
la corteza del cingulo anterior derecho
(drea 24 de Brodman), independiente-
mente del lado de la mononeuropatia
dolorosa. La activacién de esta region
del cerebro se asocia con el estrés emo-
cional (sufrimiento). El dolor agudo ac-
tiva tanto la parte motora de la corteza
como la sensitiva, produciendo méds una
experiencia conductual cognitiva y mo-
tora que una experiencia emocional. Es-
tos hallazgos destacan la importancia de
la dimensién afectivo-motivacional del
dolor neuropdtico crénico persistente
que no se observa en el dolor agudo. El
dolor crénico ocasiona un sufrimiento
que el cerebro procesa de manera dife-
rente que la experiencia del dolor agu-
do. Estos hechos neurofisiolégicos acen-
tdan la importancia, para el paciente y
para el sistema sanitario, de prevenir el
dolor crénico y de interpretar apropiada-
mente las descripciones y el comporta-
miento de los pacientes. PG miofasciales

recientemente activados, mal identifica-
dos e inadecuadamente tratados, pueden
convertirse en una importante, innece-
saria y costosa causa del sufrimiento ge-
nerado por el dolor crénico.

D. NATURALEZA DE LOS PUNTOS
GATILLO

Los puntos gatillo han resultado difi-
ciles de comprender debido a que no ha
existido un método para estudiarlos elec-
trofisiol6gicamente, por lo que los que
investigaban su patologia buscaban cam-
bios histoldgicos caracteristicos distri-
buidos uniformemente en todo el PG o
el nédulo palpable. Complicando el pro-
blema, a menudo las diferencias termi-
nolégicas han dificultado saber si distin-
tos investigadores estaban examinando
pacientes con bédsicamente la misma pa-
tologia, pero identificdndola con deno-
minaciones diferentes, que resaltaban as-
pectos diagndsticos similares, aunque de
alguna forma distintos.

Nuestro actual entendimiento de los
PG procede de la convergencia de dos
lineas de investigacién independientes,
una electrodiagnéstica y la otra histopa-
toldgica. La conjuncién de las lecciones
aprendidas de ambas conduce a una hi-
potesis integrada que parece explicar la
naturaleza de los PG. Actualmente pa-
rece ir quedando claro que la regién que
acostumbramos a llamar PG o nédulo
sensible consta de un conjunto de nu-
merosos loci microscépicos de intensa
anormalidad esparcidos por todo el né-
dulo. El PG es como un avispero que
contiene multiples fuentes diminutas
de intensa molestia. En la actualidad
parece que la decisiva anormalidad del
PG consiste en una disfuncién neuro-
muscular de la placa motora de una fi-
bra muscular esquelética extrafusal, en
cuyo caso, el dolor miofascial causado
por los PG seria una patologia neuro-
muscular. Esta seccién revisa los datos
experimentales que constituyen la base
de este concepto.
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Caracteristicas electrodiagnésticas
de los puntos gatillo

La base para el acercamiento electro-
diagndstico al estudio de los PG fue
anticipada por Weeks y por Travell en
195728, cuando informaron e ilustraron
que un musculo trapecio en reposo ex-
hibi6 una serie de descargas de alta fre-
cuencia con forma de espiga, mientras
al mismo tiempo, localizaciones adya-
centes del mismo musculo eran eléctri-
camente silenciosas. Desgraciadamente,
esta observacién no tuvo un seguimien-
to efectivo. En 1993, Hubbard y Berkoff!®
notificaron una actividad eléctrica simi-
lar como caracteristica de los PG mio-
fasciales. Su articulo, al igual que el in-
forme de 1957, consideré que sélo los
potenciales de espiga de alta frecuencia
(>100 W V) eran caracteristicos de los PG.
Hubbard y Berkoff hipotetizaron que la
fuente de la actividad eléctrica la cons-
titufan husos musculares anormales y
rechazaron la posibilidad de que los po-
tenciales pudieran provenir de placas
motoras extrafusales.

Cuando Simons, Hong y Simons em-
pezaron a investigar la actividad eléc-
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trica descrita por Hubbard y Berkoff'** en
los PG, emplearon en sus registros una
amplificacién cinco veces mds alta y una
velocidad de barrido 10 veces mayor. In-
mediatamente se puso de manifiesto que
existian dos componentes significativos
en la actividad eléctrica. Ademads de los
intermitentes y variables potenciales de
espiga de alta amplitud, existia un com-
ponente a modo de ruido de baja am-
plitud (alrededor de 60 puV) consistente-
mente presente.

La figura 2.14A muestra la actividad
eléctrica que Simons, Hong y Simons?*®
registraron a la misma velocidad del in-
forme de Hubbard y Berkoff. En este re-
gistro s6lo se distinguen las espigas y no
se puede identificar la polaridad de su
inicio. La figura 2.14B presenta una ac-
tividad eléctrica similar, grabada con la
misma amplificacién pero con una velo-
cidad de barrido aumentada 10 veces. En
este registro, los potenciales de baja am-
plitud a modo de ruido son claramente
evidentes y distinguibles de la actividad
de espiga. Ademds, se evidencié con cla-
ridad la polaridad negativa de la desvia-
cién inicial de cada potencial de espiga.
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Figura 2.14. Registro tipico de la actividad eléctrica espontanea (AEE) y de las espigas obtenido en
el locus activo de un PG a dos velocidades de barrido diferentes. A, Registro a la misma velocidad
de barrido de 100 milisegundos por division usada por Hubbard y Berkoff'** en su estudio sobre esta
actividad eléctrica. Sélo se pueden identificar las espigas, sin que se pueda averiguar su polaridad
inicial. B, la misma amplificacién pero con una velocidad de barrido de 10 ms/div, es decir, 10 veces
superior a la anterior, y que ha sido utilizada en subsiguientes estudios por otros autores?#® 25, |os
cuales también han observado el componente de ruido de baja amplitud, asi como la polaridad de la
desviacion inicial de las espigas de los loci activos. Esta informacion adicional es de vital importan-
cia para comprender la fuente y la naturaleza de estos potenciales.
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Para hacer frente a la posible confu-
sién terminolégica inherente a esta si-
tuacion, los tres investigadores adopta-
ron el término nada comprometedor
de actividad eléctrica espontanea (AEE)
para identificar este componente de rui-
do?*®. Dado que en uno de estos dimi-
nutos sitios de puncién pueden apare-
cer sélo las espigas, s6lo la AEE o am-
bos componentes, se adopté el término
neutro locus activo para identificar es-
tas localizaciones de actividad eléctrica.
Estos tres autores utilizaron el mismo
tipo de aguja y la misma técnica de
insercién lenta descrita por Hubbard y
Berkoff.

Con el tiempo, cada vez fue siendo
mds evidente para los tres investigado-
res, con la ayuda de S. Mense, que los
potenciales hallados en los loci activos
de los PG correspondian completamente
a los potenciales reconocidos por los
neurofisiélogos como potenciales nor-
males de placa motora. No obstante, no
se ajustaban a los potenciales de placa
en miniatura descritos por los fisi6logos.
Los neurofisi6logos identifican el com-
ponente de baja amplitud (como la AEE
de los PG) como ruido de placa motora,
y el componente de espiga de alta am-

Y [ aane
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plitud como espigas de placa motora'>.
Se puede apreciar la similitud compa-
rando las figuras 2.14B y 2.15B. Los
potenciales de placa motora de la figu-
ra 2.15 se presentan como actividad de
placa motora normal en un libro de texto
actual sobre electrodiagndstico'®®. Esta
interpretacién se basa en el estudio
realizado por Wiederholt**!. Llegados a
este punto, se hizo necesario para estos
tres investigadores resolver los que pa-
recian ser hechos incompatibles: que la
AEE y las espigas caracteristicas de los
loci activos de PG sintomadticos fueran
generalmente consideradas actividad de
placa motora normal.

Actividad eléctrica espontdnea. Para
identificar electromiograficamente la
AEE de los PG de manera fiable, resulta
necesario utilizar una amplificacién re-
lativamente alta (20 pV/divisién) y una
velocidad de barrido rdpida (10 ms/di-
visién). Si la exploracién con la aguja se
realiza utilizando la técnica de impulso
empleada habitualmente por los neuro-
fisi6logos, es probable que el examinador
pase por un locus activo sin reconocer-
lo, o que provoque una respuesta de es-
pasmo local en lugar de encontrar la
AEE. Se precisa una técnica de insercién

Figura 2.15. Registros electromiogréaficos de potenciales eléctricos identificados como actividad nor-
mal de placa motora del musculo tibial anterior y publicado en un libro de texto actual sobre electro-
diagnostico®®. Los registros fueron tomados a una velocidad de barrido de 10 ms por division. A, es-
pigas de placa motora tomadas con baja amplificacion; el componente de ruido de amplitud relativa-
mente baja es poco evidente. B, registro a una amplificacién cuatro veces mayor de la actividad de
placa motora que muestra el ruido continuo de placa motora asi como espigas ocasionales. (Reimpreso
con permiso de Kimura J. Electrodiagnosis in Diseases of Nerve and Muscle, Vol. 2. Philadelphia:

F.A. Davis, 1989.)
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suave, que incluya rotacién de la aguja
hacia delante y hacia atrds entre el pul-
gar y el indice a medida que se la hace
avanzar con lentitud. En estos registros
de mayor amplificacién, las amplitudes
de pico de las espigas a menudo se en-
cuentran fuera de la escala, pero su pre-
sencia es inequivoca y la polaridad de
la desviacién inicial de la linea base se
aprecia detalladamente.

La AEE que se presenta aqui se obtuvo
con la aguja de EMG monopolar habi-
tualmente empleada, desechable y con
revestimiento de teflén. La punta no re-
cubierta de la aguja es relativamente
grande comparada con el didmetro de
una fibra muscular o de su zona de placa
motora. La figura 2.16 muestra el tama-
fio relativo de la aguja y de las fibras
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musculares. La punta expuesta de una
aguja mide aproximadamente 0,45 mm
(45 pm). El didmetro medio de las fibras
musculares normales varfa, dependien-
do del tipo de fibra, entre 41 y 59 pm®.
Por lo tanto, cualquier lado de esa punta
no recubierta contactard aproximada-
mente con nueve fibras musculares de
un didmetro de 50 pm.

No serfa previsible registrar poten-
ciales de placa en miniatura con una
aguja tan grande. No obstante, la AEE de
un locus activo es una cuestién distin-
ta. Los potenciales de placa en miniatu-
ra aislados han sido muy dificiles de de-
tectar extracelularmente utilizando un
microelectrodo® por lo diminuto de su
origen, porque sus potenciales se propa-
gan una distancia muy corta a lo largo

L
100w

Figura 2.16. Esquema que muestra el tamafio relativo de la punta no aislada de una aguja de EMG
estandar, con recubrimiento de teflén, en comparacion con las fibras musculares normales. Las fi-
bras musculares tienen generalmente un diametro de 50 pm. La punta expuesta (sin el recubrimien-
to de teflon) de la aguja puede tener alrededor de 450 um vy, por tanto, podria estar en contacto con
aproximadamente 18 fibras musculares, considerando los dos lados de la aguja.
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de la superficie externa de la membrana
postsindptica, y porque en una determi-
nada localizacién reaparecen con muy
poca frecuencia.

Por otra parte, si una excesiva libera-
cién de ACh induce una actividad eléc-
trica tan elevada y continua como para
producir un nodo de contraccién (véase
fig. 2.24, p. 84), los potenciales de placa
resultantes, de mayor voltaje, serfan més
fdcilmente detectables con aquel elec-
trodo de aguja relativamente grande vy,
ademds, una buena parte de la zona de
la placa motora seria activa de forma
continua (no intermitentemente en unas
pocas, aisladas y mintsculas localiza-
ciones). Ademads, el tamafio doble de la
zona del nodo de contraccién aumenta-
ria las dimensiones del objeto de estu-
dio, que podria alcanzar un didmetro de
100 pm o m4s?!* 253,

Algunas evidencias indican que la
AEE puede existir espontdneamente, in-
dependientemente de la presencia de la
aguja de EMG. Puesto que se hace avan-
zar la aguja con sumo cuidado, lenta y
suavemente, habitualmente provoca
muy escasos y pequeilos potenciales de
insercién. A medida que la aguja pro-
gresa lentamente a través de la zona
del PG, en este sustrato eléctricamente
tranquilo, a veces el examinador escu-
cha un distante rumor que crece con el
avance de la aguja hasta alcanzar las di-
mensiones de la AEE. Esta “captacién”
de la AEE en el locus activo de un PG
se ilustra en la figura 2.17A y presenta
un registro de la aproximacién de la
aguja a la inmediata cercania de la AEE.
La transicién representa una fraccién
de milimetro de desplazamiento de la
aguja. A veces basta con aplicar una sua-
ve presion lateral en el eje de la aguja
de EMG para conseguir que la AEE
aumente o disminuya. La distancia de
la aguja al origen preciso de la actividad
eléctrica puede ser asi de critica.

