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INTRODUCCIÓN 

 

El agitado ritmo de v ida en el  que estamos inmersos hoy en día, nos lleva a 

vivir en s ituaciones de constante estrés; dichas circunstancias nos obligan a 

mantener u n es tado de alerta per manente q ue r epercute e n el  buen 

funcionamiento de nuestro organismo, alterando su equilibrio. 

 

Aunque el estrés es un proceso fundamental que ayuda al ser humano en la 

supervivencia, el  es tar s ometido c onstantemente a él , t rae g raves 

consecuencias en el organismo.  

 

El es tar “ bajo es trés” no  s ignifica ú nicamente es tar baj o pr esión 

psicológicamente, también se refiere a un e strés f ísico como puede ser un 

traumatismo o  una enfermedad causada por algún agente infeccioso, entre 

otros. 

 

El es trés des encadena una r espuesta del  sistema neuroendocrino l o c ual, 

obliga al organismo a tratar de mantener el equilibrio a través del cambio, es 

decir, a ent rar en un pr oceso de  alostasis. C uando este pr oceso  f alla s e 

produce una c arga al ostática, l o q ue pued e des encadenar m últiples 

enfermedades, entre ellas la fibromialgia y el dolor miofacial. 

 

La fibromialgia es  una  en fermedad relativamente nueva de l a que poco se 

conoce, e s caracterizada p or un d olor músculo-esquelético generalizado; 

como menciona el Dr. Martínez Lavín en su libro “La ciencia y la clínica de la 

fibromialgia. Manual práctico para profesionales de la salud”, se puede definir 

como un intento fallido del organismo en su afán por adaptarse a un medio  

“hostil” y  ac elerado q ue s e t iene c omo c onsecuencia del  agitado es tilo d e 

vida. 
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Por ot ro l ado, e l d olor m iofacial es  un t rastorno no i nflamatorio q ue s e 

caracteriza por un dolor localizado que afecta los músculos de la cabeza y el 

cuello. El es trés s e c onsidera un  factor pr ecipitante para el i nicio de  es ta 

enfermedad. 

 

Ambas entidades son de g ran importancia para el  odontólogo ya que cada 

vez s on más c omunes ent re l a po blación en g eneral. E stos pacientes 

presentan m olestias a ni vel de c abeza y  c uello, no s olamente en la 

articulación temporomandibular sino también, en los músculos masticadores. 

El tener conocimiento de estas enfermedades nos ayudará a llevar a cabo un 

diagnóstico precoz y por lo tanto a brindar un adecuado tratamiento y mejor 

calidad de vida. 

 

Asimismo, es necesario resaltar la importancia que tiene el l levar a c abo un 

tratamiento multidisciplinario para poder tratar ambas enfermedades y hacer 

consciencia de la influencia del estrés en la vida diaria. 
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CAPÍTULO I 

ANTECEDENTES 

1.1 ESTRÉS  

La O MS de fine el  es trés c omo el  c onjunto de r eacciones fisiológicas que 

preparan al organismo para la acción1; este no es un fenómeno exclusivo de 

las úl timas décadas, ha s ido estudiado de sde m uchos s iglos at rás. E n l a 

actualidad h a c obrado r elevancia, y a q ue es  un t ema i mportante par a l a 

investigación científica y para la vida cotidiana debido a la gran influencia que 

tiene sobre ella. 

A finales del siglo XVII, Robert Hooke utiliza el término “estrés” en el campo 

de la ingeniería postulando que cuando se aplica una carga sobre un cuerpo, 

esta pr oduce un estiramiento g enerando u n c ambio d e forma; esto es  el 

resultado de la interacción entre la carga y el estrés. El concepto de estrés se 

entiende como la situación en la cual una exigencia externa actúa sobre un 

cuerpo y este, se expone a un desgaste.  Inicialmente el estrés se relacionó 

con un desgaste d e l a e nergía nerviosa; e s as í c omo desde  e ntonces s e 

sugiere q ue l os i ndividuos pu eden pas ar por  s ituaciones q ue s obrecargen 

sus r ecursos físicos y  s obresaturen el s istema nervioso y  es te no pu eda 

sobrellevar la situación. 

En el siglo XIX, el médico George Beard describe un cuadro frecuente en sus 

pacientes c omo r esultado de u na s obrecarga de l as d emandas de l a v ida 

diaria, a es te cuadro lo nombra: “neurastenia”. Con esto, Beard sugiere que 

las c ondiciones s ociales y  l as ex igencias de l a c reciente v ida ur bana 

moderna, pueden suscitar un desequilibrio en la persona que puede culminar 

en una enfermedad mental.2  

Dentro de l a neurastenia, Beard consideraba que los pacientes presentaban 

síntomas tanto físicos como mentales, tales como: ansiedad, fatiga,  
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desesperación, i nsomnio, problemas de atención y  m igraña. A demás decía 

que es te er a un  p adecimiento pr opio d e l a “ cultura m oderna” q ue er a 

motivado p or el  ag itado r itmo de v ida q ue t raía c omo c onsecuencia un 

desgaste y desequilibrio emocional en las personas.2 

Entre los años 1940 y  1950,  Harold G . Wolff propuso que el  es trés era un  

concepto dinámico e n el  c ual el  organismo i nteractúa c on el  es tímulo 

implicando una adaptación de este a las demandas del otro. 

