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1. OBJETIVO 

Identificación del síndrome doloroso miofascial, sus factores desencadenantes, perpetuentes y el diagnóstico.  
Ofrecer las pautas y recomendaciones para el tratamiento médico farmacológico y terapéutico. 

 

2. METODOLOGIA 

Revisión de la bibliografía científica, medicina basada en la evidencia. 
Consenso de especialistas en el uso de los recursos disponibles en el servicio de MEDICINA FISICA Y REHABILITACION DEL HOSPITAL MILITAR. 

 

3. ALCANCE  

Recomendaciones para el diagnóstico y manejo del S miofacial 

 

4. POBLACION OBJETO   

Población de todos los sexos y edades con síndrome miofascial y dolor muscular relacionado. 

 

5. RECOMENDACIONES 

5.1 DEFINICIÓN DE LA PATOLOGÍA 
 

El Síndrome Doloroso Miofascial  (SDM) se diagnostica en casi un tercio de los pacientes que tienen trastornos dolorosos de origen  musculo 

esquelético1. La descripción ampliamente aceptada por Travell y Simon2,19 es que se trata de un trastorno caracterizado por dolor agudo o crónico 
inespecífico,  que afecta a un pequeño número de músculos, involucrando puntos de activación únicos  o múltiples (Puntos Gatillo) que por lo general 

se encuentran en bandas estrechas dentro de los músculos afectados. Simons y colaboradoresl3, propusieron una "hipótesis integrada" que incorpora 
la teoría de los factores locales del músculo y fascia, factores  biomecánicos y del Sistema nervioso central que  podrían explicar de las principales 

características clínicas de SDM. Esta hipótesis integrada incluye las teorías propuestas anteriormente, mecanismos presinápticos, sinápticos  y 
postsinápticos de despolarización anormal, anormalidades en la liberación de acetilcolina, disfunción de  la acetilcolinesterasa,  actividad  anormal del 

receptor de acetilcolina, anormalidad en la función del huso muscular  y la hipótesis de placa motora.  
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Dentro de los factores implicados más frecuentemente asociados al SDM se encuentran tensiones posturales, biomecánica ineficiente  y el uso 
repetitivo de determinado grupo muscular.   

 
5.2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

El SDM  tiene tres componentes básicos: 1. Una banda palpable en el músculo afectado. 2. Un punto gatillo (―trigger point‖).  3. El patrón 

característico de dolor referido4. La banda palpable generalmente no puede ser vista mediante simple inspección; representa un espasmo segmentario 
de una pequeña porción del músculo. Esta banda es normalmente encontrada si se realiza una adecuada exploración del músculo afectado y en la 

posición donde  éste se encuentra con mayor relajación.  El punto gatillo es un foco de irritabilidad en el músculo cuando éste es deformado por 
presión, estiramiento o contractura, lo cual produce tanto un punto de dolor local como un patrón de dolor referido y ocasionalmente fenómenos 

autonómicos El punto gatillo puede ser activo o latente.  
 

El punto gatillo activo  se caracteriza por ser un foco de la hiperirritabilidad en los músculos o en su fascia que genera dolor constante en reposo y 

con el movimiento. Se localiza en una banda muscular palpable5-8.  Produce un patrón definido de irradiación del dolor dependiendo del músculo o 
fascia en la que se localiza. A la digito presión produce una contracción transitoria de parte del músculo en el que se ubica.  Puede producir 

fenómenos autonómicos concomitantes (Sudoración, pilo-erección, vasoconstricción localizada) en el área muscular donde se ubica y en la 
correspondiente área de irradiación. 

El punto gatillo latente por lo general no causa dolor durante la actividad normal, sino cuando es palpado o presionado y el dolor es localizado y no 

referido. Este se puede tornar activo. Los puntos gatillo suelen activarse directamente por sobrecarga, sobreuso o fatiga, enfriamiento severo trauma 
directo, o indirectamente a partir de otros puntos gatillos, enfermedades viscerales, articulares o de nervio periférico o factores emocionales. 

 
5.3. DIAGNÓSTICO PROPIAMENTE DICHO:  

No existe un estándar universalmente aceptado de electrodiagnóstico, bioquímica ó  diagnóstico por imágenes para el SDM. Los criterios del examen 
físico  requieren de la identificación del punto gatillo, para lo cual deberá evocarse el dolor ya sea  por palpación, presión o movilidad.  Es probable 

que el estímulo se deba ejercer entre 5 a 60 segundos sobre el punto gatillo9-12. Las características clínicas que definen al punto gatillo son: Punto 

sensible  

• banda palpable, signo del salto, reconocimiento del dolor, respuesta de sobresalto (Twitch), dolor referido evocado.  
 