En los inicios del estudio de la acti-
vidad eléctrica hallada en los loci acti-

vos*® 2 ]os investigadores necesitaron
comprobar si éstos se localizaban en las
placas motoras o no. La figura 2.17B
muestra el registro de un potencial de
accién de unidad motora voluntario e
ilustra un fuerte indicio de que la AEE
se origina en una placa motora. Buchthal
y cols.?” demostraron que un potencial
de unidad motora bifdsico, con una des-
viacién negativa inicial seguida de una
rdpida velocidad de elevacién indica que
la aguja registradora se encuentra cerca
(a menos de 1 mm) del origen del po-
tencial de accién (una placa motora). E1
trazado del recuadro inferior de la figu-
ra 2.17B muestra el patrén de descarga
normal de una unidad motora reclutada
voluntariamente. El trazado superior del
recuadro superior de la figura 2.17B pre-
senta detalladamente el potencial de ac-
cién que se muestra entre las marcas (+)
en el trazado inferior: Una desviacién
negativa inicial seguida de una répida
elevacién hasta alcanzar el méximo
voltaje negativo y la forma de onda bi-
fésica caracteristica de un potencial de
accién de unidad motora registrado en
su origen, la placa motora?”. Este po-
tencial fue captado en el lugar de un
locus activo de un punto gatillo. El tra-
zado inferior del recuadro superior de la
figura 2.17B se tomé en un sitio control
adyacente, aproximadamente a 1 cm de
distancia. Su forma de onda (potencial
trifdsico sin espiga puntiaguda) muestra
que la aguja no se localizaba en el ori-
gen de esa actividad eléctrica. No obs-
tante, constituye un registro simultdneo
de otra fibra (o fibras) de la misma uni-
dad motora. El potencial del trazado su-
perior se tomé en el lugar de un locus
activo originado a menos de 1 mm de
una placa motora. Este tipo de potencial
de fibra aislada, reclutado voluntaria-
mente y originado en un locus activo
constituy6 un hallazgo consistente. Con
frecuencia, cuando los sujetos iniciaban
una contraccién voluntaria suave, pri-
meramente reclutaban tan sélo la unidad
motora que incluia la fibra muscular que
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Figura 2.17. Dos ejemplos de actividad eléctrica tomada en loci activos de puntos gatillo. A, recua-
dro inferior, el registro de 1 segundo a velocidad de barrido lenta, obtenido a medida que la aguja se
aproximaba a un locus activo, muestra la silenciosa linea basal que se va tornando cada vez mas
activa por el ruido de placa motora (actividad eléctrica espontanea), al tiempo que los investigado-
res escuchaban la correspondiente aparicién de un sonido como el rumor de una caracola. El dltimo
0,1 s de ese registro se muestra, con amplificacion aumentada y con una velocidad de barrido 10
veces superior, en el trazado superior del recuadro superior de A, donde se observa la tipica activi-
dad eléctrica espontanea de 20 pV de amplitud. El trazado inferior del recuadro superior exhibe la
silenciosa linea basal presente a lo largo de todo el registro, obtenida simultdneamente de una agu-
ja control situada en un lugar cercano, pero fuera del punto gatillo.

B, el registro de 1 segundo en el recuadro inferior de B muestra las descargas repetidas de una
unidad motora tomadas de una placa motora encontrada por la aparicion de actividad eléctrica espon-
tanea en el locus activo de un punto gatillo. La actividad de unidad motora se produce en respuesta
a la ejecucion por parte del sujeto de una contraccién voluntaria minima del masculo. El trazado su-
perior del recuadro superior de B muestra en detalle (con una amplificacién 2,5 veces mayor y una
velocidad de barrido 10 veces mas rapida) el sexto potencial de accién del recuadro inferior. La abrupta
espiga difasica, inicialmente negativa de este trazado superior indica que el potencial registrado se
originaba a unas micras de la aguja exploratoria, lo cual significa que ésta debia de estar a esa dis-
tancia de la placa motora. El trazado inferior del recuadro superior de B se obtuvo de un sitio con-
trol adyacente en la zona de la placa motora, pero fuera del punto gatillo, y muestra una desviacion
trifasica, redondeada e inicialmente negativa, de mayor duracién, procedente de fibras musculares
diferentes de la misma unidad motora. Este potencial no se origind en una placa motora. El hecho
de que ambos potenciales procedian de la misma unidad motora queda confirmado por la constante
relacion temporal de las nueve repeticiones ocurridas a lo largo del registro de un segundo. Este ex-
perimento ilustra como se puede establecer independientemente la presencia de una placa motora
en ausencia o en presencia de actividad eléctrica espontanea. El hallazgo apoya el concepto de que
la actividad eléctrica espontanea observada en el locus activo de un punto gatillo se origina en una
placa motora o en su inmediata cercania.

exhibfa AEE. Este indicio de recluta- rofisi6logos como ruido de placa moto-
miento selectivo necesita ser estudiado ra proceden de placas motoras normales

cuantitativamente en un experimento
de investigacién controlado. Un resul-
tado confirmatorio indicaria que las
motoneuronas con placas motoras dis-
funcionales son mds excitables que las
demis.

El asunto de si los potenciales de pla-
ca reconocidos actualmente por los neu-

o anormales resulta crucial y cuestiona
las creencias convencionales. La figura
2.18 ilustra la diferencia entre poten-
ciales de placa en miniatura normales
(fig. 2.18A y C) y el ruido de placa mo-
tora anormal (fig. 2.18B y D) corres-
pondiente a la AEE de los loci activos
de los PG.
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Figura 2.18. Estudios fisiologicos de los potenciales de placa caracteristicos de placas motoras nor-
males (A y C) y disfuncionales (B y D) en reposo. A y B son registros intracelulares publicados en
1956'"t. A, dos potenciales de placa en miniatura normales (aislados, monofasicos, de baja ampli-
tud). B, serie continua de potenciales anormales de mayor amplitud, superpuestos, a modo de ruido,
producidos por practicamente cualquier trastorno mecanico de la zona de placas motoras. (Ay B re-
producidos con permiso de Liley AW: An investigation of spontaneous activity at the neuromuscular
junction of the rat. J Physiol 132:650-666, 1956.)

C y D son registros de una investigacion fisioldgica a velocidad mas lenta, realizados en 1974 con
mayor amplificacion®¥’. C, potenciales de placa en miniatura normales, infrecuentes, individuales y
monofésicos. D, respuesta a la exposicion de la zona de placas motoras a suero sanguineo in-
compatible. Esta descarga (anormal) a modo de ruido continuo parece la misma que el denominado
componente de ruido de placa normal de los potenciales de placa tal y como lo suelen describir los
neurofisidlogos, y la misma que la AEE observada en los puntos gatillo. Esta descarga eléctrica
a modo de ruido fue causada por un aumento en casi 1.000 veces de la tasa de liberacion de
acetilcolina de la terminal nerviosa en reposo. (C y D reproducidas con permiso de Ito Y, Miledi R,
Vincent A. Transmitter release induced by a “factor” in rabbit serum. Proc R Soc Lond B 187:235-241,

1974.)

Desde la publicacién del articulo de
Wiederholt?** en 1970, los neurofisi6-
logos han aceptado su aparentemente
equivocada conclusién de que los poten-
ciales similares a lo que actualmente
identificamos como AEE representan po-
tenciales de placa en miniatura norma-
les. Los neurofisi6logos suelen identifi-
car los potenciales de baja amplitud co-
mo ruido de “caracola”'s*. Wiederholt se
encontraba en lo cierto al concluir que
los potenciales de baja amplitud proce-
dian de las placas motoras, e ilustré el
registro de unos cuantos potenciales
monofésicos aislados, con la misma con-
figuracién de los potenciales de placa
en miniatura normales, segin la des-
cripcién de los fisidlogos. Sin embargo,
los potenciales de placa de ruido conti-

nuo, que él también ilustré y que noso-
tros observamos en los loci activos pre-
sentan una configuracién completamen-
te diferente y corresponden a un origen
anormal.

Tres estudios realizados por fisiélo-
gos, dos de los cuales aparecieron a con-
tinuacién del trabajo de Wiederholt, in-
dican que la AEE (ruido de placa motora)
procede de una placa motora funcional-
mente alterada. En 1956, Liley'”* obser-
v6 que incluso un trastorno mecénico
relativamente menor aplicado a la regién
de la placa motora podia incrementar
enormemente la frecuencia de los po-
tenciales de membrana postsindptica,
desde un maximo normal de 118/s hasta
1.000/s (aumento de una unidad de me-
dida). Los estimulos mecédnicos menores
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(traumatismos menores) capaces de pro-
ducir este efecto eran la traccién suave
del nervio motor, la vibracién de la zo-
na de placas motoras y la aparicién de
un hoyuelo visible en la superficie de
la fibra muscular al tocarla con un elec-
trodo. Estos estimulos mecdnicos con-
vertian el patrén de descarga de nor-
mal en anormal, y una vez transfor-
mado, el patrén permanecia anormal
(fig. 2.18B)'"".

Dos décadas después, estudios reali-
zados por Miledi y colaboradores iden-
tificaron la excesiva liberacién de paque-
tes de ACh como la causa del incremento
de actividad eléctrica. Estos trabajos fue-
ron publicados varios afios después del
articulo inicial de Wiederholt*'. En
1971, Heuser y Miledi'* demostraron
que la exposicién de la regién de la pla-
ca motora a iones de lantano produce
una liberacién de ACh 10.000 veces
mayor (elevacién de 4 unidades de me-
dida), generando tantos potenciales de
placa en miniatura que se produce un
patrén como de ruido en el que los po-
tenciales individuales no pueden ser dis-
cernidos. En un estudio subsiguiente'?’,
la exposicién de la zona de placas mo-
toras a un suero extrafio producia un
resultado similar, ilustrado en la figura
2.18D. Si una terminal nerviosa igual-
mente alterada se extiende por toda la
longitud del nodo de contraccién de un
PG (véase la pédgina 84), entonces cabria
esperar que toda la membrana postsi-
néptica cubierta por la terminacién ner-
viosa podria manifestar el ruido de placa
motora (AEE). La descarga de ACh en la
hendidura sindptica se ilustra esquema-
ticamente en la figura 2.13.

Recientemente, Ertekin y cols.® des-
cribieron un notable incremento del ni-
mero de potenciales de placa en minia-
tura durante un ataque de pardlisis hi-
popotasémica periddica. Ello indica que
el potasio sérico bajo también puede
conducir a un aumento anormal de la
liberacién de ACh (pero menos severo y
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también reversible) en condiciones de
reposo.

Este “ruido acetilcolinico”, como Mi-
ledi y sus colaboradores lo denominan
en sus articulos, se parece extraordinaria-
mente a los potenciales producidos por
Liley'", al ruido de placa motora de los
neurofisiélogos y a la AEE existente en
los PG. Sus hallazgos sugieren que la
AEE que identifica loci activos en los PG
es generada por un gran incremento de
la liberacién de ACh debido a un serio
trastorno del funcionamiento de una
placa motora normal, y que el ruido de
placa motora identificado por los neu-
rofisiélogos constituye la firma de una
placa motora disfuncional. Esta disfun-
cién puede ser causada por diferentes
circunstancias.

En un reciente estudio, los investiga-
dores concluyeron que no existian ha-
llazgos EMG anormales en los PG*. Apa-
rentemente los examinadores utilizaron
la técnica clinica estdndar de insercién
de la aguja, con la cual es mucho menos
probable que se pueda poner de mani-
fiesto la AAE de los PG que con la téc-
nica de insercion lenta y suave. El rela-
tivamente bajo aumento de 50 pV/divi-
sién que publicaron los autores podria
haber revelado la AEE de los loci activos,
pero los investigadores habrian nece-
sitado estar buscando un fenémeno de
tan baja amplitud. No mencionaron ha-
ber observado ruido de placa motora ni
espigas. Pero aunque hubieran identifi-
cado AEE no hubieran tenido ninguna
raz6n para mencionarla, ya que podrian
haberla considerado potenciales de pla-
ca normales, que es lo que se espera
encontrar en la zona de placas motoras,
sin que ello sea digno de mencién. In-
vestigadores anteriores ya habfan sido
igualmente conducidos a conclusiones
erréneas.

Basdndose en su experiencia clinica
y en estudios previos de la AEE, Hong'?
postulé que los PG clinicamente identi-
ficados constan de multiples puntos hi-
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persensibles distintos. Actualmente pa-
rece que dichos puntos son placas mo-
toras anormales que manifiestan AEE y
que se encuentran dispersas entre placas
normales. Esta configuracion, basada ex-
clusivamente en indicios electrofisiolé-
gicos, se ilustra esquemadticamente como
una seccién transversal de las fibras
musculares de un PG en la figura 2.19
(véase también la fig. 2.21).

Articulos subsiguientes!® 7 248250 con-
cluyen que la actividad eléctrica hallada
caracteristicamente en los PG es la mis-
ma que los potenciales de placa motora
reconocidos como normales por los neu-
rofisi6logos'* 1, La disfuncién obser-
vada en los PG NO es normal.

Espigas. En la actualidad, los neuro-
fisi6logos reconocen que las espigas que
se originan en la zona de placas moto-

ras constituyen potenciales de accién de
la fibra muscular esquelética inervada
por dicha placa'. Para confirmar este
concepto y para descartar la posibilidad
de que la AEE se origine en las fibras in-
trafusales de un huso muscular disfun-
cional, se monitorizé la banda tensa a
una distancia de 2,6 cm de la placa mo-
tora, y en ambas localizaciones se obser-
varon los mismos potenciales de acciéon
en espiga®'. Estos potenciales lejanos
deben haber sido propagados por fibras
extrafusales mds que por fibras intrafu-
sales, ya que la distancia empleada era
mads del doble de la longitud total de una
fibra intrafusal®2.

Contrariamente a la experiencia con
la AEE obtenida durante la exploracién
con aguja del PG, las espigas no fueron
reconocidas ni anticipadas con la aguja

Figura 2.19. Dibujo esquematico de una seccion transversal a la altura de un punto gatillo (circulo
punteado). El esquema indica la frecuencia relativa y la distribucion de loci activos. Identifica las fi-
bras musculares que no tienen placas motoras incluidas en este corte (formas vacias), las fibras con
placas motoras normales (formas con medias lunas negras), y las fibras con loci activos con actividad
eléctrica espontanea (formas con medias lunas rojas). La localizacion y la frecuencia de las placas
motoras normales (medias lunas negras bordeando a las fibras musculares) se identificaron por po-
tenciales de unidad motora inicialmente negativos producidos por una contraccién voluntaria minima.
Véase el texto para mas explicaciones. Dibujo basado en datos publicados?+? 2. 249,
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a distancia, sino que aparecian de re-
pente, con frecuencia a la vez que la
AEE. Dado que las espigas presentan a
menudo un voltaje 10 veces superior a
la AEE, cuando ocurren junto con la AEE
y ésta es apreciable desde una cierta dis-
tancia, las espigas tenfan que haber si-
do igualmente apreciables con la aguja
a una distancia de mds de tres veces (raiz
cuadrada de 10) la distancia a la fuente
del voltaje. La aplicacion repetida de una
presién lateral muy ligera sobre el eje de
la aguja de EMG hacia que los poten-
ciales de espiga finalizaran, mientras que
la liberacién de la presion o una presién
anadida en la otra direccién los restau-
raba. Estas observaciones dieron la im-
presién de que la presencia o ausencia
de espigas en PG s6lo moderadamente
activos (irritables) depende significati-
vamente de la alteracién mecdanica (es-
timulo) introducida por la aguja en los
loci activos de los PG*.