En 1 997, S eldon C ohen, pl antea u n modelo acerca del desarrollo de l 

concepto de estrés hasta la actualidad: 

1. Experiencia de demandas del ambiente, estresores o eventos de vida. 

2. Percepción subjetiva de sentirse estresado. 

3. Activación de condiciones físicas y fisiológicas.2 

Cohen considera cada es tadio como par te de un pr oceso a  través del  cual 

las de mandas d el ambiente s e t raducen e n c ambios psicológicos y  

fisiológicos que ponen a la persona en riesgo de enfermarse.  

Un es tresor es  c ualquier f uerza q ue t iende a al terar l a ho meostasis. Lo s 

factores pr oductores de es trés s on di ferentes, p ero t odos el los pr oducen 

esencialmente la misma respuesta fisiológica.  

Los agentes estresantes que l levan al  organismo a u na s ituación de al erta, 

pueden ser de distintos tipos.3  
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Clasificación de los agentes estresantes 

1. Psico-sociales: retos mentales, laborales, separación, muerte. 

2. Inmunológicos: infecciones, citoquinas, endotoxinas. 

3. Metabólicos: hipoglicemia, endotoxinas. 

4. Físicos: frío, calor, radiación, cirugía, vibración, contaminación. 

5. Cardiovasculares: ejercicio, hipotensión, hemorragia. 

 

1.2 RELACIÓN MENTE-CUERPO EN EL PROCESO SALUD 
ENFERMEDAD 

La O rganización M undial de l a S alud define l a s alud como: “ Un estado d e 

completo bi enestar f ísico, m ental y  s ocial, y no s olamente l a au sencia d e 

afecciones o en fermedades”1.  Esto nos  l leva a c oncluir que no s e puede 

seguir centrando la atención en una persona enferma como un ente aislado, 

sino más bien hay que abordarla desde un punto de vista integral, ubicando a 

la per sona en  s u s ituación ac tual; c omo un c onjunto de  p ensamientos, 

sentimientos y  e xperiencias  c on l os c uales es tablece u na r elación 

significativa, g enerando m ecanismos de  ay uda o i nterferencia en s u 

desenvolvimiento  y por consiguiente en su respuesta ante la enfermedad.4 

Desde las civilizaciones antiguas esta relación entre cuerpo y mente ha s ido 

estudiada; el s er hu mano er a c onsiderado c omo una uni dad i ndivisible de  

mente y cuerpo.  

Sócrates hablaba en su época no sólo de esta conexión psicofísica, sino que 

además establecía u na es trecha c orrelación e ntre mente, emociones y  

enfermedad  y af irmaba: “No hacer caso de esta relación equivale a s er un 

médico i ncompleto”.  E n ot ro momento d e la av anzada c ivilización g riega, 

Aristóteles el  c onocido f ilósofo  r elataba c on ant icipación l a c omunicación 

bidireccional, hoy en día ya demostrada, que existe entre mente y cuerpo  
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cuando afirmaba: “ Psique y  c uerpo r eaccionan c omplementariamente u no 

con o tro, s egún mi entender. U n c ambio en l a es tructura de l a ps ique 

produce un cambio en la estructura del cuerpo, y a la inversa, un cambio en 

la estructura del cuerpo produce un cambio en la estructura de la psique”.4  

Sigmund Freud, fue quien sentó las bases con el pensamiento analítico para 

considerar q ue l os di ferentes ac ontecimientos en  l a v ida d el pac iente s on 

importantes p ara s u s alud m ental y  p or c onsecuencia, los f actores 

psicológicos pue den ser c onsiderados como et iopatogénicos en el  pr oceso 

de la enfermedad. De acuerdo a Otto Lima Gómez, es Freud quien acerca la 

medicina a l a per sona h umana por  medio de l a an amnesis c línica; 

favoreciendo de e sta m anera q ue el  c onocimiento de l a i ntimidad d el 

paciente nos de acceso a las correlaciones psicofísicas de la enfermedad.4 

En la década de l os 60´s se sugiere que existe una estrecha relación entre 

los es tados emocionales d e l as personas y  l a ap arición d e c iertas 

enfermedades c omo el c áncer y  l os pr ocesos i nfecciosos; s e dice q ue l as 

actitudes mentales y  las respuestas e mocionales podr ían al terar el 

funcionamiento de los sistemas homeostáticos y provocar afecciones.4 

1.2.1 Medicina Psicosomática 

El concepto del estrés como enfermedad provocada por causas psicológicas, 

llevó a q ue a pr incipios del  s iglo X X s e po pularizara l a M edicina 

Psicosomática; refiriéndose a l a relación que existe ent re la ps ique (mente) 

con la enfermedad física.  

En 1952, Franz Alexander publicó su libro llamado “Psychosomatic Medicine” 

donde ex plica l a r elación e ntre l as en fermedades y  el  carácter de l as 

personas; destacando que los eventos psicodinámicos se correlacionan con 

conflictos archivados en el inconsciente, los cuales se activan por el estímulo  
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proporcionado por  f actores q ue s uceden en  l a vida de l as per sonas y  que 

preceden el  c omienzo de l a e nfermedad e i nteractúan c on o tros f actores 

desencadenando así el proceso patológico. 

1.3 HOMEOSTASIS 

Walter Cannon, basado en las investigaciones de Claude Bernard,  fue quien 

elaboró el concepto de homeostasis; él señalaba que el organismo hace uso 

de t odo s u p otencial físico m ediante r espuestas d e p elea o h uída,  par a 

superar un a s ituación de pel igro. F ue ent onces c uando u tilizó e l t érmino 

homeostasis p ara definir: “ La c apacidad del or ganismo p ara mantener s u 

integridad a través de procesos de autorregulación que le permiten adaptarse 

a c ualquier c ambio e n el  m edio ex terno o i nterno, g arantizando as í s u 

supervivencia”4, en caso de c ambios i ntensos s e da un pr oceso de 

reacomodación a través del sistema endócrino y vegetativo.  