5.4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL13-16 

• Fibromialgia (fibrositis): Enfermedad de carácter sistémico, sin la presencia de puntos gatillos, ni evidente banda palpable. Se asocia con factores 
de estrés, trastornos del sueño y ocasionalmente con síndrome de sobreuso.  

• Disfunción articular: Compromiso articular con restricción del arco de movimiento, asociado a contracción, retracción muscular y contractura 
muscular. 

• Neuralgia de nervios craneales: Neuralgia de los pares craneanos bajos, neuralgia del trigémino y neuralgia de nervios cervicales (ramos 
occipitales). 

• Trastorno de los movimientos: Distonías, hemiespasmos faciales, tortícolis. 
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• Ocasionalmente el síndrome doloroso miofascial es mal tratado al confundirse (en doble vía) con patologías tales como: Sobreuso, 
bursitis, tendinitis,codo de tenista, síndrome de pared torácica, síndrome de la salida torácica, síndrome escapulo costal, artritis, artrosis, ciática, 
radiculopatia, enfermedades psicógenas, síndrome doloroso lumbar 

 
5.5. TRATAMIENTO 

El tratamiento persigue dos objetivos: la inactivación del punto gatillo y el estiramiento del músculo. En la literatura clásica se describen varios 

tratamientos. Las recomendaciones del tratamiento mostrados en esta guía se basan principalmente en los niveles de evidencia aportados por 
estudios clínicos que se señalarán respectivamente en cada sección17. Los criterios utilizados para asignar niveles de evidencia se ilustran a 

continuación:  
 

Nivel I.  Ensayos controlados aleatorios Con una diferencia significativa.   Ensayos controlados aleatorios sin una diferencia significativa pero  
con intervalos de confianza estrecho. Revisión sistemática del nivel I Ensayos clínicos aleatrorizados.  

Nivel II.  Estudio de cohorte prospectivo. Ensayos controlados aleatorios de pobre  calidad (<80% de seguimiento,  baja potencia, pobre  técnica de 

aleatorización,  los evaluadores no ciegos). Revisión sistemática.  
Nivel III.  Estudio caso-control.  Estudio de cohortes retrospectivo. Revisión sistemática de estudios de nivel III 

Nivel IV.  Serie de casos 
Nivel V.   Opinión de los expertos 

 

1. Medicamentos: Una amplia gama de medicamentos se ha utilizado en el tratamiento de SDM. Estos medicamentos han sido estudiados 

en ensayos clínicos para evaluar su eficacia en el alivio de los síntomas, en parte debido a múltiples teorías propuestas de la base 

fisiopatológica del SDM.  
 

Relajantes Musculares 

Ciclobenzaprina. Es un relajante muscular  utilizado para aliviar los espasmos del músculo esquelético y el dolor  asociado con trastornos 
musculoesqueléticos agudos20. Un ensayo clínico evaluó el efecto de la ciclobenzaprina21 en pacientes con SDM y no encontró prueba de que favorecía el 

uso de ciclobenzaprina sobre clonazepam o placebo. Una revisión  reciente de Cochrane evaluó la eficacia de ciclobenzaprina para el tratamiento de SDM 
en adultos encontrando   pruebas insuficientes de su uso, debido a la falta de ensayos clínicos aleatorizados  (ECA) de alta calidad22. La literatura antes 

mencionada revela  nivel de evidencia III del uso de ciclobenzaprina en el tratamiento de SDM. La dosis recomendada  es de 20 a 40 mg al día, divididos 
en 3 o 4 administraciones. La dosis máxima es de 60 mg. El tratamiento no se debe prolongar más allá de 2 o 3 semanas.  

 

Tizanidina. Es un alfa-2 Agonista adrenérgico que se ha utilizado para tratar una serie de síndromes  dolorosos. Está emergiendo como un agente 
potencialmente útil en pacientes que tienen  dolor crónico cervical y/o lumbar asociado a un componente Miofascial23. Dos estudios prospectivos (no 

ECA) evaluaron la tizanidina en tratamiento de SDM. En 2004se evaluaron 78 pacientes con SDM24 y se encontró  una ligera mejora en la presentación 
del   dolor. En el año 2002 se realizó un estudio,25 con 29  pacientes que recibieron tizanidina durante 3 semanas reportando disminución significativa en 

las puntuaciones visuales analógicas de la escala de dolor y sensación de mejoría en cuanto a la discapacidad, junto con  mejora del sueño.   Un artículo 
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de  revisión evaluó la eficacia de los relajantes musculares, entre ellos tizanidina, para el tratamiento de SDM llegó a la conclusión de que el nivel de 
evidencia es III, es decir, no existe suficiente evidencia para apoyar el uso de tizanidina en SDM26.. la dosis es  2-4 mg/8 h; casos graves dosis 

adicional: 2 ó 4 mg por la noche. 