Cuando aparecian muchas espigas no
era infrecuente observar tres o cuatro di-
ferentes trenes de espigas, cada uno de
los cuales presentaba su propia forma
caracteristica de onda y su propio ritmo
de repeticién. Esta observacién sugeria
la existencia de tres o cuatro sitios de
origen en una misma placa motora o,
menos probablemente, sitios de origen
individuales en un grupo de placas mo-
toras afectadas. Si los multiples trenes
de espigas se originaran en una misma
fibra muscular, las numerosas cavidades
de los pliegues sindpticos ilustrados en
la figura 2.12A y B podrian ser los res-
ponsables de este fenémeno, a condicién
de que cada tren de potenciales de es-
piga se originara independientemente
en las diferentes cavidades sindpticas.
Si los multiples trenes de espigas se
originaran en un grupo de placas moto-
ras, cada foco se propagaria en una fibra
muscular diferente pero cercana. La de-
terminacién de cudl de los dos meca-
nismos opera constituye una cuestién
importante, que necesita ser resuelta en
experimentos de investigacidn.
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Los datos disponibles indican que las
espigas aparecen cuando un nimero su-
ficiente de paquetes de ACh es liberado
para despolarizar la membrana postsi-
néptica hasta el umbral de excitacién de
los receptores de los canales de Na* lo-
calizados en las profundidades de los
pliegues sindpticos (fig. 2.13). La aper-
tura de estos canales inicia un potencial
de accién propagado en esa fibra muscu-
lar. La presién mecdnica ejercida por la
aguja u otras alteraciones mecdnicas re-
lacionadas, aparentemente facilitan la
suficiente liberacién de ACh como para
generar espigas en placas motoras mo-
deradamente disfuncionales. En el caso
de disfuncién severa o en un PG muy
activo se producen espigas esponta-
neamente sin estimulacién. Esta im-
presién clinica debe ser clarificada por
medio de experimentos cuidadosamente
disefiados.

Se ha de ser consciente del peligro de
asumir que las espigas solas observadas
en un PG se originan en un locus activo
cuando no se identifica AEE. Defini-
mos locus activo como sitio de PG sélo
cuando se produce AEE, o cuando apa-
rece AEE junto con espigas. Puede re-
sultar dificil diferenciar espigas origi-
nadas en una placa motora disfuncional
de una serie de potenciales de accién de
unidad motora originados en la misma
placa.

Distribucion de los loci activos en un
miisculo. Un estudio reciente? exami-
no la localizacién de loci activos en di-
ferentes partes de un musculo con un
PG. El PG siempre se encontr6 en la zona
de placas motoras, los limites de la cual
habian sido determinados independien-
temente. Este estudio examiné sitios
(fig. 2.20) a la bisqueda de loci activos:
en el PG, en la zona de placas motoras
pero fuera del PG, y fuera de ésta. Se mo-
nitorizé un cuarto sitio (control) en el
mismo musculo, pero fuera de los tres
lugares seleccionados para el test, cada
uno de los cuales fue explorado siste-
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Figura 2.20. Esquema que muestra los tres emplazamientos en los que se buscaron loci activos.
Uno era un sitio de punto gatillo seleccionado como punto gatillo en una banda tensa identificado cli-
nicamente. Otro era un sitio de zona de placa motora encontrado en una zona de placas motoras
identificado eléctricamente de forma independiente, pero fuera de cualquier punto gatillo clinica-
mente identificable. El tercero era un sitio en la banda tensa, mas alla de la zona de placas motoras
y fuera del punto gatillo. Todos los puntos gatillo se encontraron en la zona de placas motoras. La
distribucion de éstas (6valos finos) determina la extensiéon de la zona de placas motoras. La banda
tensa fue identificada por palpacion.

maticamente (fig. 2.21) insertando la
aguja secuencialmente en tres trayecto-
rias divergentes, parando ocho veces en
cada una. Se efectudé un registro cada
vez que se observé AEE sola, espigas so-
las, AEE con espigas, una REL, y siem-

pre que la aguja habia avanzado 1,5 mm
y no se habia apreciado ninguna activi-
dad. Después de cada avance se aplic
una presién lateral muy suave sobre el
eje de aguja EMG monopolar de teflén,
para comprobar si la actividad aparecia

~t—— BANDA TENSA ———»

ZONA DEL PUNTO GATILLO

— Placa motora

- | oci activos

Figura 2.21. Esquema del patron de busqueda en un sitio experimental. El 6valo punteado grande
representa la zona del punto gatillo identificado clinicamente. Los dvalos finos llenos representan
loci activos. Los évalos finos vacios representan localizaciones de placas motoras normales que no
muestran actividad eléctrica espontanea. La aguja electromiogréafica se avanzé ocho veces muy len-
tamente en cada una de las tres trayectorias divergentes (designadas 1, 2 y 3). El avance de cada
aguja fue de aproximadamente 1,5 mm.
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o cambiaba. E]l avance de la aguja se rea-
liz6 muy lentamente, con suaves rota-
ciones de la aguja en ambos sentidos pa-
ra facilitar su entrada a través del tejido
muscular.

Utilizando la presencia de AEE, con
o sin espigas, como el criterio de locus
activo, se examinaron 11 musculos (un
total de 264 avances de la aguja) (Ta-
bla 2.8). El estudio mostré que los loci
activos eran cuatro veces mds comunes
en los PG que en la zona de placas mo-
toras pero fuera del PG (35:9)*2. No se
observaron loci activos en la banda ten-
sa fuera de la zona de placas motoras.
Claramente, el tipo de AEE a modo de
ruido de la placa motora se encuentra
significativamente relacionado con PG
miofasciales. Esta misma AEE se encon-
tré significativamente relacionada con
los focos gatillo de los conejos (simila-
res a los PG humanos) en comparacién
con zonas adyacentes fuera de la banda
tensa?*®. No obstante también estd claro
que la observacién aislada de AEE por
si sola no asegura que la aguja se encuen-
tre en un PG clinicamente identificable.
Puede representar un lugar de estrés
mecdnico en la conexién sindptica, o una
reaccién del sistema inmunolégico. Tam-
bién podria tratarse de un grupo de loci
activos demasiado pequeilo para ser cli-
nicamente detectable.

A continuacién surge la pregunta: “Si
la AEE y los potenciales de espiga que
observamos proceden de placas moto-
ras disfuncionales, ;Por qué no vemos
también la configuracién normal de
los potenciales de placa en miniatura
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individuales observados por los fisié-
logos y ocasionalmente por los neuro-
fisidlogos?”? 6% 291 T,0s potenciales de
placa en miniatura normales observados
fueron captados con electrodos coaxia-
les de aguja, los cuales presentan una
superficie de exposicién mds pequefia
(0,03 mm?), en comparacién con la pun-
ta de una aguja monopolar (0,08 mm?).
La configuracién coaxial también hace
que la aguja disponga de una sensibili-
dad més direccional. Estos dos factores
podrian ser importantes considerando la
diminuta drea de membrana extracelu-
lar de la placa motora de la cual se pue-
den captar los potenciales de placa nor-
males®”. Los dos primeros trabajos? %
ilustraron tanto el patrén de ruido de
placa como el patrén de placa en mi-
niatura individual de inferior amplitud,
que seria lo que cabria esperar si algu-
no de los registros procediera de placas
motoras disfuncionales y otros de pla-
cas normales. La figura 2.16 ilustra el ta-
mafio relativo de una aguja EMG mono-
polar con revestimiento de teflén y el
didmetro de una fibra muscular, que
también es el tamano aproximado de la
placa motora que la rodea.

En los estudios de loci activos?49 250.252
se hizo importante la confirmacién de la
presencia de placas motoras normales
ademads de las aparentemente anormales
que generaban la AEE en el PG. Se puede
confirmar la existencia de una placa mo-
tora funcional con la presencia de po-
tenciales de accién difdsicos de unidad
motora, que presentan una espiga aguda
negativa inicial. De acuerdo con la teoria

Tabla 2.8. Prevalencia de la actividad eléctrica espontanea (AEE), con o sin espigas,
en tres sitios, basada en 264 avances de aguja en cada sitio

Sitio del punto gatillo

Zona de placas motoras Banda tensa

Soélo AEE 21
AEE con espigas 14
AEE presente

(con o sin espigas) 35

7* QF**
2ns O**
Qns QOns

Valores de P comparados con el sitio del PG: * = 0,024; ** < 0,005; *** < 0,001; ns > 0,05
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de conduccién del volumen® y segin lo
observado por Buchthal y cols.?”, esta
forma de onda sélo ocurre cuando los
potenciales se originan en la zona de la
punta de la aguja. La figura 2.11 ilustra
c6mo la forma de la onda cambia cuan-
do se registra en el punto de origen en
la placa motora y después de que se ha
propagado una corta distancia en cual-
quier direccién a lo largo de la fibra
muscular. La figura 2.17B ilustra las di-
ferencias en la forma de la onda cuando
los potenciales de accién de la misma
unidad motora son captados simultdne-
amente en el origen de la propagacién
en la placa motora de una fibra muscu-
lar, y en otras fibras de la misma unidad
motora en un sitio alejado de sus placas
motoras.

Utilizando la técnica descrita anterior-
mente para localizar la AEE, examina-

mos varios PG buscando su presencia,
asf como localizaciones de placas moto-
ras normales (sin AEE), haciendo un
muestreo de ocho localizaciones en cada
una de dos trayectorias en un PG. Al
sujeto se le pidi6 que realizara una con-
trac cién voluntaria minima en cada lo-
calizacién. La figura 2.22 presenta grafi-
camente los resultados. De las 16 loca-
lizaciones exploradas en el PG (el cual
se encontraba en la zona de placas mo-
toras), tres fueron loci activos (aparecie-
ron AEE y espigas voluntarias negativas),
nueve se encontraban en una placa mo-
tora (espigas voluntarias negativas sin
AEE), y cuatro ni se encontraban en una
placa motora ni eran un locus activo (sin
evidencia de actividad eléctrica aparte
del ruido de fondo). Esto es consistente
con el concepto de que un grupo de pla-
cas motoras disfuncionales se encuen-

~

1mme

/C/ 8.5 mm
y
1/./
Q/ '
.

30 mm

Figura 2.22. Distribucion de loci activos (que mostraban actividad eléctrica espontanea y respuesta
de placa motora a la contraccién voluntaria) y de localizaciones de placas motoras sin loci activos en
un punto gatillo. Las placas motoras se reconocieron por el inicio del trazado producido por una con-
traccion voluntaria suave. Se exploraron un total de 18 posiciones a lo largo de dos trayectorias de
la aguja. Nueve posiciones (circulos sélidos) fueron identificadas como placas motoras sin actividad
eléctrica espontanea. Las tres posiciones (asteriscos) en las que se encontré un locus eléctricamente
activo también se encontraban en una placa motora. Tres posiciones (circulos vacios) mostraron una
linea basal silenciosa, sin evidencia de placa motora. Un registro (barra horizontal) no fue contabi-
lizado ya que resulté equivoco en cuanto a la presencia de una placa motora. Estos hallazgos in-
dican que los potenciales de placa “anormales” de los loci activos de los puntos gatillo se encuen-
tran dispersos entre placas motoras “normales” que no evidencian actividad eléctrica espontanea.
También indican que la anormalidad de la actividad eléctrica espontanea se encuentra en las placas
motoras.
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tran en el corazén del mecanismo de los
PG y de que estas placas disfuncionales
constituyen una minoria localizada en-
tre placas motoras normales.

Si las espigas se originan en un lo-
cus activo y constituyen potenciales de
accion propagados en esa unica fibra
muscular, y si la banda tensa representa
fibras musculares tensas que pasan a tra-
vés del PG, entonces deberia ser posible
registrar un tren de espigas simultdnea-
mente en el locus activo y en la banda
tensa, a cierta distancia del PG. Ello ha
sido observado en varios sujetos huma-
nos y en varios conejos®'. En un sujeto
humano la distancia entre el PG y la agu-
ja registradora en la banda tensa fue de
2,6 cm, dos veces mds que la longitud
total de una fibra intrafusal.

Caracteristicas histopatoldgicas
de los puntos gatillo

Los nodos de contraccién, un carac-
teristico hallazgo histopatolégico en los
PG y en nédulos dolorosos a la palpa-
cién, han sido observados repetidamente
pero su significacién no ha sido apre-
ciada. En 1951, Glogowski y Wallraff®
describieron el hallazgo de numerosos
“knotenformig gequollene Muskelfasern”
(fibras musculares engrosadas a modo
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de nudo) en biopsias de Muskelhdrten
(Miogelosen) (induraciones musculares o
miogelosis) en sujetos humanos.

En 1960, Miehlke y cols.’ informa-
ron de “bauchige Anschwellungen” (tu-
mefacciones abombadas) de las fibras
musculares en secciones longitudinales,
as{ como una gran variabilidad en la an-
chura y en la intensidad de la tincién en
las secciones transversales de las fibras
musculares, en biopsias tomadas de re-
giones de Muskelhdrten (induraciones
musculares o nddulos) en pacientes con
Fibrositissyndrom (fibrositis).

En 1976, Simons y Stolov?? utilizaron
los criterios de PG para examinar muscu-
los de perros buscando puntos dolorosos
en una banda tensa palpable comparables
a los observados en pacientes humanos.
Con los animales bajo anestesia se identi-
fic6 la misma localizacién en el misculo
por medio de palpacién y se biopsié am-
pliamente. En las secciones transversales
(fig. 2.23) aparecieron algunas fibras
musculares aisladas, grandes y redondea-
das y algunos grupos de estas fibras
musculares dilatadas, redondeadas y os-
curamente teflidas. En las secciones lon-
gitudinales, la caracteristica correspon-
diente fue un cierto nimero de nodos de
contraccién. Los nodos aislados aparecie-

Figura 2.23. La fibra muscular redonda gigante en el centro de la figura se encuentra rodeada por
un espacio abierto que podria ser el resultado de una severa crisis energética local. Este espacio
puede contener sustancias que podrian sensibilizar las fibras nerviosas nociceptivas adyacentes. Ade-
mas de las fibras musculares de forma irregular y tamafio normal que rodean a la fibra gigante, exis-
ten cuatro fibras anormalmente pequefias, dos arriba a la derecha y dos abajo a la izquierda, que
pueden ser segmentos de fibras musculares que se han estrechado por la presencia de un nodo de

contraccién en alguna otra parte de esas fibras.
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ron como un segmento de fibra muscu-
lar con las sarcémeras extremadamente
contraidas. Este segmento contracturado
mostraba una elevacién correspondiente
del didmetro de la fibra muscular, como
se ilustra en la figura 2.24.