Gracias a s us i nvestigaciones, C annon l legó a l a c onclusión, d e q ue u n 

organismo puede r esistir v arios es tresores, p ero c uando estos s on 

prolongados o i ntensos pr ovocan un det erioro en el  f uncionamiento de l os 

sistemas biológicos.   

La comprensión de la homeostasis requiere considerar al ser humano como 

una u nidad en l a q ue l os pr ocesos fisiológicos y  ps icológicos es tán 

firmemente unidos. El ambiente funciona como un medio de estimulación y 

nutrición imprescindible para l a v ida del  i ndividuo, y  por  ot ro l ado el  m edio 

interno d el or ganismo c ontiene l os i mpulsos e i nstrucciones q ue r igen y  

regulan s u apr ovechamiento; esto nos l leva a l a c onclusión d e q ue el  

ambiente y  l os c ambios pr oducidos por  el desarrollo d el i ndividuo ej ercen 

influencias en tre s í q ue pu eden al terar el  e quilibrio i nterno. E s aquí donde  

entran los mecanismos reguladores de homeostasis, para mantener el  
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equilibrio de los sistemas biológicos: tales como el control de la temperatura, 

la pr esión s anguínea, l a os molaridad, etc.; s on estados estacionarios q ue 

garantizan las funciones celulares. 

1.4 SÍNDROME GENERAL DE ADAPTACIÓN 

En 1936, el médico y fisiólogo Hans Seyle introduce el concepto de estrés, el 

cual el aboró b asándose en l a r espuesta de l os or ganismos f rente a  

situaciones estresantes. El decía que el  agente desencadenante del estrés, 

siempre es  c ualquier el emento mental o  f ísico q ue atente contra la 

homeostasis del organismo y que el estrés es la respuesta no específica del 

organismo ante cualquiera de estos elementos.2 

Seyle consideraba que la respuesta al estrés era inherente y estereotipada a 

la s ituación, y  que cada vez que se daba, implicaba una ac tivación del eje 

hipotálamo-hipófisis-adrenal (Eje HHA ) y d el S istema N ervioso A utónomo 

(SNA), considerado así en la actualidad. 

De es ta manera, S eyle de fine al  estrés c omo: l as modificaciones q ue s e 

producen c omo r espuesta n ormal de adaptación a ntes estímulos ex ternos 

físicos o d emandas p sicofísicas. A demás, años más t arde, s eñala q ue a l 

estudiar el estrés es importante considerar dos tipos: 

-Euestrés: corresponde a los mecanismos normales de respuesta, se asocia 

a sentimientos positivos y procesos fisiológicos de protección. 

-Distrés: corresponde a respuestas disfuncionales, se asocia a sentimientos 

negativos y funciones destructivas para el organismo. 

Con base a estudios realizados en animales, describe el  Síndrome General 

de Adaptación integrado por tres fases consecutivas: fase de alarma, fase de 

resistencia y fase de agotamiento. 2, 5 
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1.4.1 Fase de Alarma 

Esta fase inicia cuando el organismo percibe un agente que identifica como 

nocivo; el  c uerpo s e prepara par a un a l ucha o  fuga. El or ganismo r ealiza 

acciones  de tipo adaptativo con el fin de  de eliminar o neutralizar el agente 

nocivo o bien, aprender a vivir con él en una situación de equilibrio. 

Se pr oduce u na ac tivación del  Sistema N ervioso A utónomo, en  s u 

componente s impático y  s e i nhibe el  s istema par asimpático. E sto el eva l a 

producción de adrenalina, que a su vez provoca taquicardia, elevación de la 

tensión ar terial y  vasoconstricción, da ndo or igen a un e stado d e 

hipervigilancia o alerta que prepara al organismo para una huída o lucha.4 

Además de l a elevación d e l os ni veles de adrenalina, t ambién ocurre un a 

elevación de la g lucosa en s angre para as í proporcionar un i ncremento en  

los niveles de energía, poder muscular y resistencia al dolor.4 

Si el  es tímulo es tresante s e t ermina, o l os m ecanismos de r espuesta s on 

efectivos, se recupera  l a homeostasis perdida y el  organismo regresa a l a 

normalidad. S i el  estímulo es tresor p ersiste, l os s istemas s ufren u na 

activación crónica y se produce una sobrecarga, dando paso a una situación 

de distrés.  

Esta es  un a r espuesta ps icofísica des adaptativa al  es trés, q ue pr ovoca un  

desequilibrio p or des gaste de  l as funciones bi oquímicas del c uerpo. L a 

capacidad d e r espuesta del  or ganismo a nte l as de mandas ex ternas y  s u 

posibilidad de regresar de manera natural a la homeostasis se ven afectadas. 

1.4.2 Fase de resistencia 

Durante esta fase, el organismo busca adaptarse al agente nocivo. Empieza 

por di stribuir pa ulatinamente s us r ecursos y  des encadena u na r espuesta 

neurohormonal a través de la activación del Eje HHA que da como resultado 
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una elevada producción de g lucocorticoides para la movilización de g randes 

cantidades de energía. A l m ismo t iempo, el  organismo suprime actividades 

que no tienen utilidad inmediata para ahorrar energía, un ejemplo de estas es 

la actividad reproductiva.2 

1.4.3 Fase de agotamiento  

Cuando el  agente estresor continúa de manera c rónica, el organismo entra 

en un a et apa de ag otamiento e n l a c ual s e pr oduce una r uptura de l os 

procesos de recuperación. 