 

Sedantes e hipnóticos 

Clonazepam. es un derivado de las benzodiazepinas con efecto anticonvulsivante, relajante muscular y ansiolítico. Dos ensayos clínicos evaluaron la 
eficacia de clonazepam para el tratamiento de SDM y encontrando que su uso es eficaz 27,28. Sin embargo, se recomienda  su uso con precaución debido 

a los efectos adversos, tales como la depresión  respiratoria y  disfunción hepática29. Un artículo de revisión que evaluó la eficacia de los relajantes 
musculares, incluyó el clonacepam  determinando  que era mejor que el placebo para el alivio del dolor en SDM27. El análisis de la literatura mencionada 

apoya el uso de clonazepam con un nivel de evidencia II en el tratamiento de SDM 27,28,29. Las  dosis iniciales son de 1.5 mg/día distribuidos en 
tres tomas iguales. Esta dosis se pueden aumentar progresivamente con incrementos de 0.5 a 1 mg cada tres días hasta conseguir el 

control del dolor. En general las dosis medias de mantenimiento oscilan entre 2 y 8 mg/día.  

 
Alprazolam y diazepam. Son  benzodiazepinas potentes. Un artículo de revisión que evaluó la eficacia de los relajantes musculares, incluyendo 

alprazolam, para el tratamiento de SDM concluyó que el alprazolam o diazepam en combinación con  ibuprofeno es mejor tratamiento  que el placebo25. 
En un ensayo clínico que evaluó la eficacia de la diazepam para el tratamiento de dolor crónico muscular orofacial  se demostró  una reducción 

significativa del dolor tanto con  diazepam como al combinar diazepam con ibuprofeno28. Los estudios antes mencionados constituyen pruebas 

insuficientes a favor de diazepam o alprazolam en monoterapia, dando un nivel de recomendación III para monoterapia,  sin embargo  parecen 
prometedores en combinación con otros medicamentos en el tratamiento de SDM.  

 
Analgésicos antineuropáticos y antidepresivos 

Amitriptilina- Nortriptilina. Es  un antidepresivo tricíclico objeto de estudio tradicional en el tratamiento de una amplia variedad de condiciones dolorosas, 
incluyendo SDM30. La nortriptilina es un tricíclico antidepresivo de segunda generación con menor incidencia de efectos adversos 

en comparación con la amitriptilina. Dos ensayos clínicos han evaluado el de  efecto de la amitriptilina en las personas con SDM. El primero31 evaluó su 

efecto sobre SDM crónico secundario a cefalea tensional y demostró una reducción significativa en el dolor y en el punto gatillo. El  segundo estudio32   
incluyó  22 participantes que recibieron las mismas dosis de la amitriptilina, sin  grupo control con placebo, y se encontró que la amitriptilina es eficaz en 

ambos grupos. Los artículos citados, concluyen que el nivel de evidencia para este grupo de medicamentos es III, es decir, existe evidencia insuficiente 
en la literatura médica publicada sobre el uso de nortriptilina y amitriptilina  en el tratamiento de SDM por lo cual no se recomienda su uso.  

 

Otros antidepresivos.  
Los inhibidores de la monoaminooxidasa como moclobemida, los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina tales como la fluoxetina y 

citalopram y los inhibidores de la recaptación de  norepinefrina y serotonina  como la duloxetina, venlafaxina y milnaciprán son antidepresivos que han 
sido utilizados para  el tratamiento de trastornos de dolor crónico.  Sin embargo, no existe  literatura que apoye su uso en el tratamiento de SDM a 

excepción de un ECA31  que no pudo demostrar ningún efecto significativo sobre los parámetros examinados.  
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Anticonvulsivantes  
Gabapentin. Es  un antiepiléptico, también utilizado ampliamente para aliviar el dolor neuropático. Junto con la pregabalina han sido aprobados para 

dolor neuropático, neuralgia postherpética, y la fibromialgia en diabéticos. Sin embargo, la literatura aporta un nivel IV de evidencia en este 
medicamento es decir,  no avala el uso de estos medicamentos en el tratamiento de SDM a excepción de una serie de casos 

  

Analgésicos tópicos 
Varios agentes tópicos se utilizan para el tratamiento de MPS. Estos medicamentos emergentes parecen prometedores en el tratamiento del SDM. 