Las caracteristicas estructurales de los
nodos de contraccién, uno de los cuales
puede observarse en la figura 2.24, se re-
presentan esquemadticamente en la mitad
inferior de la figura 2.25. Esta presenta
una probable explicacién para los n6du-
los palpables y para las bandas tensas
asociadas con los PG. La figura 2.25B
muestra tres nodos de contraccién sen-
cillos dispersos entre fibras musculares
normales. Las figuras 2.24 y 2.25B ilus-
tran que més alld del segmento engrosa-
do de la fibra muscular contracturada en
el nodo de contraccién, la fibra muscu-
lar se hace notablemente mds delgada
estando constituida por sarcémeras es-

tiradas para compensar las contractura-
das del segmento del nodo. Ademds, en
la parte superior derecha de la figura
2.25B se ilustra una pareja de nodos de
contraccién separados por sarcolema va-
cio. Esta caracteristica®® »** puede repre-
sentar una de las primeras complicacio-
nes irreversibles ocasionadas por la
presencia mantenida del nodo de con-
traccién.

Las fibras musculares que contienen
nodos de contraccién se encuentran cla-
ramente bajo una tensién aumentada,
tanto en el nodo de contraccién como
mas alla de él. El esquema del misculo
completo en la figura 2.25A ilustra c6mo
esta tensién mantenida podria provocar
una sobrecarga mecdnica local de las es-
tructuras de tejido conjuntivo cercanas
a la zona de insercién de las fibras de la
banda tensa. Cabria esperar que este dis-
trés tisular mantenido indujera la libe-

Figura 2.24. Seccion longitudinal de un ejemplo de los nodos de contraccién observados en biopsias
de musculos de perro, en este caso del gracil. Como sitio para la biopsia se seleccion6 un punto ex-
quisitamente sensible a la presién de una banda tensa del muisculo. Estos constituyen dos criterios
esenciales de punto gatillo. Las estriaciones (correspondientes a la longitud de la sarcémera) indican
una severa contractura de las aproximadamente 100 sarcomeras contenidas en la parte del nodo de
la fibra muscular. Las sarcomeras existentes a ambos lados del nodo muestran una elongacién com-
pensatoria en comparacion con los espacios normales existentes entre las sarcomeras de las fibras
musculares que discurren por la parte inferior de la figura. El diametro de la fibra se encuentra sustan-
cialmente aumentado en la zona del nodo y anormalmente disminuido a ambos lados de él. La irregu-
laridad del sarcolema existente a lo largo del borde superior de la fibra (en el centro del nodo de con-
traccion) podria representar una placa motora. La distorsion de la alineacion de las sarcomeras de
las fibras musculares adyacentes representa tensiones de cizallamiento en estas fibras, que pueden,
con el tiempo, jugar un papel en la propagacién de esta disfuncion a las fibras musculares vecinas.
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Complejo de Punto Gatillo
Banda tensa Nédulo
PGI PGC PGI
Fibras Nodo
normales de contraccion

Figura 2.25. Esquema del complejo de un punto gatillo de un musculo en seccién longitudinal. El
esquema identifica tres regiones que pueden exhibir sensibilidad dolorosa anormal a la presion (ro-
jo). También ilustra los nodos de contraccién que muy probablemente hagan que el punto gatillo se
sienta nodular, causen la banda tensa, y marquen el sitio de un locus activo. A, el punto gatillo cen-
tral (PGC) que se encuentra en la zona de placas motoras, contiene numerosos loci eléctricamente
activos y alberga miltiples nodos de contraccion. La hipersensibilidad local a la presion del PGC se
identifica con un 6valo rojo. Una banda tensa de fibras musculares se extiende desde el punto gati-
llo hasta las inserciones, a ambos extremos de las fibras implicadas. La tensién mantenida que la
banda tensa ejerce sobre los tejidos insercionales puede inducir una entesopatia localizada que se
designa punto gatillo insercional (PGI). La sensibilidad local a la presiéon sobre la entesopatia en
el PGI se identifica con un circulo rojo con borde negro.

B, esta vision ampliada de parte del punto gatillo central muestra la distribucién de cinco nodos
de contraccion y esta basada en las figuras 2.23 y 2.24. Las lineas verticales de cada fibra muscu-
lar representan el espaciado relativo de sus estriaciones. El espacio existente entre dos estriaciones
corresponde a la longitud de una sarcomera. Cada nodo de contraccion corresponde a un segmen-
to de una fibra muscular que ha experimentado una contractura maxima de sus sarcomeras. Las sar-
cémeras contenidas en uno de estos segmentos engrosados (nodo de contraccién) de una fibra muscu-
lar son sustancialmente més cortas y anchas que las de las fibras musculares vecinas normales, sin
nodos de contraccién. En fibras con estos nodos (véanse los tres nodos individuales inferiores), las
sarcomeras de la parte de la fibra muscular que se extiende a ambos lados del nodo de contraccién
se encuentran elongadas y estrechadas en comparacion con las sarcomeras normales. En la parte
superior de la ampliacion se observa un par de nodos de contraccion separados por un intervalo de
sarcolema vacio, desprovisto de elementos contractiles. Esta configuracion sugiere que la tensién
maéaxima mantenida de los elementos contractiles de un determinado nodo de contraccion podria ha-
ber ocasionado la falla mecénica de estos elementos en el centro del nodo. Si eso ocurriera, las dos
mitades se retraerian, dejando en medio un espacio vacio de sarcolema. En pacientes, el PGC se
apreciaria nodular en comparacién con los tejidos musculares adyacentes al contener numerosos no-
dos de contraccion “hinchados” que ocupan un espacio adicional y son mucho mas duros y tensos
que las fibras musculares no afectadas.
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racién de agentes que sensibilizarian los
nociceptores locales, produciendo dolor
local a la presién y las caracteristicas de
un PG insercional.

En 1996, Reitinger y cols.?* biopsia-
ron en cadaveres frescos, nédulos de
miogelosis ain palpables localizados en
el musculo gliteo medio, en las zonas
descritas por Travell y Simons?° como
puntos gatillo 1 y 2. Las secciones trans-
versales mostraron las fibras musculares
previamente descritas como grandes, re-
dondeadas y tefiidas de oscuro, asi como
un incremento estadisticamente signifi-
cativo del didmetro medio de las fibras
musculares en las biopsias de miogelo-
sis en comparacién con las biopsias con-
trol no miogeléticas procedentes del mis-
mo musculo. La microscopfia electrénica
de las secciones transversales mostré un
exceso de bandas A y una carencia de
bandas I. Esta exclusiva presencia de
bandas A en ausencia de bandas I sélo
ocurre en las sarcémeras completamente
contraidas®™. Es bastante probable que
este patrén de contraccién completa, ob-
servado en las secciones transversales al
microscopio electrénico, y las fibras re-
dondeadas y grandes correspondan a los
nodos de contraccién (completamente
contracturados) vistos en las secciones
longitudinales en microscopia 6ptica.

Dos caracteristicas de la figura 2.24
sugieren que la AEE se origina en un
nodo de contraccién, y que éste puede
deberse a una placa motora disfuncional.
En primer lugar, la figura representa la
seccion longitudinal de un nodo de con-
traccion, el cual, en este caso, constitu-
ye un segmento de fibra muscular que
incluye alrededor de 100 sarcémeras mé-
ximamente contracturadas. Normalmen-
te, la longitud de las sarcomeras oscila
desde aproximadamente 0,6 pm, cuan-
do se encuentra completamente acorta-
da, hasta alrededor de 1,3 pm, cuando
se encuentra completamente extendida,
lo cual significa una proporcién de lon-
gitud de 1:2%. Basdndose en la longitud

minima de la sarcémera de 0,6 pm, las
100 sarcémeras del nodo de contraccién
se extenderian 60 um. Esto se encuentra
dentro del rango de entre 20 y 80 pm de
la longitud de las placas motoras nor-
males, dependiendo del musculo?”. En
segundo lugar, aunque no se puede ase-
gurar sin tincién de colinesterasa, la irre-
gularidad del borde superior de la parte
media del nodo de contraccién de la fi-
gura 2.24 encaja con el aspecto que ca-
bria esperar si la placa motora de esa
fibra muscular se encontrara centrada
sobre el nodo, extendiéndose en toda
su longitud. Un experimento definitivo
para confirmar esta impresion se des-
cribe bajo el subtitulo Confirmacion de
la Hipétesis integrada de los puntos ga-
tillo que se describe a continuacién.

Hipotesis integrada de los puntos
gatillo

Esta seccion incluye varias categorias
diagndsticas con nombre alemén, expli-
cadas en la revisién histérica de la sec-
cién A de este capitulo. Se presenta des-
de el punto de vista de que los PG cons-
tituyen fundamentalmente el mismo
proceso patolégico que otros diagndsti-
cos basados en nédulos hipersensibles a
la palpacién, responsables del dolor del
paciente. Diagnésticos que pueden re-
saltar ciertos aspectos y que reciben di-
ferentes denominaciones, a menudo en
otros idiomas.

La hipétesis integrada combina infor-
macién procedente de fuentes electrofi-
sioldgicas e histopatolégicas. La parte de
la hipétesis referente a la crisis energé-
tica comenzé a tomar forma hace apro-
ximadamente 20 afios y ha ido evolucio-
nando desde entonces. El concepto de
crisis energética es compatible con nue-
vos hallazgos electrodiagnésticos, todo
lo cual encaja en el cuadro histopatolé-
gico recientemente reconocido.

La crisis energética. Este concepto se
desarroll6 en un intento de identificar
el proceso patofisiolégico que pudiera
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justificar: (1) la ausencia de potenciales
de accién de unidad motora en la banda
tensa palpable del PG cuando el miscu-
lo se encontraba en reposo, (2) el hecho
de que los PG a menudo son activados
por la sobrecarga muscular, (3) la sensi-
bilizacién de los nociceptores en el PG,
y (4) la efectividad de casi cualquier téc-
nica terapéutica que restaure la longitud
completa de estiramiento del mtsculo.
El concepto de crisis energética se in-
trodujo en el afio 1981%* y ha sido re-
cientemente actualizado!* 2,

La figura 2.26 muestra el concepto bé-
sico de la hipétesis de la crisis de ener-
gia. Se postulaba un incremento de la
concentracién de calcio fuera del re-
ticulo sarcopldsmico, posiblemente de-
bido a la rotura de éste*® o de la mem-
brana de la célula muscular (sarcole-
ma)?. Un aumento suficiente del calcio
activaria al maximo la actividad con-
trdctil de la actina y la miosina. No obs-
tante, si el dafio fuera reparable, la anor-
malidad serfa temporal. Actualmente re-
sulta evidente que un mecanismo mas
probable de la actividad contrédctil man-
tenida lo constituye la despolarizacién
anormal de la membrana postsindptica,

Liberacion inicial
mantenida
de calcio del RS

Fallo en la recaptacion
del calcio por parte del RS

Crisis
energética
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que podria continuar indefinidamente a
causa de una continuada liberacién ex-
cesiva de ACh acontecida en una termi-
nal nerviosa disfuncional. De este mo-
do, la contractura méxima de las fibras
musculares en la cercanfa de la placa
motora podria persistir indefinidamen-
te sin potenciales de accién de unidad
motora.

La actividad contrdctil mantenida de
las sarcémeras incrementaria notable-
mente las demandas metabdlicas y es-
trujaria hasta la oclusién a la rica red
capilar encargada de satisfacer las nece-
sidades de nutrientes y oxigeno de esa
region. La circulacién de un misculo fa-
lla durante una contraccién mantenida
superior a entre un 30% y un 50% del
esfuerzo méximo. Esta combinacién de
demanda metabdlica aumentada y de su-
ministro metabdlico disminuido podria
provocar una crisis de energfa severa,
aunque local. Este componente funcio-
nal de la crisis energética deberia ser re-
versible en un corto periodo de tiempo.

La bomba de Ca** que devuelve el cal-
cio al reticulo sarcopldsmico depende
de una provisién adecuada de adeno-
sintrifosfato (ATP) y parece ser mds sen-

Contractura
mantenida de
las sarcomeras

Aumento
del metabolismo

Isquemia
local

Figura 2.26. Esquema de la hipétesis de la crisis energética que postula un circulo vicioso (flechas
rojas) de sucesos que parecen contribuir significativamente a los puntos gatillo miofasciales. La fun-
cion del reticulo sarcoplasmico (RS) consiste en almacenar y liberar los iones de calcio que inducen
la actividad de los elementos contractiles, lo cual causa el acortamiento de las sarcomeras. Un su-
ceso iniciador, como un traumatismo o un marcado incremento de la liberacion de acetilcolina en la
placa terminal, puede generar una liberacion excesiva de calcio del RS (flecha negra). Este calcio
produce una contractura maxima de un segmento del misculo que crea una demanda méaxima de
energia a la vez que cierra la circulacion. La isquemia interrumpe el suministro de energia, lo cual
causa el fallo de la bomba de calcio del RS, con lo que se cierra el circulo.
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sible a los niveles bajos de ATP que el
mecanismo contrdctil. De este modo, una
reduccién de la captacién de calcio por
parte del reticulo sarcopldsmico expon-
dria a los elementos contractiles a un
mayor aumento de la concentracién de
calcio y de la actividad contractil, lo cual
cerraria un circulo vicioso. Ademi4s, ca-
bria esperar que la severa hipoxia local
y la crisis de energfa tisular estimularan
la produccién de sustancias vasorreacti-
vas que podrian sensibilizar los nocicep-
tores locales.