Como se mencionó anteriormente, la capacidad de resistencia del organismo 

se pi erde d ebido a  la s obrecarga de  es trés, y  l a per sona entra a l a 

enfermedad general de adaptación. E sta se caracteriza por  la aparición de 

eventos p erjudiciales en  el  funcionamiento c orporal c on r epercusiones 

endócrinas, nerviosas e i nmunológicas, así como también alteraciones en la 

conducta y el pensamiento. Esta etapa puede terminar con la enfermedad e 

incluso la muerte.  

Síndrome General de Adaptación4 
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CAPÍTULO II 

ALOSTASIS Y CARGA ALOSTÁTICA 

2.1 DEFINICIÓN DE ALOSTASIS 

La al ostasis debe s er ent endida c omo u n c oncepto di námico, explica l a 

necesidad que tiene el organismo de cambiar constantemente sus puntos de 

estabilidad par a p oder m antener l a ad aptación; por  l o t anto es  un  pr oceso 

activo que i mplica buscar u n nu evo eq uilibrio. S e diferencia de l a 

homeostasis e n que es ta es  un proceso q ue i nvolucra procedimientos 

esenciales para l a v ida, es  poco v ariable y  s on s istemas bi ológicos en  

equilibrio donde su estado natural es la estabilidad.5 

Sterling y McEwen desarrollaron el concepto de “ alostasis”; lo definen como 

el nivel de actividad necesario para que el organismo mantenga la estabilidad 

en am bientes en c onstante c ambio y  q ue es  i ndispensable par a l a 

supervivencia (Fig. 1).  

McEwen plantea que el estrés es propio de la naturaleza humana y que las 

situaciones estresantes, a c orto plazo, t ienen función protectora ya que nos 

habilitan para luchar frente a las dificultades.5 

 

 

 

   

Fig. 1 
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Al c omenzar l a r espuesta al  es trés, s e  ac tivan el S istema N ervioso 

Autónomo ( SNA), el  eje hi potálamo-hipófiso-adrenal (Eje HHA ), el s istema 

cardiovascular, el metabolismo y el sistema inmunitario.5 

Cuando s e es tá ex puesto a una s ituación de es trés, s e g enera u na 

evaluación cognitiva en el  individuo, esta se encuentra condicionada por las 

experiencias, la genética y la conducta de cada persona. Posteriormente, el 

cerebro ac tiva los sistemas al ostáticos par a g enerar un a r espuesta 

neuroinmunoendócrina. A l ac tivarse l os s istemas al ostáticos, s e l iberan 

mediadores bi ológicos c omo l os g lucocorticoides, l as c atecolaminas, l os 

aminoácidos ex itatorios, l as c itoquinas, el  G ABA ( ácido g amma-

aminobutírico), el sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S), entre otros.   

Los di ferentes factores de es trés s on p ercibidos por  el  or ganismo, es ta 

información es conducida al sistema nervioso central para poder generar una 

respuesta adaptativa y recuperar el equilibrio. 

Como s e mencionó a nteriormente, e sta r espuesta s e e fectúa mediante l a 

activación de l S NA, es pecíficamente l a par te s impática y  e l e je 

neuroendócrino, que es un s istema que regula la secreción de hor monas al 

presentarse una situación de estrés; las estructuras que forman este eje son 

el hipotálamo, la hipófisis y las glándulas suprarrenales (Eje HHA). (Fig. 2)  

 

Fig 2. 
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El S NA y  el  ej e H HA  ac túan de manera sinérgica, l a ac tivación de u no 

conduce a la activación del otro. 

Cuando l lega el  estímulo estresor, después de que el  organismo  hace una 

evaluación de la situación para planificar las estrategias de afrontamiento a la 

situación, entra en una fase de alarma en l a que se activa el SNA liberando 

adrenalina a n ivel per iférico y  el  hipotálamo secreta hormona l iberadora de 

corticotropina (CRH), por medio de l a c irculación l lega a l a hipófisis y hace 

que la hi pófisis ant erior ( adenohipófisis) libere l a hor mona 

adrenocorticotrópica (ACTH). La A CTH es timula a l as g lándulas 

suprarrenales para que segreguen cortisol al torrente sanguíneo.5  

2.1.1    Cortisol 

Es una hormona esteroidea sintetizada por las células de la corteza adrenal; 

es el principal glucocorticoide (Fig. 3). Cuando se presenta una situación de 

estrés, los glucocorticoides generan efectos metabólicos relacionados con la 

movilización de l os r ecursos en ergéticos pa ra a frontar l as n ecesidades de l 

organismo ante una situación de estrés prolongada.  