 
Parche de lidocaína tópica. Los estudios del parche de lidocaína tópica son favorables 32-34, sin embargo  la evidencia que apoya su uso es insusuficiente 

en personas con SDM. Un informe de caso del  2002 no demostró evidencia significativa de la reducción del dolor33. Un  ECA no aleatorizado mostró   
alivio del dolor y mejoría en la calidad de vida en 27 pacientes34. La mejor prueba de la eficacia del parche de lidocaína tópica para SDM viene de un 

ECA32 que demostró una reducción significativa de los episodios de dolor, intensidad del dolor en reposo y con la actividad, así como  mejora del estado 

de ánimo y calidad de vida en comparación con un parche de placebo. Con base en esta revisión el nivel de recomendación de los parches de lidocaína 
es II, es decir,  se podría recomendar el uso del parche de lidocaína en pacientes con SDM. El parche se debe aplicar una vez al día no más de 3 

parches sobre  el área afectada, por un periodo máximo de 12 horas por día. Debe  ser aplicado sobre la piel sana (sin irritación) y seca 
y el intervalo posterior libre de parche debe ser mínimo de 12 horas.   

 

Parche Diclofenaco tópico. Un solo ECA evaluó la eficacia de un parche de diclofenaco tópico para el tratamiento de SDM y demostró una diferencia 
significativa en el dolor, amplitud de movimientos  y  puntuaciones de discapacidad en comparación con el placebo35. Con base en esta revisión el uso 

del parche de  diclofenaco ha demostrado un nivel de evidencia III, es decir, eficacia limitada para el el tratamiento de MPS por lo cual no se recomienda 
su uso.  

 
Medicamentos anti-inflamatorios 

Ibuprofeno. Un artículo de revisión que evalúa la eficacia de los relajantes musculares combinados con ibuprofeno para el tratamiento de SDM mostró 

que la combinación de ibuprofeno con cualquiera  de los relajantes  es  más eficaz que el placebo25. Otro ECA no mostró diferencias significativas entre 
los grupos de tratamiento con respecto a los efectos del ibuprofeno comparados con la ciclobenzaprina en el SDM agudo36.. La literatura apoya el uso de 

ibuprofeno en combinación con otros agentes en el tratamiento de SDM con nivel de evidencia II, sin embargo,  la evidencia para monoterapia nivel III, 
es decir, ninguno de los estudios demostró ningún alivio significativo con la monoterapia con ibuprofeno37. La dosis de ibuprofeno para manejo 

combinado es de 200 a 800mg cada 8 horas dependiendo de la intensidad del dolor y su uso no se debe continuar más allá de diez 

días.  
 

Diclofenaco. La literatura no  recomienda el uso de diclofenaco por vía oral para el tratamiento de SDM, sin embargo, un único ECA evaluó la eficacia de 
diclofenaco oral para el tratamiento de disfunción de la articulación temporomandibular poniendo de  de manifiesto que tanto por vía oral, como el  

tratamiento tópico con  diclofenaco condujo a la reducción del dolor37. La evidencia es insuficiente para apoyar el uso de diclofenac como monoterapia 

en el tratamiento de SDM, por lo tanto su uso no se recomienda. 
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Otros.  
La literatura no recomienda el uso de ácido acetilsalicílico, paracetamol, naproxeno, o Celebrex para el tratamiento de SDM38  

 
Analgésicos y otros medicamentos  

Tramadol, dihidrocodona y memantina son medicamentos utilizados para tratar una serie de condiciones incluidas el dolor. La literatura no avala su uso 

en SDM.  
Sumatriptan. Actúa como agonista periférico de la serotonina que puede estar implicada en la fisiopatología del SDM. Un ECA simple que evaluó la 

eficacia el tratamiento del dolor en SDM mostro una reducción significativa en la intensidad del dolor y aumento entre el tiempo inter crisis comparado 
con el placebo pero en el tiempo de duración de la mejoría no hubo diferencia significativa vs placebo39. Este ECA provee evidencia nivel IV, es decir,  

insuficiente como para recomendar el uso de Sumatriptan aunque debe ser tenido en cuenta por ser un medicamento emergente en el manejo de esta 
patología.  