De este modo, la hipétesis explicaria:
(1) la ausencia de potenciales de accién
de unidad motora debido a una con-
tractura enddgena de los elementos con-
trdctiles méds que a una contraccién
neurogénica de las fibras musculares;
(2) la frecuencia con la cual la sobre-
carga muscular activa puntos gatillo, pu-
diendo reflejar la notable vulnerabilidad
mecdnica de la zona de la hendidura si-
néptica de una placa motora; (3) la libe-
racién de sustancias que podrian sen-
sibilizar nociceptores en la zona de la
placa motora disfuncional del PG, como
resultado del distrés tisular causado por
la crisis energética; y (4) la efectividad
de précticamente cualquier técnica que
elongue la parte del musculo donde se
encuentra el PG hasta su longitud de
estiramiento completa, incluso breve-
mente, lo cual podria romper el circulo
que incluye el consumo energético de la
actividad contréctil.

Este cuarto punto puede explicarse
por el hecho de que la actividad conti-
nuada de la interaccién actina-miosina
depende del contacto fisico de sus mo-
léculas, el cual se produce completa-
mente cuando la sarcémera se encuentra
a la mitad de su longitud o menos. Estas
moléculas pierden su solapamiento con
la longitud completa. Este principio se
ilustra en la parte inferior de la figura
2.5. Al cesar la actividad contréctil con
la separacion de la actina y la miosina,
se aliviarfan tanto el consumo de ener-

gia como la compresion de los capilares.
Esta oportunidad de reponer las reser-
vas de energia podria ayudar a bloquear
dos pasos cruciales del circulo de la cri-
sis energética.

En base a esta hipétesis, la zona del
PG deberia presentar tres caracteristicas
demostrables: (1) tener una temperatura
mads alta que el tejido muscular circun-
dante debido al incremento del gasto
energético unido a una reduccién de la
circulacién para remover el calor, (2) ser
una zona de hipoxia significativa debido
a laisquemia, y (3) presentar sarcomeras
acortadas.

1. Los dos dnicos estudios publicados
con mediciones especificas de la
temperatura intramuscular del PG
fueron un trabajo antiguo de Travell
de 1954?”° y otro descrito muy breve-
mente en ruso en 1976 por Pope-
lianskii y cols.?. Los dos registra-
ron un incremento focal de la tem-
peratura en la zona del PG. Serfa un
procedimiento relativamente senci-
llo, ademds de muy conveniente, la
repeticién de este experimento uti-
lizando instrumentaciones modernas
y los actuales criterios diagnésticos
de PG.

2. Un estudio validado y muy elegan-
temente instrumentado, publicado
en alemédn?®, buscé hipoxia focal en
musculos afectados y documenté re-
sultados extraordinariamente positi-
vos. El estudio describié los hallazgos
efectuados en induraciones tensas y
dolorosas a la presion (Muskelhérten)
en los musculos de la espalda de tres
pacientes diagnosticados de Myoge-
losen (miogelosis). La figura 2.27 pre-
senta graficamente los resultados de
los tres pacientes examinados de es-
ta manera. Los primeros 5-8 mm de
avance del sensor muestran la varia-
cién aleatoria normal de la tensién de
oxigeno tisular con cada paso suce-
sivo de 0,7 mm en direccién a la in-
duracién dolorosa [PG]. A medida
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pO, media normal

Figura 2.27. Valores de saturacion de oxigeno tisular registrados por una sonda de oxigeno que avan-
zaba en pasos de 0,7 mm a través del musculo normal y después a través de una induracion doloro-
sa y tensa —Muskelharten (otra denominacion de PG)— en tres pacientes con miogelosis. La flecha
marca el borde palpable de la induracion. La linea de puntos indica la saturacion de oxigeno media
del musculo adyacente normal. La zona marcada en rojo identifica la deficiencia severa de oxigeno
registrada a medida que la sonda se acercaba al centro de la induracion. Nétese la region comparable
de incremento de la saturacion de oxigeno alrededor de la zona de hipoxia central. (Datos reproduci-
dos con permiso de Bruckle W, Suckfill M, Fleckenstein W y cols. Gewebe-pO2-Messung in der vers-
pannten Rickenmuskulatur [m. erector de la columnal]. Zeitschrift fiir Rheumatologie 49:208-216, 1990.)

que la sonda se acercaba al borde pal-
pable de aquélla, la tensién de oxi-
geno tisular aumenté como si exis-
tiera una hiperemia compensatoria
alrededor de la zona de hipoxia. Tras
alcanzar un pico, la tensién de oxi-
geno cay6 abruptamente hasta casi
cero, indicando una profunda hipoxia
en la parte central de la induracién.
Resulta llamativo que el volumen de
la zona de tensién de oxigeno aumen-
tada, que rodeaba la regi6n central
con déficit de oxigeno, era al menos
tan grande como el volumen de teji-
do hipéxico.

3. Los nodos de contraccion y los hallaz-
gos observados con microscopia elec-
trénica descritos anteriormente con-
firman la existencia de sarcémeras
acortadas.

Ademads, la insercién tendinosa de
muchas de las fibras con estos segmen-
tos acortados es probable que desarrollen
entesitis debido al mantenimiento de
una tensién anormalmente aumentada
ejercida por la doble fuente de tensién
existente en cada fibra muscular impli-
cada.

Aunque hasta la fecha no se ha publi-
cado ninguna investigacién experimen-
tal sobre el desarrollo de entesitis en la
zona donde las bandas tensas se inser-
tan en los extremos del musculo, su fre-
cuente aparicién clinica se ilustra repe-
tidamente a lo largo de todo este volu-
men y es confirmada por los clinicos que
la buscan.

Hipdtesis integrada de los puntos ga-
tillo. Cuando se combinan, las lineas de
evidencias electrofisioldgicas e histolégi-
cas indican que un PG es esencialmente
una regién de multiples placas motoras
disfuncionales, cada una de las cuales
se encuentra asociada a una seccién de
la fibra muscular contraida al maximo
(nodo de contraccién).

La actividad eléctrica espontdnea y
las espigas que caracterizan los loci ac-
tivos de los PG son corrientemente re-
conocidos por los neurofisiélogos como
potenciales “normales” de placa moto-
ra. No obstante, los experimentos fisio-
légicos han demostrado que estos po-
tenciales no son normales, sino que son
el resultado de un enorme y anormal
aumento de la liberacién de ACh en la
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terminacién nerviosa. Parece bastante
probable que el nodo de contraccién se
localice en una placa motora y que sea
causado por la disfuncién de ésta. La
siguiente hipétesis propone una posible
relacién entre la placa motora disfuncio-
nal y el nodo de contraccién. La hip6-
tesis proporciona un modelo que puede
ser empleado para disefiar experimentos
criticos con los que verificar, refinar o
refutar la hipétesis.

La figura 2.28 representa esquemati-
camente la hipétesis integrada de los PG.
Esta se basa en una continua y excesiva
liberacién de ACh en la hendidura sindp-

tica por parte de una terminal nerviosa
motora disfuncional. Los efectos podrian
potenciarse por una disminucién de la
funcién de la colinesterasa. El exceso de
ACh activa los receptores de ACh de la
membrana postsindptica hasta producir
un gran incremento del nimero de po-
tenciales de placa en miniatura. Estos
potenciales son tan numerosos que se
superponen hasta producir el ruido de
placa motora terminal o AEE, y una des-
polarizacién parcial mantenida de la
membrana postsindptica. La demanda
excesiva de produccién de paquetes de
ACh en la terminal nerviosa motora au-

Regién de la placa motora disfuncional

Fibras nerviosas
autbnomas

Fibras nerviosas
nociceptivas

4
o
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Figura 2.28. Hipétesis integrada. La disfuncién primaria propuesta aqui consiste en un aumento anor-
mal (de varias unidades de medida) de la produccién y liberacion de paquetes de acetilcolina en
la terminal nerviosa motora en condiciones de reposo. El gran incremento del nimero de potenciales
de placa en miniatura produce ruido de placa y una despolarizacion mantenida de la membrana
postsinaptica de la fibra muscular. Esta despolarizacién mantenida podria causar una continuada
liberacion de iones calcio del reticulo sarcoplasmico (RS) local y una disminucion de su cap-
tacién, y producir un acortamiento mantenido (contractura) de las sarcomeras. Cada uno de es-
tos cuatro cambios destacados incrementaria la demanda de energia. El acortamiento mantenido de
las fibras musculares comprime los vasos sanguineos locales, reduciéndose de este modo el aporte
de nutrientes y oxigeno que normalmente atienden las demandas energéticas de esta zona. El aumen-
to de la demanda energética frente a un suministro energético disminuido produciria una crisis energé-
tica local, que llevaria a la liberacién de sustancias sensibilizantes, que podrian interaccionar con ner-
vios autbnomos y sensitivos (algunos nociceptivos) que atraviesan la zona. La liberacion subsiguiente
de sustancias neuroactivas podria a su vez contribuir a la liberacién excesiva de acetilcolina de la
terminal nerviosa, cerrando lo que de esta manera ha llegado a convertirse en un circulo vicioso.
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mentaria sus necesidades energéticas
(evidenciada por las mitocondrias anor-
males en la terminal nerviosa). El incre-
mento de la actividad de la membrana
postsindptica y el mantenimiento de la
despolarizacién impondrian una deman-
da energética local adicional. En anterio-
res estudios se han apreciado repetida-
mente crecimientos en el nimero de mi-
tocondrias presentes bajo el sarcolema,
asf como anormalidades mitocondriales.
Este mecanismo puede ser responsable
de la presencia de multiples fibras rojas
rasgadas en los musculos que presentan
caracteristicas compatibles con la exis-
tencia de PG miofasciales.

Los canales de calcio que desencade-
nan la liberacién de calcio del reticulo
sarcopldsmico son dependientes del vol-
taje, normalmente por la despolarizaciéon
del tibulo T en la triada, donde éste se
comunica con el reticulo sarcopldsmico.
El tdbulo T es parte del mismo sarco-
lema que también forma la membrana
postsindptica. La despolarizacién man-
tenida de esta membrana constituye un
mecanismo que podria justificar el incre-
mento ténico de la salida de calcio del
reticulo sarcopldsmico para producir la
contractura local de las sarcémeras del
nodo de contraccién. El mayor volumen
ocupado por los nodos de contraccién
también explicaria por qué los clinicos
describen la palpacién de un nédulo en
el PG junto con una banda tensa més es-
trecha. El proceso de la contractura pare-
ce producirse en la inmediata proximi-
dad de una placa motora. La liberacién
mantenida de calcio del reticulo sarco-
pldsmico incrementaria las necesidades
energéticas de las bombas de calcio de
la membrana sarcopldsmica que devuel-
ven el calcio al reticulo sarcopldsmico.
La contractura mantenida de las sarcé-
meras del nodo de contraccién aumen-
tard notablemente la demanda local de
energia y oxigeno.

El concepto de contractura mantenida
de las sarcomeras de la fibra muscular
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inervada por la placa motora afectada,
es compatible con la hipétesis de la cri-
sis energética postulada previamente y
descrita detalladamente més arriba. Ca-
bria esperar que la severa crisis de ener-
gia existente en la cercanfa de la placa
motora provocara la liberacién de sus-
tancias neuroactivas que sensibiliza-
rian y modificarian la funcién de los ner-
vios sensitivos y auténomos de la zona.
Como ya se apunté anteriormente en la
seccién C, los pequefios vasos sangui-
neos, los nervios sensitivos y los ner-
vios auténomos normalmente forman
parte del mismo paquete o complejo
neurovascular que incluye al nervio
motor.

La sensibilizacién de los nociceptores
locales podria explicar la exquisita sen-
sibilidad a la presién del PG, y el origen
de la respuesta de espasmo local. Varias
lineas de evidencias experimentales su-
gieren que la actividad del sistema ner-
vioso auténomo (especialmente del sim-
pético) pueden modular intensamente la
liberacién anormal de ACh en la termi-
nacién nerviosa.

La efectividad clinica de la infiltra-
cién de toxina botulinica A para el tra-
tamiento de los PG miofasciales® 3 27
contribuye al establecimiento de las pla-
cas motoras como una parte esencial de
la patofisiologia de los PG. Esta toxina
actia especificamente en la unién neu-
romuscular, denervando efectivamente
esa célula muscular.

Los estudios de Gevirtz y asociados
apoyan los indicios de que el sistema
nervioso auténomo puede modular la ac-
tividad de espiga (y por lo tanto la tasa
de liberacién de paquetes de ACh) de la
placa motora. La actividad EMG del PG
aumento con el estrés psiquico, tanto en
sujetos normales' como en pacientes
con cefalea tensional'®. Ninguno de los
dos trabajos especificé si la actividad
EMG del PG que se estaba midiendo era
la AEE, las espigas, o una combinacién
de ambas.
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Maés recientemente, Hubbard**? publi-
c6 datos experimentales adicionales in-
dicativos de que la intensidad de la ac-
tividad eléctrica se encuentra fuerte-
mente influida por el sistema nervioso
auténomo. Todas las infiltraciones intra-
musculares emplearon guia EMG para
colocar la solucién inyectada cerca de la
fuente de los potenciales EMG del PG.
A cuatro pacientes se les infiltré intra-
muscularmente con fentolamina y a
otros dos la fentolamina se les inyect6
intravenosa. En los seis casos, la activi-
dad EMG del PG remiti6 mientras dur6
el efecto del farmaco. La fentolamina es
un bloqueante a-adrenérgico competiti-
vo®2, En una serie de estudios no con-
trolados, 108 pacientes recibieron infil-
traciones de PG guiadas electromiogré-
ficamente con fenoxibenzamina, agente
bloqueador a-adrenérgico no competiti-
vo y de accién prolongada, que puede
producir una simpatectomia quimica sin
afectar al sistema nervioso parasimpati-
co. Tiene una vida media intravenosa de
24 horas. Entre la mitad y los dos tercios
de los pacientes experimentaron al me-
nos un 25% de alivio del dolor durante
el mes siguiente al tratamiento que gene-
ralmente durd hasta cuatro meses. Apa-
rentemente muy pocos sujetos experi-
mentaron un alivio completo. El estudio
de la fentolamina resulta mds convin-
cente que el de la fenoxibenzamina y
ademds se encuentra fuertemente refor-
zado por un estudio posterior en cone-
jos*. En este estudio, la inyeccién in-
travenosa de fentolamina ocasioné un
descenso de hasta el 68% de la AEE en
80 segundos. Aparentemente, mds o me-
nos dos terceras partes de la liberacién
de ACh dependia de los efectos del sis-
tema nervioso simpdtico.