 

Fig. 3 
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El c ortisol p ermite al or ganismo a daptarse a  es tímulos e stresantes 

modificando l a i ntensidad de t ransmisión de l as s inapsis ex citadoras, 

aumenta l a pl asticidad de l as s inapsis y  m ejora s u e ficacia a daptativa. S u 

hipersecreción dur able ( por es trés pr olongado) r educe l a pl asticidad d e l a 

sinapsis, f avoreciendo l a apar ación d e en fermedades: d epresión, m ayor 

grasa abdominal, hi perinsulismo, di abetes, HTA, síndrome m etabólico, 

trastornos autoinmunes y acelera el envejecimiento.3 

Sus ac ciones s on m ediadas por  l os r eceptores g lucocorticoide ( GR) y 

mineralocorticoide ( MR). Los  M R t ienen al ta afinidad por el c ortisol, 

corticoesterona y  al dosterona, s u di stribución en el  or ganismo es es casa 

pero s e encuentran e n ár eas i mportantes para l a r egulación de  pr ocesos 

homeostáticos como el riñón, el hipocampo e hipotálamo y como su nombre 

lo indica son los que regulan el metabolismo de los minerales. Los GR tienen 

poca afinidad por el  cortisol y la corticoesterona, se encuentran distribuidos 

ampliamente por t odo el  c uerpo y  l a ac tivación d e es tos depende d e l a 

concentración del  cortisol; s e encargan de  r egular el  metabolismo de l os 

azúcares y de di sminuir los proceso inflamatorios. Es decir, los MR regulan 

los efectos del cortisol a niveles bajos, y los GR a niveles altos.  

En una persona normal, l os ni veles de c ortisol es tán bajo control del  r itmo 

circadiano, l a c oncentración s érica de c ortisol es  c ambiante, pr esenta u n 

máximo en las pr imeras horas del día y un punto más bajo hacia la noche. 

Cuando hay un i ncremento súbito del cortisol a ni vel sanguíneo, se genera 

una respuesta celular rápida a través de l as catecolaminas, neuropéptidos y 

el mismo cortisol, generando un estado de alerta y atención máxima.6   

2.1.2    Resilencia 

Se r efiere a l a r esistencia q ue pue den d esarrollar c iertas per sonas en s u 

interacción con el medio, en particular frente a ciertas experiencias adversas, 

como el estrés.  
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La resilencia es una capacidad cuyo desarrollo depende fundamentalmente 

de la interacción de la persona con su entorno psicosocial.7 

Michael Rutter fue el que introdujo este concepto y  lo aplica para referirse a 

mecanismos q ue s irven par a proteger a un  i ndividuo de l os r iesgos 

psicológicos i nherentes a  c iertas c ircunstancias adversas. Él des taca la 

posibilidad de actuar sobre los recursos del propio individuo promoviendo su 

autoestima y fomentando el desarrollo de relaciones personales, las cuales le 

dan al individuo mayor seguridad y posibilitan la resolución más eficiente de 

los problemas y permiten una valoración más adecuada del éxito obtenido al 

realizar distintas tareas y en la búsqueda de nuevas oportunidades.7 

Es por  ello q ue l a r esilencia no i mplica solamente el  ev itar s ituaciones 

estresantes o r iesgosas, s ino q ue s e orienta a l ograr el  adec uado 

afrontamiento mediante u n pr oceso en  q ue s e c onvierten s ituaciones d e 

estrés negativas (distress) en s ituaciones de estrés positivo (eustress), en la 

que en un principio se valora como una posible amenaza, posteriormente se 

transforma en un  p osible des afío. Es as í q ue c uando s e pr esenta u na 

situación de estrés crónico en una persona, esta puede responder de manera 

resilente o de manera vulnerable. 

Además de los aspectos biológicos, para el estudio de la resilencia se toman 

en cuenta otros factores que pueden contribuir a que el proceso resilente se 

inicie o no. Estos factores son: 8 

- Factores p ropios de l a per sona: la i nteligencia, el  t emperamento, l a 

flexibilidad a la adaptación, el sentido del humor y la autoestima. 

- Factores familiares: el maltrato, la pérdida de alguno de los padres, el 

apego y  el  ap oyo, l a di sciplina, l a c alidez, el  t emperamento de l os 

padres. 

- Factores relacionados con la comunidad: violencia, la integración en la 

escuela, la comunidad en la que vive y se desarrolla. 
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Las personas que responden de  manera vulnerable se caracterizan por un 

modo de pensar pesimista. Seligman explica esto con el “Estilo atibucional”, 

el cual permite pensar en una situación de estrés en tres dimensiones: 7 

1. Personalización: hay dos tipos: 

• Interna: s i el  i ndividuo s e at ribuye l a r esponsabilidad d e l o 

ocurrido. 

• Externa: s i el  i ndividuo enc uentra q ue pu ede hab er ot ros 

responsables. 

2. Incidencia: puede ser: 

• Específica: c uando l a s ituación es  ev aluada c omo un hec ho 

puntual. 

• Global: s i l a s ituación es  evaluada como universal, que af ecta 

todos los órdenes de la vida. 

3. Permanencia: puede ser: 

• Temporal: cuando se evalúa el evento como algo transitorio. 

• Estable: cuando el evento se evalúa como algo permanente. 

Las per sonas c on c aracterísticas v ulnerables y  depr esivas ev alúan l as 

situaciones adversas de un modo personal interno, global y estable; mientras 

que l as pe rsonas o ptimistas y  r esilentes l os c onciben c omo ex ternos, 

específicos y temporales. 