 

Ketamina.  Es usada para sedación y analgesia, así como para manejo de dolor crónico. La literatura no avala su uso en el tratamiento de SDM crónico40.  
 

 

2. OTRAS MODALIDADES DE TRATAMIENTO  

 

Son pocos los estudios que evalúan directamente la eficacia de otras  opciones específicas para el tratamiento de SDM. Modalidades físicas tales como la 
estimulación eléctrica  se han utilizado durante muchos años.  Otras como el láser son de uso  más reciente. Estas modalidades de tratamiento son 

relativamente no invasivas y rentables pudiendo ser utilizadas con seguridad en el  manejo de SDM con mínimos efectos adversos, sobre todo para 

pacientes que no pueden ser manejados con  inyecciones u otros tratamientos invasivos.  
 

Estimulación eléctrica 
Diferentes variaciones de estimulación eléctrica se han utilizado para proporcionar alivio del dolor en los pacientes en los últimos años. La estimulación 

eléctrica transcutánea (TENS) es una modalidad ampliamente utilizada en el manejo del dolor. Sin embargo, sólo un estudio ha evaluado el papel  del 

TENS en SDM41. Este estudio proporcionó evidencia de nivel II en contra del uso del TENS  en el tratamiento de SDM. La estimulación por vía 
intramuscular (ETOIMS) es un tipo emergente de estimulación que se ha utilizado para el alivio del dolor en las personas con SDM. ETOIMS es una 

técnica en la que un médico se aplica electricidad a través de un electrodo de aguja monopolar  de electromiografía para estimular el potencial motor en 
la  profundidad  de las placas terminales, con lo que produce una respuesta de contracción42. Esta técnica se basa en una modificación del principio que 

subyace al mecanismo de acción de la acupuntura. Tres estudios realizados por el mismo investigador informaron que la serie de casos estudiados con el  

efecto de ETOIMS en personas con SDM42-44 proporcionaba  evidencia de nivel IV,  ni a favor ni en contra el uso de ETOIMS para el dolor crónico 
refractario en personas con SDM. Sólo un estudio  informó acerca del efecto de la terapia con corriente continua en pacientes  con SDM45. Este estudio 

tuvo una muestra pequeña de 20 sujetos divididos en  terapia de corriente continua solo o lidocaína iontoforesis con la terapia de corriente continua, 
encontrando que no había diferencia entre grupos. En conclusión la evidencia  en contra del uso del TENS en SDM es nivel I, es decir, completamente 

contraindicado el uso de TENS en SDM y es de nivel III para ETOIMS , es decir, no es suficiente para recomendar el uso de corriente continua ni de 
estimulación por vía intramuscular en pacientes con SDM.  
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Ultrasonido  (US) 

Es una modalidad que utiliza cristales piezoeléctricos  para convertir la energía eléctrica en energía mecánica. Los mecanismos de acción propuestos para  
aliviar el dolor son aumento en el metabolismo local, en la circulación, la regeneración y extensibilidad del tejido miofascial a través del aumento de la 

temperatura.  Se encontraron cuatro ECA que estudiaron el uso de ultrasonido (US) en las personas con SDM 46-49 los cuales  proporcionan  nivel I de 

evidencia a favor del uso de  US al  compararlo  con placebo y con ejercicio, encontrando  que US  tenía un efecto beneficioso a corto y  mediano plazo 
en cuanto a los efectos sobre  dolor y  función. En conclusión el US parece tener  un papel importante en la mejoría a corto y mediano plazo en el dolor 

y la función y puede ser especialmente útil como tratamiento adyuvante en el tratamiento de SDM, por lo tanto el nivel de recomendación encontrado en 
la literatura para US es II, es decir, se recomienda su uso en el manejo de pacientes con esta patología.  

 
Terapia con láser 

Se ha utilizado para manejo de los tejidos blandos en SDM. Sin embargo, el efecto analgésico de la terapia con láser y su mecanismo de acción no están 

claros. Las explicaciones propuestas incluyen la " la teoría  de la compuerta50" y la estimulación del sistema de  microcirculación51,52. Siete ECA  se 
encontraron en la literatura que estudiaron  el uso de la terapia con láser en personas con SDM53-59. Un estudio suministró evidencia nivel I en contra del 

uso de la terapia con láser en las personas con SDM54, los otros 6 estudios proporcionan  evidencia de nivel II,  a favor de la mejoría del dolor con 
terapia con láser. Con base en esta revisión, la terapia con láser tiene nivel de evidencia II, es decir,  puede tener un papel adecuado como  opción de 

tratamiento emergente en SDM, pero sólo como una terapia adyuvante  en poblaciones de pacientes seleccionadas. 