Ademads, en conjuncién con un estu-
dio humano de loci activos en puntos
gatillo?*?, los investigadores confirmaron
la observacién previa® de que en mu-
chos sujetos, la actividad de espiga aso-
ciada con la AEE en el misculo trape-
cio superior claramente aumentaba con

la inspiracién de reposo normal y era in-
hibida por la espiracién. Los esfuerzos
respiratorios exagerados incrementaban
la respuesta. Los autores?* también apre-
ciaron un aumento de la amplitud de la
AEE durante la inspiracién.

Un estudio de un caso*? respalda la
posibilidad de que la existencia de un
exceso de calcio en las proximidades de
los elementos contrictiles se deba a un
exceso de liberacién de calcio en com-
paracién con la captacién de calcio por
parte del reticulo sarcopldsmico. Dos pa-
cientes propensos a desarrollar puntos
gatillo en el musculo gliteo medio dere-
cho experimentaron rubor y se hicieron
refractarios a las habitualmente eficaces
infiltraciones tras tomar un bloqueador
del canal del calcio (amlodipino besila-
to) para la hipertensién. El tratamiento
volvié a ser eficaz en ausencia del amlo-
dipino. Este formaco inhibe la recapta-
cién de calcio al reticulo sarcopldsmico
del musculo liso vascular y del misculo
cardiaco. Si esto también es cierto para
el musculo esquelético, el incremento
resultante de calcio para estimular la
contractura de las sarcémeras en la zona
del PG agravaria el circulo vicioso de la
figura 2.28.

Correlaciones clinicas. Si los multi-
ples loci activos forman parte del mismo
proceso patofisiolégico que los nodos de
contraccidn, y si esta relacién se aplica-
ra también a los PG y a los n6dulos hi-
persensibles, se darfa un importante pa-
so hacia delante en la comprensién del
enigmadtico dolor miogénico. Sobre la ba-
se de la hipétesis integrada que se acaba
de describir, muchas de las caracteristi-
cas clinicas de esta patologia pueden
ahora ser explicadas.

Dos aspectos de la figura 2.24 sugie-
ren que, de hecho, la AEE se origina en
un nodo de contraccién y que éste puede
ser causado por una placa motora dis-
funcional. En el supuesto de que esta in-
terpretacion patofisioldgica fuese correc-
ta se explicarian algunas caracteristicas
aplicables tanto a los PG como a la mio-
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gelosis, aunque en ambos casos algunos
rasgos han sido comtinmente ignorados.

La banda tensa de un PG estaria cau-
sada por el incremento de tensién de las
fibras musculares afectadas, tanto por la
tensién producida por las sarcémeras
méximamente acortadas en el nodo de
contraccién, como también por el au-
mento de la tensiéon (eldstica) producida
por todas las deméds sarcomeras elonga-
das (y por lo tanto mas delgadas). Ordi-
nariamente, una fibra muscular se ex-
tiende desde su insercion miotendinosa
en un extremo del musculo a su inser-
cién miotendinosa en el extremo opues-
to; en los musculos fusiformes, esto re-
presenta practicamente toda la longitud
del musculo.

La figura 2.24 muestra claramente las
sarcémeras anormalmente acortadas
y anormalmente estiradas de la fibra
muscular que contiene el nodo de con-
traccion (en el centro de la figura). Estas
longitudes anormales contrastan con la
longitud normal de reposo de las sarcé-
meras de las fibras musculares no afec-
tadas que se ven discurrir por la parte
inferior de la imagen. Con la implicacién
de un ntimero suficiente de fibras muscu-
lares en varios fasciculos, el incremento
de la tensién de las fibras musculares
afectadas deberfa ser palpable como una
banda tensa que recorriera toda la lon-
gitud del musculo. Esta descripcién es
aplicable siempre que las fibras muscu-
lares discurran casi paralelas al eje lar-
go del musculo, y que éste no tenga in-
tersecciones tendinosas.

El nédulo palpable de aquellos diag-
nosticos relacionados con los PG como
la fibrositis y la miogelosis, puede ser
explicado por la existencia de multiples
nodos de contraccién (fig. 2.25). Dado
que la sarcémera debe mantener un vo-
lumen pricticamente constante, se en-
sancha cuando se acorta. Las sarcéme-
ras del nodo de contraccién presentan
un didmetro al menos doble que el de
las sarcémeras alejadas del nodo de con-
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traccién en la misma fibra. El nédulo se
siente mds grande que los tejidos circun-
dantes debido al mayor volumen ocu-
pado por los nodos de contraccién, y se
palpa més duro a causa del estado alta-
mente condensado de los elementos con-
tractiles de cada nodo. La regién de los
nodos de contraccién se aprecia mds an-
cha que el resto de la banda tensa por-
que las fibras normales y las estiradas y
enflaquecidas fibras de la banda tensa se
extienden més alld del nédulo, en el cual
los nodos de contraccién representan un
volumen adicional (fig. 2.25).

El dolor local a la presién tanto de los
PG como de los nédulos seria producido
por la sensibilizacién de los nocicepto-
res. Lo mds probable es que éstos sean
sensibilizados por sustancias liberadas
como resultado de la crisis energética y
del sufrimiento tisular que se asocian
con los cambios histopatolégicos y con
la disfuncién de la placa motora.

La entesopatia (dolor a la presién so-
bre la insercién del mtsculo donde ter-
mina la banda tensa) se explica por la
incapacidad de las estructuras insercio-
nales del musculo para soportar el per-
sistente mantenimiento de la tensién
producido por la banda tensa. En res-
puesta a lo cual, estos tejidos desarrollan
cambios degenerativos con posibilidades
de generar sustancias que podrian sen-
sibilizar los nociceptores locales. Fass-
bender y Wegner® presentaron eviden-
cias histoldgicas en pacientes con fibro-
sitis (reumatismo extraarticular) con el
tipo de cambios degenerativos que cabria
esperar en zonas de entesopatia induci-
da por puntos gatillo.

La respuesta mioglobinica al masaje
de los nédulos fibrositicos puede expli-
carse en base a los cambios histopatolé-
gicos observados en ellos. El masaje pro-
fundo repetido de los nédulos fibrositi-
cos (PG) produjo episodios pasajeros de
mioglobinuria que no aparecieron con
masajes similares aplicados a musculos
normales*” *. La intensidad de la res-
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puesta mioglobinica, el grado de sensi-
bilidad dolorosa a la presién y la dureza
del nédulo se fueron desvaneciendo pro-
gresivamente con los tratamientos suce-
sivos (fig. 2.29). El sarcoplasma tenso de
los nodos de contraccién bien podria ser
mas vulnerable a la rotura por trauma-
tismos mecénicos y por presién externa
que las fibras normales. Si el masaje apli-
cado por el terapeuta provocara la rotu-
ra de la célula, ésta derramarfa mioglo-
bina que muy probablemente destruiria
funcionalmente la unién neuromuscular
afectada, lo cual acabaria efectivamente
con la contractura y con la crisis ener-
gética asociada. A medida que se fueran
eliminando mdas nodos de contraccién
dentro del nédulo, el paciente experi-
mentaria un alivio creciente de sus sin-
tomas.

Existen dos observaciones que sugie-
ren el desarrollo de complicaciones his-
topatolégicas que pudieran contribuir a

la cronicidad y dificultar el tratamiento.
En primer lugar, la figura 2.24 ilustra
con claridad la marcada distorsién de
las estriaciones (organizacién de las sar-
comeras) de las fibras musculares adya-
centes hasta una cierta distancia mds alld
del nodo de contraccién. Esto produci-
ria fuerzas de cizallamiento antinatura-
les entre las fibras que harfan sufrir se-
ria y crénicamente al sarcolema de estas
fibras musculares vecinas. Si las mem-
branas fueran tensadas hasta el punto de
hacerse permeables a la relativamente
alta concentracién de calcio del espacio
extracelular, se podria inducir una con-
tractura masiva que agravaria estas fuer-
zas. Bennet” describi6 claramente este
mecanismo y cémo podria conducir a la
contractura local severa de los elemen-
tos contractiles del misculo. Este meca-
nismo podria explicar las “keulenfor-
mige gequollene Muskelfasern” (fibras
musculares hinchadas con forma de cla-
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Figura 2.29. Valores medios provocados por el masaje profundo repetido sobre el mismo nédulo fi-
brositico (PG) en 13 pacientes. Niveles de mioglobina plasmatica multiplicados por 10 después del
primer tratamiento. Al décimo tratamiento, la respuesta ha descendido hasta el nivel observado en el
musculo normal. El indice de tension “fibrositica” palpable era proporcional a la extension de la ten-
sion muscular antes del tratamiento. Este indice (puntos negros) descendio progresivamente hasta
el décimo tratamiento, alcanzando una cuarta parte del valor que tenia en el primero. Grafico basa-
do en los datos de la tabla | de Danneskiold-Samsoe y cols., 1983%.
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va) descritas por Glogowski y Wallraff*,
que parecen versiones elongadas de un
nodo de contraccién. Si esto ocurriera,
podria suceder en cualquier lugar a lo
largo de una fibra muscular que hubie-
ra sido afectada por un nodo de con-
traccion cercano. Esto podria explicar la
tendencia al agrupamiento de las fibras
gigantes mezcladas con fibras inusita-
damente pequeiias (segmentos de sarcoé-
meras estiradas) que se observa en las
secciones transversales. Esta tendencia
al agrupamiento fue ilustrada por Si-
mons y Stolov?? en su figura 9 y por Rei-
tinger y cols.?** en su Abb. 3c.

En segundo lugar, el hallazgo ocasio-
nal de un segmento de tubo de sarcolema
vacio entre dos nodos de contraccién
(fig. 2.25) podria suponer una complica-
cion irreversible afiadida en el nodo de
contraccién. Miehlke y cols.'® describie-
ron “Entleerung einzelner Sarkolemm-
schlduche” (vaciamiento de tubos de
sarcolema aislados). Reitinger y cols.?
describieron “Muskelfasern mit optisch
leerem, zystichen Innenraum (Myofi-
brillenverlust?)”, [fibras musculares con
un interior quistico, 6pticamente vacio
(;pérdida de miofibrillas?)]. Simons y
Stolov?®, en su figura 13, ilustraron y
describieron el vaciamiento completo
del tubo de sarcolema existente entre
dos nodos de contraccién (fig. 2.25). Pa-
rece como si la tensién mdxima sopor-
tada por los elementos contréctiles del
nodo de contraccién ocasionara su in-
suficiencia mecdnica en la parte central
del nodo, lo cual permitiria que las dos
mitades se retrajeran, dejando un inter-
valo de sarcolema vacio entre ellas. Las
imdgenes al microscopio electrénico de
Fassbender® % muestran la desintegra-
cién de los filamentos de actina en la
zona en la que se anclan en la banda Z,
lo cual sugiere que ésta es la zona de las
sarcémeras crénicamente contracturadas
donde puede iniciarse la falla mecdnica.

Estas complicaciones histopatoldgicas
anadidas podrian contribuir a la croni-
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cidad y podrian relacionarse con la tran-
sicién de PG latente a activo.

Confirmacion. Un estudio relativa-
mente sencillo podria validar la hipé-
tesis integrada. Los investigadores ten-
drian que identificar PG miofasciales con
nédulos dolorosos a la presién que sean
responsables de los sintomas dolorosos
del paciente; localizar electrodiagndsti-
camente la AEE de un locus activo en el
PG#*2; marcar electroliticamente esa lo-
calizacién con hierro procedente de la
aguja EMG' »1; biopsiar la zona; fijar la
biopsia con nitrégeno liquido; y prepa-
rar secciones longitudinales tefiidas para
hierro'¥”- 291, para acetilcolinesterasa®’, y
una tincién base con, por ejemplo, uno
de los colores de las tricromfas?. Si las
zonas tefiidas con hierro incluyen nodos
de contraccién con placas motoras en-
ganchadas a ellos, se avanzaria enorme-
mente en la comprensién y en la acep-
taciéon de los diagnésticos de PG y de
patologias asociadas con ellos caracte-
rizadas por nédulos hipersensibles y
por bandas tensas. Las descripciones de
este experimento critico y las razones
para su realizacién han sido publica-
dag244 245,

Otras hipotesis

Ciclo dolor-espasmo-dolor. El antiguo
concepto del ciclo dolor-espasmo-dolor
no se mantiene en pie ante la verifica-
cién experimental, ya sea desde un pun-
to de vista fisiol6gico’ como desde un
punto de vista clinico'®.

Estudios fisiol6gicos muestran que el
dolor muscular tiende a inhibir, no a
facilitar, la actividad contractil refleja
de ese musculo®!. Walsh explicé clara-
mente cémo este concepto erréneo ha
sido fuertemente reforzado por una ma-
la interpretacién de los reflejos motores
humanos normales basdndose en expe-
rimentos realizados en gatos espinales,
y cémo este error conceptual ha persis-
tido a lo largo de todo el siglo xx.

En 1989, Ernest Johnson'*¢, editor del
American Journal of Physical Medicine
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resumié la aplastante evidencia de que
la habitual percepcién de que el dolor
muscular se encuentra estrechamente
relacionado con el espasmo muscular
constituye un mito que ha sido podero-
samente fomentado por intereses comer-
ciales'. El término cefalea tensional re-
presenta un buen ejemplo de este mito
en accién. El término se originé dando
por hecho que el espasmo muscular
(contraccién involuntaria) era el respon-
sable del dolor de cabeza y que la rela-
jacién de los miusculos pericraneales lo
aliviarfa. En 1991, un editorial de la pu-
blicacién PAIN>* revisé este tema y re-
salté que era inequivocamente claro que
la actividad EMG aumentada no podia
explicar la hipersensibilidad a la presién
sobre los musculos y el dolor de la ce-
falea tensional. El autor no disponia de
ninguna explicacion alternativa satisfac-
toria. Un estudio subsiguiente reforzé
esta conclusién'®.