La resilencia puede ser vista como un proceso en el que es necesario que el 

individuo s e encuentre ex puesto a  un a importante c arga d e es trés y  

adversidad y  s us es fuerzos p or c ontender c on el los terminen or ientándose 

hacia una a daptación pos itiva a  pes ar d e sufrir ag resiones a l o l argo de l 

proceso de desarrollo.7 
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2.2   DEFINICIÓN DE CARGA ALOSTÁTICA 

Cuando la alostasis es ineficaz o el agente estresor se prolonga; no se logra 

alcanzar l a ad aptación. S e pr oducen e fectos da ñinos s obre l a función 

fisiológica y  ps icológica q ue s e v an ac umulando y s e pr oduce l a c arga 

alostática. (Fig. 4)   

 

 

 

 

  

 

 

Fig. 4 

La c arga al ostática s e r efiere al  d esgaste o ag otamiento d e l os s istemas 

alostáticos c omo r esultado de l a hi peactividad c rónica, y  a l argo pl azo es  

causante de patologías orgánicas y psíquicas.5 

La carga alostática puede incrementarse de diferentes maneras: (Fig. 5) 

- Respuesta prolongada: en personas que es tán constantemente 

sometidas a situaciones de es trés, no t ienen periodos de 

recuperación porque enfrentan una situación tras otra. 

- Situaciones repetidas: personas q ue n o l ogran ad aptarse a 

estresores del mismo tipo que se repiten con el tiempo. 

- Falta de adaptación: personas q ue no s on c apaces de r eprimir 

las respuestas alostáticas una vez que termino el estrés. 



 

24 
 

- Respuesta inadecuada: cuando el  s istema no r esponde d e 

manera c orrecta ante un es tímulo es tresante, oc asiona q ue l a 

actividad de otros sistemas aumente.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 5 

La c arga al ostática a demás pu ede s er i ncrementada p or una mala dieta, 

consumo de alcohol y tabaco. 

2.2.1    De lo fisiológico a lo patológico  

Cuando ex iste un ag ente es tresante, se da una respuesta de alarma en el  

organismo que provoca la activación del eje HHA. El hipotálamo secreta CRH 

la c ual a s u v ez, hac e q ue l a hi pófisis l ibere A CTH y  es ta es timula a l as 

glándulas suprarrenales para que liberen cortisol al torrente sanguíneo.6 
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Al l legar el  cortisol al  torrente sanguíneo provoca una r espuesta metabólica 

aumentando la neoglucogénesis y la resistencia insulínica, la elevación de la 

presión arterial y la preparación del sistema inmunitario para contrarrestar un 

posible ag ente pat ógeno. La ac tivación del  ej e H HA t ambién m odula 

respuestas c onductuales y de m emoria mediante s u i nteracción c on l a 

amígdala y el hipocampo. 

Como se explicó anteriormente, s i este estímulo desencadenante su vuelve 

crónico, v endrá u na fase de  ag otamiento q ue terminará provocando 

trastornos somáticos y psiquiátricos. 

Además se inhibe la liberación de l as gonadotropinas a nivel hipotalámico e 

hipofisiario por medio de las catecolaminas, la serotonina o el CRH, a través 

de r eceptores C RH-R2 y  l a vasopresina. En condiciones de es trés se 

priorizan los sistemas indispensables para la superviviencia, es por el lo que 

se inhibe la reproducción. 

El S istema N ervioso S impático, es  l a pr incipal v ía de r espuesta al  es trés. 

Este al ser el que prepara al cuerpo para una huída o amenaza, estimula la 

secreción de adrenalina producida en la médula suprarrenal. 

En el  es trés, s e o bserva un c ircuito de es timulación en tre el  S NA y  el  ej e 

HHA, de modo que la activación adrenérgica estimula la secreción de C RH, 

cuyo efecto es estimular la secreción de noradrenalina. Esta a su vez activa 

la amígdala, principal estructura relacionada con conductas como el miedo y 

la aversión.5 

La descarga a drenérgica t iene efectos c ardiovasculares y  m etabólicos 

produciendo aumento de l a g lucemia y  al teración de l a coagulación l o que 

lleva a i ncrementar el  r iesgo de en fermedad c ardiovascular y  s índrome 

metabólico.5  
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En el  es trés ag udo, l os g lucocorticoides f avorecen l a t ranslocación d e 

linfocitos, monocitos y células NK a órganos específicos para contrarrestar la 

agresión, p ero en el  es trés c rónico g enera u na s ituación de 

inmunosupresión.5  

El s ueño i nsuficiente altera el  r itmo c ircadiano y  es to t ambién favorece al  

agotamiento de los sistema alostáticos.  

2.2.2    Impacto de la carga alostática 

• Cerebro: la alta secreción de cortisol puede aumentar la actividad 

celular en el  hipocampo y la amígdala; estas dos estructuras son 

importantes no s ólo para s ituaciones estresantes s ino t ambién 

para s ituaciones c omo el a prendizaje y  l a memoria. E n el  

hipocampo el  ex ceso de c ortisol p uede c ausar at rofia d e l as 

células e incluso daño permanente. 

 

• En la conducta: el aumento de cortisol causa ansiedad y depresión 

al provocar la hipertrofia de la amígdala. 

 
• Aparato cardiovascular: al aumentar la adrenalina, se produce un 

aumento en la agregación plaquetaria con aumento del fibrinógeno 

y la hemostasis lo que favorece el riesgo de infarto y trombosis. El 

aumento de la actividad simpática de la noradrenalina y el cortisol 

generan v asoconstricción per iférica y  au mento d e l a r esistencia 

vascular l o cual f avorece el  desarrollo de l a hipertensión ar terial; 

esto produce un aumento en la frecuencia cardiaca y disminuye el 

umbral de fibrilación incrementando el riesgo de arritmias y muerte 

súbita.5  

 
• En el  m etabolismo: al au mentar l a ac tividad s impática de l a 

adrenalina y el cortisol, facilitan el aumento de la resistencia a la  
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insulina, d e l a g lucogénesis y  l a glucogenólisis c on r iesgo d e 

desarrollar síndrome metabólico y diabetes tipo II. 