 
Estimulación Magnética 

La estimulación magnética y electromagnética se han utilizado para el alivio de dolor en personas con SDM. Se identificaron tres estudios pero sólo uno 
era un ECA60-62. La evidencia de la eficacia de la estimulación magnética es débil, porque dos de los estudios, incluyendo el ECA, suministraron evidencia 

de nivel II a favor de su uso en la mejoría del dolor 60,62. El otro estudio no controlado  suministró evidencia nivel  IV a favor de su uso. La revisión de la 
base de datos resultó en un nivel de evidencia IV y grado C de recomendación (evidencia científica contradictoria) para el uso de la terapia del 

magnética  en  personas con SDM. 

 
Intervenciones  con aguja  

Las intervenciones con aguja son las siguientes: técnica de aguja seca (AS), acupuntura, y el inyección de punto gatillo (IPG). Múltiples estudios han 
evaluado la eficacia de estas intervenciones en el tratamiento de SDM.  

Aguja Seca  

Es una modalidad de tratamiento mínimamente invasiva, de bajo costo, fácil de aprender con una formación adecuada  y conlleva un riesgo bajo 63,64.  
Tres ensayos clínicos evaluaron el tratamiento superficial de AS en pacientes con SMF65-67. Dos estudios encontraron que la inyección  superficial es 

menos eficaz que la  profunda tres meses después del tratamiento65,66. Un estudio encontró que la inyección superficial con AS  es  ligeramente mejor 
que el estiramiento solo  luego de evaluar los pacientes a las 3 semanas después del tratamiento67. Basándose en esta información, los resultados no  

revelan pruebas concluyentes ni a favor ni en contra del uso de terapia con AS para el tratamiento de SDM. El método profundo ha demostrado ser más 

eficaz que el método superficial para el tratamiento del dolor asociado. El nivel de evidencia para el método superficial es I y método profundo es II para 
manejo de SDM.  
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Sin embargo, en zonas con un riesgo potencial  significativo de  eventos adversos, tales como  pulmones y  vasos sanguíneos grandes, se sugiere utilizar 
la técnica superficial, que también ha demostrado ser eficaz, aunque en menor medida. 

 
Asociado a la inyección con AS se ha utilizado el  estiramiento pasivo del músculo afectado  además de entrenamiento en  un régimen de ejercicio68 con 

evidencia nivel II derivada de ese  estudio. La terapia combinada con modificación neuromuscular propioceptiva ha demostrado  facilitación del 

estiramiento del musculo y mejoría del dolor hasta tres meses posterior a la intervención69. 
 

Inyección del punto gatillo con lidocaína (IPGL) 
Se analizaron 2 artículos de revisión que incluyeron una revisión sistemática de Cochrane, una revisión sistemática y ocho ECA  en los cuales se 

estudiaron una variedad de síndromes de dolor regional manejados con IPGL, incluyendo SDM,  dolor lumbar, dolor cervical, cefalea y dolor orofacial la 
mandíbula70-77. La mayoría de los ensayos mostró un efecto positivo sobre el dolor, cuando se compararon  con los niveles previos al tratamiento de 

referencia, pero la debilidad de los estudios es la carencia de grupos de control adecuados. De los 8 ensayos clínicos revisados durante los últimos 10 

años, sólo uno71, mostró una eficacia de tratamiento  con IPGL cuando se comparó  con un grupo de control placebo sin aguja. Varios estudios recientes 
han comparado  

La IPGL vs AS 77,78. La evidencia que existe es insuficiente para concluir que IPGL es  más eficaz que AS sola.  
 

Un estudio comparó la inyección de lidocaína con la inyección de un esteroide y no encontró diferencias76. Además se concluyó que la inyección de 

lidocaína al  0,25% era más eficaz para el alivio del dolor, la duración del efecto fue más duradera y menos dolorosa al momento de inyectar al 
compararla con lidocaína al 1%79. Con base en esta revisión, sólo existen pruebas limitadas para apoyar el uso de IPGL  para el tratamiento de SDM. el 

nivel de evidencia para IPGL es II.   Una revisión de la base de datos de Natural Standard resultó en una recomendación grado B (buena evidencia 
científica según la definición de este  base de datos) para el uso de IPGL en pacientes con SDM79. 