Una variacién corriente del concepto
del dolor-espasmo-dolor, la teoria del es-
trés-hiperactividad-dolor®, parece tam-
bién invalidada por los mismos motivos.

Hipdtesis del huso neuromuscular. En
su comunicacién inicial, Hubbard y Ber-
koff'*, y de nuevo Hubbard en un trabajo
mads reciente’?, concluian que la causa
de la actividad EMG de los PG era un
huso neuromuscular disfuncional. Los
autores expusieron tres razones para de-
sechar la posibilidad de que estos po-
tenciales pudieran proceder de las pla-
cas motoras: (1) la actividad no es lo su-
ficientemente localizada como para ser
generada en la placa motora, (2) la acti-
vidad no tiene la ubicacién que cabria
esperar, y (3) la morfologia del trazado
de la actividad eléctrica no es la que se
podria esperar.

La literatura existente y nuestros ha-
llazgos experimentales contradicen estas
tres afirmaciones.

1. El grado de localizacién descrito an-
teriormente bajo los titulos Loci acti-
vos y espigas se corresponde estre-
chamente con el descrito previamente

en el articulo cldsico sobre la proce-
dencia de los potenciales de placa
motora*.

2. Estudios recientes?® % 252 gxamina-
ron explicitamente la distribucién en
el misculo de los loci eléctricamente
activos y hallaron que se encuentran
principalmente en un PG, hasta cierto
punto también en la zona de placas
motoras, pero no se pudieron encon-
trar fuera de ésta. Los husos neuro-
musculares se encuentran dispersos
por todo el musculo como muestran
las figuras 2.30% y 2.31?'. Clara-
mente, los husos neuromusculares no
se concentran en la zona de placas
motoras, donde se encuentran los PG.
Los estudios asociados con las figu-
ras 2.17 y 2.22 demostraron que los
loci activos aparecian en las placas
motoras.

3. El lector puede juzgar por si mismo
lo que se refiere a la morfologia de la
onda, comparando las espigas con
AEE de nuestros registros de un lo-
cus activo (fig. 2.14B) con los poten-
ciales de placa ilustrados en un tex-
to corriente sobre EMG (fig. 2.15). La
amplitud y la velocidad de barrido a
las que efecttia el registro pueden pro-
ducir grandes diferencias en el aspec-
to del trazado, lo cual puede resultar
engafoso (fig. 2.14A). Con velocida-
des de barrido similares, la AEE y los
potenciales de placa presentan la mis-
ma forma de onda.

Otros autores coinciden en que estas
espigas y la AEE hallada en los PG proce-
den de las placas motoras' ¥. Brown y
Varkey?* también atribuyeron la AEE a
los potenciales de la zona de placas mo-
toras y atribuyeron las espigas a poten-
ciales de accién postsindpticos de la fi-
bra muscular, que fueron activados pre-
sindpticamente por irritacién mecénica,
con lo cual estamos de acuerdo.

Existen otras cuatro razones por las
que se debe cuestionar seriamente la va-
lidez de la hipétesis que considera que
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ST ]‘ Nervio ciatico Figura 2.30. Distribucién de los husos neu-
romusculares (puntos) en los masculos semi-
tendinoso y séleo de un gato. El muasculo se-

Biceps SOLEO mitendinoso se divide en dos segmentos que

femoral estan inervados por separado. No obstante,

. los husos neuromusculares se encuentran uni-

Nervio formemente distribuidos por ambos segmen-

tibial tos y no concentrados en la zona de placas

f motoras como ocurre con éstas. (Reproducido

con permiso de Chin NK, Cope M, Pang M.

Number and distribution of spindle capsules

in seven hindlimb muscles of the cat. In: Bar-

ker D, ed. Symposium on Muscle Receptors.

Hong Kong: University Press, 1962:241-248.)

PARTE 1

Fascia

Figura 2.31. Ejemplo de la distribucion de los
husos neuromusculares en el misculo ester-
nocleidomastoideo de un feto humano de
14 semanas. Los husos neuromusculares se
distribuyen de manera bastante uniforme a
través de todo el misculo, sin agruparse en
la zona media del vientre muscular como ha-
cen las placas motoras. (Reproducido con per-
miso de Radziemski A, Kedzia A, Jakubowicz
M. Number and localization of the muscle spin-
dles in the human fetal sternocleidomastoid

@ muscle. Folia Morphol 50(1/2):65-70, 1991.)

Porcién
esternal

Porcién clavicular
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el corazon de la disfuncién del PG se en-
cuentra en husos neuromusculares dis-
funcionales, en vez de en placas motoras
disfuncionales.

1. Siresulta cierta la conclusién de que
estos potenciales surgen de husos
neuromusculares disfuncionales, el
exhaustivo estudio EMG, histolégico
y farmacolégico llevado a cabo por
Wiederholt?! lleg6 a una conclusién
errénea y desde entonces todos los
neurofisiélogos han estado engafia-
dos. Puede resultar dificil convencer
a estos profesionales de que lo que
ellos han identificado como potencia-
les de placa son realmente potencia-
les de huso neuromuscular. Si los po-
tenciales descritos por Hubbard no
son potenciales de placa, ;jdénde se
encuentran en sus estudios los po-
tenciales de placa identificados por
los neurofisiélogos? Ya que la mayo-
ria de los estudios realizados por fi-
siélogos describiendo potenciales de
placa anormales correspondientes
con la AEE no apareci6 impresa has-
ta después de su articulo, Wiederholt
no se dio cuenta de que los potencia-
les habitualmente identificados como
ruido de placa deben diferenciarse de
los verdaderos potenciales de placa
en miniatura, los cuales son consi-
derados mads dificiles de localizar y
captar.

2. La presencia de potenciales de accién
originados en una placa motora don-
de también se encontraba un locus
activo de un PG se ilustr6 en las fi-
guras 2.17B y 2.22. Son placas moto-
ras de fibras extrafusales. El tipo de
aguja empleada serfa mecdnicamente
incapaz (fig. 2.16) de atravesar la
cdpsula de un huso neuromuscular
hasta alcanzar una placa motora in-
trafusal. Los husos neuromusculares
se suelen disponer sobre tejido con-
juntivo laxo.

3. La demostracién de que las espigas
del locus activo de un PG pueden

propagarse al menos a 2,6 cm a lo
largo de la banda tensa®! excluye al
huso neuromuscular o a la fibra in-
trafusal como posible origen, ya que
esta distancia constituye el doble de
la longitud total de un huso neuro-
muscular humano y el cuddruple de
la distancia de media fibra medida
en este experimento.

. Ademds, la efectividad clinica de la

infiltracién de toxina botulinica A en
el tratamiento de los PG miofasciales®
34.297 apoya la hip6tesis de la placa ter-
minal.

Si los husos neuromusculares fueran
la localizacién de los PG, no se podria
explicar la estrecha relacién entre los
PGy las bandas tensas, dado que los po-
tenciales de accién propagados origina-
dos en las motoneuronas no son los res-
ponsables de la tensién de la banda. Es
cierto que el huso neuromuscular cons-
tituye una explicacién atractiva para la
rama aferente de la REL, pero no obstan-
te no es necesario postular un huso neu-
romuscular disfuncional. Se necesitan
mads estudios de investigacién para elu-
cidar si los husos neuromusculares con-
tribuyen de alguna manera a la REL.

Existen dos aspectos que necesitan
ser clarificados. El reciente trabajo de
Hubbard™? en el que ha encontrado un
huso neuromuscular en una biopsia ha
de ser visto con una cierta perspectiva.
El primer estudio histoldégico que utili-
z6 el depdsito de hierro como marcador
preciso, realizado en 1955, afirmé que
en las 28 zonas de actividad eléctrica
exploradas en musculos de rata “nin-
guna estructura del musculo, incluidos
los husos neuromusculares, presentd
ninguna relacién consistente con la zo-
na que contenia los depésitos de hierro”.
Los autores'¥ no utilizaron tincién de
colinesterasa y por lo tanto fueron in-
capaces de identificar placas motoras.
Wiederholt*' utiliz6 tanto la tincién de
hierro como la de colinesterasa cuando
asocié fuertemente la causa de la acti-
vidad eléctrica con las placas motoras.
No mencioné los husos neuromuscu-
lares, aunque tampoco hubiera sido de
extrafiar que apareciera algin huso en
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algunas de sus secciones ya que se en-
cuentran ampliamente distribuidos por
todo el musculo, incluida la zona de
las placas motoras. La infiltracién de
azul de metileno utilizada por Hubbard
para localizar el sitio para la evaluacién
es bien conocida por su tendencia a di-
fundirse a lo largo de los planos fas-
ciales donde se localizan los husos neu-
romusculares. Como el propio autor
advirtio, esta tinica biopsia, que contra-
dice estudios previos, no resulta conclu-
yente.

El estudio’ en el que en dos sujetos,
las infiltraciones de PG con curare, efec-
tuadas con guia EMG intramuscular, no
tuvieron ningtn efecto ni en la ampli-
tud ni en la frecuencia de la actividad
EMG del PG, pareceria una evidencia
convincente de que la actividad de EMG
no procedia de las placas motoras. No
obstante, en varias pruebas piloto utili-
zando inyecciones intravenosas de cu-
rare en conejos (Hong, Simons, Simons,
datos sin publicar) los investigadores
descubrieron que a menos que se esta-
blezca con algtin medio independiente,
como la estimulacién del nervio motor,
que las placas motoras han sido efecti-
vamente bloqueadas por el curare, no se
pueden sacar conclusiones fiables con
respecto a su efecto en la actividad eléc-
trica de los loci activos. El estudio de
Hubbard carecia de esta confirmacién.
Para que este estudio sea considerado
seriamente necesita ser repetido con los
controles adecuados.

Otro estudio®® sugeria que las espi-
gas procedian de las fibras intrafusales.
Sus autores argiifan por qué las espigas
no constituian descargas ectépicas de
los axones motores, sin considerar la po-
sibilidad de que las espigas se deban a
la liberaci6n mecédnicamente inducida
de cantidades anormales de ACh en
la unién neuromuscular de una fibra
extrafusal. Sin embargo, todos sus da-
tos eran consistentes con este dltimo
mecanismo de la generacién de espigas.
Los husos neuromusculares pueden, a
veces, contribuir a los fenémenos aso-
ciados con los PG, pero parece extre-
madamente improbable que los husos
neuromusculares constituyan la loca-
lizacién primaria del mecanismo de
los PG.

Capitulo 2 / Visiéon general 99

Hipdtesis neuropdtica. En 1980, Gunn'®
propuso que la causa de la hipersensi-
bilidad de los PG es la neuropatia del
nervio encargado de inervar al musculo
afectado. Recientemente, Chu®” ha pre-
sentado una amplia evidencia EMG de
que los cambios neuropéticos se encuen-
tran significativamente relacionados con
la presencia de PG en la musculatura pa-
ravertebral. Existen numerosas eviden-
cias clinicas de que la compresion de los
nervios motores puede activar y perpe-
tuar la disfuncién primaria del PG en la
placa motora.

Hipdtesis de la cicatriz fibrosa. El con-
cepto de que la dureza palpable de los
tejidos donde se encuentra el PG repre-
senta tejido (cicatricial) fibrético se basa
en la presuncién de que el tejido muscu-
lar dafiado se ha curado con la formacién
de una cicatriz”. Este concepto deriva de
los hallazgos histoldgicos en varios su-
jetos con una afectaciéon muy severa en
estudios de Muskelhédrten, Myogelosen,
Fibrositis y Weichteilrheumatismus pu-
blicados en la literatura alemana a lo lar-
go del siglo xx. Los pacientes con PG
miofasciales habrian sido incluidos con
los criterios diagndsticos utilizados pa-
ra estos estudios, al igual que préctica-
mente cualquier otro trastorno muscular
con induraciones dolorosas.

Tan sélo dos estudios han informado
de biopsias de puntos gatillo, uno en pe-
rros®? y otro en humanos?*. Ambos pre-
sentaron fuertes evidencias de la presen-
cia de nodos de contraccién, pero nin-
guno de ellos encontro fibrosis. Ademads,
la recientemente descubierta disfuncién
de las placas motoras descrita en este ca-
pitulo, y las bandas tensas provocadas
por la contraccién de las sarcémeras ex-
plican completamente los hallazgos cli-
nicos en pacientes con PG miofasciales
sin invocar a la fibrosis como parte del
proceso. La rdpida resolucién de la ban-
da tensa palpable con el tratamiento es-
pecifico del PG constituye un argumento
en contra de la explicacién de la fibro-
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sis. Una revision efectuada por Simons?*
de todas las biopsias de n6dulos dolo-
rosos a la presién documentadas duran-
te gran parte del siglo xx encontré que
los autores informaron consistentemente
de poco o ningin tejido cicatricial, tan
s6lo observado en unos relativamente
pocos casos clinicamente severos.

Es posible que si se permite que la dis-
funcién de la placa motora persista du-
rante un periodo prolongado de tiempo,
pueda dar lugar, a la larga, a cambios fi-
bréticos crénicos. Con qué rapidez y bajo
qué circunstancias es algo que deben re-
solver estudios de investigacién apro-
piados. La creciente falta de respuesta al
tratamiento local del PG cuanto mads
tiempo transcurre hasta que se inicia el
tratamiento correcto' podria atribuirse
a los cambios plésticos del sistema ner-
vioso central sometido a estimulos noci-
ceptivos prolongados, o a los cambios fi-
bréticos del misculo. El mecanismo cen-
tral se encuentra en la actualidad bien
documentado experimentalmente.

Respuesta de espasmo local

La respuesta de espasmo local (REL)
es una enérgica y fugaz contraccién de
las fibras musculares de la banda tensa
palpable, provocada por la estimulacién
mecdnica del PG situado en esa banda
tensa. El estimulo mecédnico puede ser
producido por la penetracién de una
aguja en el PG* por un impacto me-
cénico aplicado directamente al muscu-
lo'* (o a través de la piel que cubre el
PG), o por la palpacién sibita del PG**.