 

• Sistema inmunitario: la respuesta inmunitaria del organismo frente 

a las agresiones es el balance que hace entre las respuestas Th1 

a T h2.  C uando existe un estrés ag udo s e pr ioriza l a r espuesta 

Th2 p orque c on es ta nos  pr eparamos para el  trauma, l as 

hemorragias, et c. E n el  es trés c rónico, esta al teración  c on 

detrimento de l a i nmunidad c elular, podr ía s er l a ex plicación del  

incremento de las enfermedades autoinmunitarias e inflamatorias. 

2.3  PSICONEUROINMUNOENDOCRINOLOGÍA (PNIE) 

Las relaciones entre la vida y la salud o l a enfermedad han sido estudiadas 

desde s iempre; l as e nfermedades, s obre t odo l as q ue c ursan c on dol or 

persistente, conducen a l a depresión, a l a angustia y el  sufrimiento interno. 

La Psiconeuroinmunoendocrinología, como su nombre lo indica,  estudia la 

relación e ntre l a mente, el  s istema nervioso, el  s istema i nmunológico y  el  

sistema endócrino.9   

Robert Ader es considerado el padre de la PNEI; él junto con Nicholas Cohen 

demostró q ue l as c élulas del  s istema i nmune p ueden s er c ondicionadas. 

Hicieron ex perimentos en r atas c omprobando q ue el  ap arato i nmunológico 

tiene la posibilidad de aprender y puede ser condicionado conductualmente. 

Por ot ro l ado, C andance P ert a firma q ue en l a c onexión m ente-cuerpo, 

además de  u n mecanismo de  c omunicación eléctrico por medio de  l as 

células nerviosas, existe una comunicación química constante y abierta a la 

manipulación y a q ue c iertas c élulas del  c erebro e i nmunitarias t enían 

receptores similares que les permitían intercambiar mensajes a través de los 

neuropéptidos; a  es tas moléculas, el la las l lamó “moléculas de la emoción” 
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ya que están implicadas en los procesos de humor, comportamiento y salud. 

Las moléculas de la emoción establecen sistemas de c omunicación entre el 

cerebro y el sistema inmune e intervienen en la activación del eje HHA y los 

glóbulos blancos.4 

Cada v ez q ue pens amos, s entimos, n os em ocionamos, et c, s e l iberan 

neuropéptidos (moléculas de l a emoción) que se adhieren a l os receptores 

de  las células del cuerpo en especial a los linfocitos B, T y monocitos; estos 

viajan por todo el organismo y son capaces de establecer conexión con todas 

las c élulas c orporales. A sí s e establece u na r ed q ue i ncluye e l s istema 

nervioso-endócrino e inmune. Las moléculas al desplazarse por el organismo 

se un en a s us r eceptores c elulares c omo un a l lave y  una cerradura, 

produciendo cambios de acuerdo al neuropéptido que actúa en ese momento 

y a la emoción que se haya desencadenado. 

Al em pezar el  pr oceso de alostasis, s e pr oduce adrenalina y  c ortisol par a 

asegurar l a s obreviviencia, p ero c uando su el evación s e m antiene s e 

convierten en factores desencadenantes de problemas de salud.  Se eleva el 

nivel de c atecolaminas l o c ual pr oduce hipertensión arterial, cardiopatía 

isquémica, accidentes c erebrovasculares; l a el evación del c ortisol pr oduce 

cambios en el  funcionamiento del  s istema en dócrino e i nmune, c omo 

obesidad, diabetes mellitus y  enfermedades relacionadas con la pérdida de 

la c apacidad d efensiva favoreciendo l a a parición de  pr ocesos i nfecciosos, 

neoplasias y enfermedades autoinmunes.  

Efectos d e l os el evados ni veles de c ortisol y  c atecolaminas en el s istema 

inmune: 4 

1. Inhibición de citoquinas proinflamatorias 

2. Alteración en la expresión de genes que codifican moléculas de 

activación celular 

3. Desviación de la respuesta linfocitaria de TH1 a TH2 
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4. Apoptosis de células T en timo 

5. Estimulación de liberación de histamina por mastocitos 

6. Modificación en la producción de IL, TNF a IFN 

7. Reducción en el nú mero de macrófagos f uncionantes y  l a 

proliferación celular 

8. Inhibición de l a c elular N K y  l a c onsiguiente l isis de c élulas 

tumorales 

9. Inhibición de la activación del complemento 

10. Alteración en la maduración linfocitaria 

Al s er l as e mociones parte d e l a actividad c erebral, se t ransforman e n 

procesos bi oquímicos q ue l iberan neuropéptidos y  neur otransmisores q ue 

luego se expresan en los sistemas endócrino e inmune.  

El objetivo de la PNIE es estudiar las relaciones mente-cuerpo a través de la 

conexión del  s istema ner vioso-endócrino-inmunológico y  as í dem ostrar e n 

que f orma l os estímulos i nternos o ex ternos y  l as em ociones q ue el los 

provocan pueden producir al teraciones en el s istema inmunológico capaces 

de llevar al  i ndividuo a l a p érdida del  equilibrio y  el  des arrollo de una 

enfermedad. (Fig. 6) 
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Fig. 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

31 
 

CAPÍTULO III 

DOLOR 

3.1   DEFINICIÓN DE DOLOR 

De acuerdo a la International Association for the Study of Pain (IASP) el dolor 

se de fine c omo una ex periencia s ensorial y  em ocional desagradable, 

asociada al daño real o potencial de un tejido que se describe en términos de 

ese daño.10 

Su pr incipal función es alertarnos cuando hay estímulos que atentan contra 

nuestro c uerpo y  as í promover c onductas que nos  al ejen r ápidamente d e 

dicho estímulo; el dolor es vital para la supervivencia y constituye una de las 

tareas más importantes del sistema nervioso. 