 
Compresión isquémica 

La compresión isquémica, denominada indistintamente: digito presión, acupresión, o bioterapia, son medidas simples pero efectivas para inactivar el 

punto gatillo del SDM. Una vez localizada el área más sensible y dolorosa se imprime una presión por varios segundos con incremento progresivo de la 
presión, en la medida que la presión se torna dolorosa o más sensible, por lo general después de 1 a 2 minutos se libera la presión; la primera 

observación es la palidez del área presionada y la inmediata hiperemia  de la piel. El procedimiento debe repetirse diariamente. La evidencia para manejo 
único con esta técnica es IV y  solo mejora cuando  este procedimiento es asociado a otra técnica de inactivación del punto doloroso como por ejemplo 

asociado a la técnica de aguja seca, en el cual la evidencia seria de nivel II.80 

 
Acupuntura 

La acupuntura se  ha utilizado con éxito en personas con SDM81. El número de agujas usadas (es decir, la dosis de acupuntura) para obtener la mejor 
eficacia antinociceptiva es todavía un tema de debate. La acupuntura puede provocar alivio inmediato del dolor en pacientes con SDM lo que favorece la 

oportunidad de iniciar otras medidas terapéuticas. La acupuntura puede convertirse en una alternativa al método de aguja convencional82. 
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Cuatro artículos de revisión (2 revisiones sistemáticas Cochrane, una revisión sistemática y meta-análisis y una revisión  sistemática) y 13 ensayos 
clínicos, incluyendo ensayos  aleatorizados y controlados, en los que se compararon la AS vs. Acupuntura y vs. Placebo, encontraron que la acupuntura 

es un más eficaz que el placebo a corto plazo.  El meta-análisis de 4 estudios mostró  una tendencia hacia un tratamiento positivo con acupuntura, pero 
no alcanzó significación estadística. Los ECA mostraron un efecto positivo a corto plazo de la acupuntura.  Los pequeños tamaños de muestra y la falta 

de una adecuada comparación contra placebo hace que estos estudios sean difíciles de interpretar. Con base en esta revisión, el conjunto de estudios 

reporta una evidencia de nivel IV, es decir,  no está ni a favor ni contra del uso de la terapia basada en acupuntura para el tratamiento de SDM. Una 
revisión de la base de datos del Natural Standard dio lugar a un grado de recomendación C (poco claros o contradictorios)  para uso de acupuntura en 

SDM83. 
 

Toxinas  inyectables (TI)  
Las  neurotoxinas inhiben la liberación del neurotransmisor acetilcolina en la unión neuromuscular e inhiben la contracción del músculo esquelético. Se  

han utilizado en el manejo del dolor del SDM en función de sus propiedades antinociceptivos además de su acción relajante muscular84. Existen siete 

serotipos  inmunológicamente distintos de la toxina botulínica existen (A-G). Basándose en sus propiedades relajantes musculares, la TXB-A se ha 
utilizado para tratar una variedad de condiciones musculares, como la espasticidad, distonías, cefaleas debidas a tensión,  blefaroespasmo. La relajación 

progresiva de los músculos afectados por la TXB-A permite la descompresión de cualquier nervio atrapado en pacientes con SDM  y  a su vez mejora  el 
dolor de los espasmos musculares crónicos y facilita la terapia física85.  la neurotoxina  también inhibe  la aferencia sensitiva periférica de las fibras de  

dolor dentro de la piel y tejidos profundos por la relajación del tono muscular y por  la inhibición de receptores nociceptivos. Doce ensayos clínicos, 

incluidos los 9 ECA y una revisión sistemática, fueron realizados en personas con SDM y trastornos relacionados.  
 

Esta revisión, que consiste en su mayor parte en estudios de nivel de evidencia I,  produjo resultados contradictorios 3 a favor de la toxina botulínica86-88 
 y 7 en contra 89-96. Un estudio aleatorizado doble ciego88 comparó la aplicación en SDM  a nivel superior de la espalda vs placebo (Solución salina), 

encontrando disminución del dolor significativamente en comparación con el placebo, sin diferencias efectos adversos.  Otro estudio86 hizo un estudio 
aleatorio simple ciego, controlado con SDM crónico de 40 pacientes que fueron asignados al azar para recibir inyecciones de bupivacaína con esteroides 

o BTX-A. En 60 días, la BTX-A fue significativamente más eficaz en el control del dolor en comparación con el grupo control. Un ensayo abierto 

prospectivo 87 evaluó  setenta y siete pacientes con SDM refractario a los medicamentos  los cuales recibieron BTX-A con orientación electromiográfica de 
los músculos superficiales y fluoroscopia para los músculos profundos  sin grupo de control, concluyendo  que la BTX-A es eficaz en el manejo de SDM. 