Clinicamente, la respuesta es muy va-
liosa como signo confirmatorio. Cuando
se infiltra un PG, la REL sefiala que la
aguja ha alcanzado una parte de éste y
que serd terapéuticamente efectiva'®. A
menudo no resulta prictico incluir la
REL como un criterio diagnéstico prima-
rio de PG ya que puede resultar intole-
rablemente dolorosa para el paciente
cuando se obtiene, a menudo queda in-
accesible a la palpacién manual debido

a la situacién del musculo, y ademads re-
quiere de un nivel particularmente alto
de habilidad manual para ser detectada
de manera fiable®. No obstante, cuando
aparece en el transcurso de la explora-
ci6n de un nédulo doloroso a la presién
o de una banda tensa, la REL constituye
una fehaciente evidencia de la presencia
de un PG. La respuesta de espasmo lo-
calizado del conejo ha demostrado ser
una valiosa herramienta experimental
para la investigacién de la naturaleza de
las REL128-129,

Extensién topogrdfica de la respuesta
de espasmo local. Hasta la fecha, la ma-
yoria de las investigaciones experimen-
tales de la REL han explorado la res-
puesta de espasmo localizado, que es la
equivalente en conejos de la REL. El es-
tudio pionero de Hong y Torigoe'?*, rea-
lizado en 1994, identificé un foco gati-
llo (comparable a los PG humanos) en el
musculo biceps femoral del conejo, lo-
calizando una banda tensa con palpa-
cién en pinza y buscando a lo largo de
toda su longitud una respuesta de es-
pasmo maximo con palpacién stubita.
Esta ubicacién fue denominada foco ga-
tillo. Se estandarizé el estimulo meca-
nico por medio de la utilizacién de una
barra accionada por un solenoide para
impactar la superficie del musculo en
puntos seleccionados. La respuesta fue
registrada electromiograficamente con
una aguja EMG monopolar con revesti-
miento de teflén, colocada en la banda
tensa a varios centimetros distales del
foco gatillo.

La figura 2.32A procedente de este es-
tudio, compara el vigor de la respuesta
de espasmo ante pequeiios golpes apli-
cados sobre el foco gatillo o a cortas dis-
tancias de él. Las respuestas eran im-
posibles de obtener a 5 mm a ambos la-
dos del foco gatillo (fuera de la banda
tensa), se encontraban bastante atenua-
das cuando la percusién se aplicaba a
1 cm del foco gatillo, en direccion a la
aguja registradora, y eran sélo vestigios
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Figura 2.32. Registros electromiograficos que demuestran la especificidad espacial de la respuesta
de espasmo localizado del conejo, con respecto a la zona del foco gatillo que fue estimulado meca-
nicamente para provocar la respuesta y con respecto a la zona de la banda tensa, desde la que se
pudo captar la respuesta. La linea negra sélida representa la banda tensa (designada banda reactiva)
que fue seleccionada para el experimento por palpacién manual.

A, especificidad del punto de estimulacién en la zona del foco gatillo, en la banda tensa. Los re-
gistros electromiograficos de las respuestas de espasmo se obtuvieron con una aguja insertada en
la banda tensa a distancia del foco gatillo. Los estimulos se aplicaron directamente sobre el foco ga-
tillo, a ambos lados de él, y a lo largo de la banda tensa en direccion a la aguja, como indican los
letreros sobre los registros. La respuesta mas vigorosa se observo en el foco gatillo, practicamente
ninguna respuesta a los lados y progresivamente menguante a medida que el punto de estimulacién
se alejaba del foco gatillo.

B, la flecha indica el punto de estimulacion mecéanica efectuado por un golpecito aplicado por una
barra delgada accionada por un solenoide. Los tres trazados electromiograficos se obtuvieron en la
banda tensa y a 5 mm a cada lado de ésta. Los registros de cerca de la banda tensa, pero fuera de
ella, tan sélo muestran formas de onda distantes.

Estas observaciones apoyan la impresion clinica de que la respuesta de espasmo local es espe-
cifica de la estimulacién mecanica de la zona del foco (punto) gatillo, siendo normalmente propaga-
da tan so6lo por las fibras de la banda tensa que pasan a través de él. (Reproducido con permiso de
Hong CZ, Torigoe Y. Electrophysiological characteristics of localized twitch responses in responsive
taut bands of rabbit skeletal muscle. J Musculoske Pain 2(2):17-43, 1994.)
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en la banda tensa a 3 cm del foco. El
vigor de la respuesta de espasmo se
mostraba muy sensible a pequefios des-
plazamientos de sélo unos milimetros
cuando el estimulo se aplicaba a fibras
musculares adyacentes a las del foco ga-
tillo, y era igualmente atenuada por des-
plazamientos de centimetros a lo largo
de las fibras que pasaban a través del
foco. Estos hallazgos se corresponden
con la localizacién de dolor a la presién
sobre los PG de pacientes humanos. El
grado de reaccion a la palpacion subita
es mayor en el nédulo o PG que a cual-
quier distancia de él a lo largo de la ban-
da tensa. Los hallazgos también se co-
rresponden con la meticulosa precisién
con la que se han de estimular las loca-
lizaciones sensibles en la banda tensa, y
no en los tejidos adyacentes, si se quiere
obtener la REL.

La figura 2.32B examina el efecto de
percutir sobre el foco gatillo y registrar
la respuesta de espasmo con la aguja si-
tuada en la banda tensa 0o a 5 mm a cada
lado de ésta. Estas tiltimas colocaciones
mostraron tan sélo vestigios de respues-
tas de espasmo. Los potenciales de ac-
cién de la respuesta de espasmo sélo se
propagaron en las fibras que pasaban a
través del foco gatillo, sin implicar a las
fibras musculares adyacentes. La res-
puesta de espasmo quedaba altamente
circunscrita al foco gatillo y a la banda
tensa que pasaba a través suyo.

Origen y propagacion de la respues-
ta de espasmo local. Hasta la fecha no
se sabe de ningin estudio que haya de-
terminado la estructura o estructuras
especificas responsables de la génesis
de la REL. Clinicamente, la fuerte rela-
cién existente entre la aparicién de las
REL durante la puncién acertada de
un PG'» y el severo dolor experimen-
tado frecuentemente por el sujeto cuan-
do ocurren, sugieren que las REL pue-
den producirse por la estimulacién de
nociceptores sensibilizados en la zona
del PG.

Las motoneuronas o con placas mo-
toras que sufren de una liberacién ex-
cesiva de ACh parecen responder prefe-
rentemente a las poderosas aferencias es-
pinales sensitivas procedentes de estos
nociceptores sensibilizados. Esta posi-
bilidad queda reforzada por la observa-
cién de que la palpacién stbita de un
PG provocé REL simultdneas en la ban-
da tensa de ese PG y en una banda ten-
sa de otro musculo cercano. Es posible
que la estimulacién mecdnica adecuada
de cualquier nido de sensibilizacién del
musculo, incluida una bursitis o una en-
tesopatfa en la zona de insercién del
musculo, pudiera ser capaz de iniciar
una REL. Aunque es significativamente
mds probable que éstas ocurran en un
PG que fuera de é1**, el hecho de que
aparecieran respuestas al pinchar otros
dos sitios apoya la posibilidad de que
también existan sitios menos especificos
que los loci activos de las placas moto-
ras como posible origen de estas res-
puestas.

Hong y colaboradores publicaron va-
rios estudios que exploraban la propa-
gacion de la respuesta de espasmo loca-
lizado del conejo. El estudio en conejos
inicial’*® informé de que respuestas de
espasmo vigorosas ante el estimulo me-
canico efectuado por un dispositivo ac-
cionado por un solenoide, desaparecie-
ron al anestesiar el nervio muscular que
inervaba ese musculo o al cortarlo con
unas tijeras. Un estudio subsiguiente'*
con cinco conejos examiné el efecto que
sobre la respuesta de espasmo ejercian
dos acciones consecutivas: En primer lu-
gar se seccionaba la médula espinal al
nivel T,, Ts o Ts y més tarde se seccio-
naba el nervio cidtico, como se ilustra en
la figura 2.33A. La figura 2.33B presenta
la duracién de las respuestas de espas-
mo localizado, registradas al comienzo
del experimento y después de cada pro-
cedimiento. Inmediatamente después de
la seccién medular efectuada por enci-
ma de los segmentos que inervan al
musculo biceps femoral, no se pudo ob-
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Figura 2.33. Evidencia de que la respuesta de espasmo local es un reflejo espinal no dependiente
de centros superiores. A, esquema del procedimiento para un experimento de respuesta de espas-
mo localizado'®. En primer lugar, con el conejo bajo anestesia general se le secciona completamente
la médula espinal. Posteriormente se secciona el nervio motor. B, resultados del experimento de res-
puesta de espasmo localizado. Abscisas: tiempo transcurrido, en minutos; ordenadas: duraciéon media
de las respuestas de espasmo localizado, en milisegundos. Tan pronto como se seccioné la médula
espinal, la respuesta de espasmo desaparecié debido al shock espinal. Cuando el animal se recu-
peré del shock, la respuesta de espasmo localizado regresé lentamente. No obstante, después de la

seccion del nervio motor, las respuestas de espasmo localizado no se pudieron volver a obtener. Ba-

sado en datos publicados'®.
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tener ninguna respuesta de espasmo. A
medida que la médula espinal se recu-
perd del shock espinal causado por la
cirugfa de columna, la duracién de las
respuestas de espasmo se recobré hasta
los niveles prequirirgicos. Después de
la seccién del nervio cidtico, la duracién
de las respuestas de espasmo volvié a
caer a cero y se mantuvo asi hasta que
una hora después se dio por terminado
el experimento. Estos resultados indican
que la respuesta de espasmo localiza-
do del conejo se propaga esencialmente
como un reflejo espinal que no depende
de influencias supraespinales.

Un estudio en humanos'* siguié los
cambios que se produjeron en la REL
durante la fase de recuperaciéon de una
lesién del plexo braquial que provocé
una pérdida completa de la conduccion
nerviosa. La actividad EMG de las REL
se fue recuperando en paralelo con la
recuperacion de la conduccién. Este re-
sultado es consistente con la otra evi-

dencia de que la REL constituye en gran
medida, si no completamente, un reflejo
espinal. La via del reflejo se ilustra es-
queméticamente en la figura 2.34.

En un estudio®® de la inervacién mo-
tora del musculo gastrocnemio del gato,
los autores describieron e ilustraron qué
porcién del misculo se contrafa en res-
puesta a la estimulacién eléctrica de un
fasciculo del nervio motor. El tamafio de
la contraccién que describen encaja
bastante bien con el aspecto de las res-
puestas de espasmo del musculo cone-
juno'?. Esto es compatible con las evi-
dencias que sugieren que la REL es la
contraccién de las fibras musculares que
pertenecen a una unidad motora o posi-
blemente a dos unidades motoras inter-
digitadas.

Banda tensa. En los musculos accesi-
bles a la palpacién, el PG miofascial se
encuentra consistentemente dentro de
una banda tensa palpable. Teérica y cli-
nicamente, la banda tensa constituye un

Figura 2.34. Esquema de la via mas probablemente seguida por una respuesta de espasmo local
originada en un punto gatillo miofascial. El circulo negro con rayos rojos identifica el locus activo de
un punto gatillo miofascial y sus fibras nociceptivas sensibilizadas asociadas. La linea discontinua ro-
ja representa la via del nociceptor a la neurona del asta dorsal (punto rojo) que conecta a través de
neuronas internunciales con las células del asta anterior. El circulo negro del asta anterior represen-
ta una motoneurona. La linea curva negra corresponde a una unidad motora del componente efe-
rente del reflejo. El aparente incremento del grado de reaccion de las motoneuronas o cuyas placas
motoras exhiben la actividad eléctrica espontanea de los loci activos justificaria la respuesta prefe-
rente de la unidad o unidades motoras afectadas (lineas rojas oscuras) las cuales se encuentran en
la banda tensa. Las fibras musculares de las unidades motoras no implicadas son las lineas en ro-
jo claro. El espasmo local es la respuesta motora resultante de la activacion de las unidades moto-
ras afectadas de la banda tensa. Las flechas muestran la direccién de los potenciales de accién en
el nervio y en las fibras musculares.
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criterio diagnéstico bdsico de PG*. No
obstante, por si misma constituye un
hallazgo ambiguo. Las bandas tensas se
encuentran en sujetos asintomaticos
sin evidencias de nédulos dolorosos a la
presién o puntos gatillo?®. Otras estruc-
turas como los tabiques intermusculares
e intramusculares pueden apreciarse en-
gafiosamente similares.

La causa del incremento palpable de
la tensién en la banda tensa se identifica
por el mecanismo ilustrado en la figura
2.25. Otras hipétesis no pueden expli-
car cémo la tensién puede desaparecer
en cuestién de segundos o minutos des-
pués de la inactivacién del PG.

Desde un punto de vista investiga-
dor, la banda tensa sigue siendo uno de
los fenémenos asociados con el dolor
musculoesquelético mds descuidados.
Resulta dificil de medir con precision,
especificidad y fiabilidad. Algunos es-
tudios indican que las bandas tensas pal-
pables pueden existir en muisculos nor-
males sin el mads minimo indicio de
anormalidad como dolor o hipersensi-
bilidad a la presién?® 2%, Esta observa-
cién sugiere que los sintomas de un PG
clinico representan una extensién y una
propagacién adicionales de la patologia
del PG mas alld de unos pocos nodos de
contraccién, con una implicacién més
amplia de las fibras musculares. Los ha-
llazgos patoldgicos de tumefacciones con
forma de clava, nodos dobles con sar-
colema vacio entre ellos y zonas de fi-
bras degenerativas, pueden identificar
algunas de estas complicaciones anadi-
das. La hipétesis integrada del punto ga-
tillo proporciona una base a la investi-
gacion histopatolégica para clarificar el
origen de las bandas tensas. Estos estu-
dios podrian examinar el desarrollo de
bandas tensas tras la induccién experi-
mental de nodos de contraccién.
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