Hay una  revisión sistemática  de  Cochrane de todos los ECA publicados que  compararon  BTX-A vs inyección de lidocaína o esteroides  concluyendo  
que la BTX-A se  no era eficaz en el tratamiento del dolor de los PG. La conclusión  de la revisión fue que la evidencia actual no apoya el uso de la 

inyección de  BTX-A en PG para SDM. El estudio aclara que los datos fueron  con poblaciones de estudio  muy limitadas y reconocieron que tenían un 

número muy pequeño de ensayos, que les impidieron llegar a conclusiones definitivas. 
 

Teniendo en cuenta la evidencia contradictoria se concluye que  a pesar de los resultados prometedores de  algunos estudios bien diseñados, no está 
claro que las neurotoxinas sean más eficaces que las alternativas actuales existentes para  el tratamiento de SDM, por lo cual el nivel de evidencia en 

SDM en este momento es II.  Se requieren más estudios que aclaren la técnica de inyección, las dosis recomendadas para los diferentes músculos y  la 

costó-efectividad a  largo plazo para poder recomendar esta  modalidad de  tratamiento emergente  
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3. MANEJOS ESPECÍFICOS A CIERTOS FACTORES PERPETUANTES 

 
 Atención de los imbalances y asimetrías músculo esqueléticas. 

 Prevenir  periodos prolongados de inmovilización 
 Evitar todo tipo de factor restrictivo externo (Prendas, accesorios) 

 Atención de las alteraciones nutricionales .(Sugerir interconsulta a servicio de nutrición) 
 

 Manejo de los trastornos metabólicos y endocrinos 

• Tratamiento del hipotiroidismo.(Sugerir interconsulta a servicio de endrocrinología) 

• Manejo de la hipoglucemia. (Sugerir interconsulta a servicio de endrocrinología) 

•Manejo del síndrome anémico. (Sugerir interconsulta a servicio de medicina Interna) 
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6. ALGORITMO 

 

 

SINDROME MIOFACIAL 

SI NO 

Cumple con criterios para denominarlo punto gatillo sensible  
IDENTIFICAR OTRAS CAUSAS 

 

1. Sobreusos 

2. Bursitis 

3. Tendinitis 

4. Codo de tenista 

5. Síndrome de la salida 

torácica 

6. Síndrome de pared torácica 

7. Síndrome escapulo dorsal 

8. Artritis. 

9. Atrosis 

10. Radiculopatia 

11. Enf. Psicógena. 

12. Síndrome doloroso lumbar. 

 

MANEJOS DE FACTORES 

DESENCADENATES: 

 

Sobre carga, sobreuso y fatiga. 

Enfriamiento severo 

Trauma. 

Otros puntos gatillo 

Trastono emocional. 

Trauma de nervio periferico 

Afeccion viceral 

 

 

INACTIVACIÓN DEL 

PUNTO GATILLO 

ACTIVO: 

 

Inyeccion seca 

Inyeccion de analgesico 

Inyeccion de corticoides 

 

Compresión isquemica 

Sustancias miorelajantes 

(No) 

PREVENCIÓN DE FACTORES 

PERPETUANTES: 

 

1. Mecánicos 

2. Posturales 

3. Inmovilidad 

4. Factores restrictivos internos 

5. Déficit metabólico y endocrino. 

6. Trauma e inflamación 

7. Tóxicos (alcohol) 

8. Tratamiento del sueño 

9. Desficiencias relacionadas con 

hormonas del crecimiento. 

 

 
1. Apoyo en área terapéutica: Fisioterpia: medios físicos, con calor después de la inyección. Frio para el alivio del dolor. Estiramiento muscular áximo, para 

romper la banda palpable. Y electroterapia en modalidad de analgesia. 

2. Terapia Ocupacional: Higiene postural, para contrarestar los factores perpetuantes mecánicos y posturales. Protección articular en pacientes con 

enfermedad articular y reducir el proceso inflamatorio. Reduccion del consumo energético. 

3. Entrenamiento en Plan casero. 
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7. CONTROL DE CAMBIOS 

ACTIVIDADES QUE SUFRIERON CAMBIOS 
OBSERVACIONES DEL CAMBIO MOTIVOS  DEL CAMBIO 

 FECHA 
DEL 

CAMBIO ID ACTIVIDAD 

1     
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