De acuerdo a su tiempo de duración, el dolor, se puede clasificar en agudo y 

crónico. 

Clasificación del dolor: 10 

 

 

 

 

 

 

 

 

DOLOR 

AGUDO CRÓNICO 

NOCICEPTIVO NEUROPÁTICO 

SIMPÁTICO 

INDEPENDIENTE 
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3.1.1    Vías de transmisión del dolor 

Cuando hay un daño tisular, se liberan leucotrienos, bradicininas, histamina, 

iones pot asio, pr ostanoides, sustancia P , etc. Estas es timulan a los 

receptores es peciales l lamados nociceptores que se enc uentran a ni vel 

periférico. Los nociceptores son neuronas que t ienen una terminal sensitiva 

libre a ni vel de l a pi el, hues os, ar ticulaciones y  ór ganos i nternos; s u ax ón 

transcurre como parte de los nervios periféricos hasta la médula espinal y su 

cuerpo (soma) se encuentra en los ganglios de las raíces dorsales. (Fig. 7) 

 

Fig. 7 

De ac uerdo al  diámetro d e s us fibras, s u g rado d e mielinización y  l a 

velocidad con la que conducen los estímulos dolorosos, los nociceptores se 

clasifican en:  

• Fibras Aδ  Tienen cubierta m ielínica, son neuronas de conducción 

rápida q ue r esponden a es tímulos m ecánicos c omo l a presión o  el  

tacto. Asociadas a  el  “primer dolor” que es  de aparición i nmediata y  

localizado.11  

• Fibras C  No t ienen cubierta mielínica, su velocidad de c onducción 

es lenta y responden a estímulos dolorosos. Se les l lama receptores 
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polimodales. A sociadas al “ segundo d olor” q ue es  de c aracterísticas 

quemantes y de ubicación difusa.11  

El proceso de transducción es el proceso por medio del cual el estímulo llega 

y despolariza al nociceptor; este hace que el estímulo nocivo sea convertido 

en impulsos eléctricos que se transmiten desde la periferia al SNC. (Fig. 8) 

 

Fig. 8 

Los axones de los nociceptores periféricos penetran en la médula espinal por 

las r aíces pos teriores has ta l legar al  as ta dorsal, a hí hac en s inapsis  c on 

neuronas de relevo, a esto se le llama transmisión. Para pasar los mensajes 

en l a médula espinal l os n ociceptores l o h acen a t ravés d e 

neurotransmisores t ales c omo: el  g lutamato, l a s ustancia P  y  el  pé ptido 

relacionado con el gen de la calcitonina (PRGC).  Las neuronas de relevo de 

la médula espinal  suben por el tracto espino-talámico.  

El tálamo es primordial para la modulación del dolor. Las señales dolorosas 

que vienen del tálamo alcanzan diferentes áreas de l a corteza cerebral. Por 

ejemplo, la corteza somato-sensorial reconoce aspectos sensitivos del dolor 

como s u l ocalización o i ntensidad; mientras q ue el  c íngulo y  l a í nsula 

procesan l os as pectos em otivos del  do lor y  def inen una respuesta 

conductual.10  
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Es en es e m omento c uando el  m ensaje n ociceptivo es  c onvertido en un a 

experiencia c onsciente del  dol or en s us c omponentes s ensorial y af ectivo, 

esto se conoce como percepción. 

El dolor que se genera como resultado de la ac tivación de es ta cadena de 

transmisión s e c onoce c omo dol or noc iceptivo, debi do a  s u ac oplamiento 

directo con los estímulos nocivos y suele tener una duración limitada.11 

3.1.2    Inhibición de estímulos dolorosos 

En situaciones normales existen mecanismos de modulación e inhibición del 

dolor; en la médula espinal se encuentran sustancias opiodes inhibitorias que 

actúan e n las t erminales presinápticas de l os noc iceptores a ferentes y  s e 

encargan de hacer esto. 

El sistema neural inhibitorio se origina en el mesencéfalo y desciende al asta 

dorsal de l a m édula es pinal h aciendo s inapsis c on l a n eurona a ferente 

primaria.  

En es te sistema d esciende s erotonina y  nor epinefrina q ue di sminuyen l a 

transmisión del dolor.10 (Fig. 9) 
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Fig. 9 

3.1.3    La compuerta del dolor 

La t eoría de l a c ompuerta es pinal del d olor pl antea q ue l a c ontinuidad del  

mensaje nociceptivo, puede ser interrumpida gracias a la aplicación paralela 

de otros estímulos no nocivos que activen fibras gruesas de conducción más 

rápida que las de los aferentes Aδ y C. (Fig. 10) 

El balance final de estas influencias hace posible que las neuronas de relevo 

que pr oyectan en s entido as cendente p osean un t ono par ticular de  

excitabilidad y  q ue p or el lo p ermitan o n o l a t ransmisión del m ensaje 

nociceptivo, con lo que logran se genere dolor o analgesia.11   
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Fig. 10 

3.2   DOLOR AGUDO 

Según l a I nternational A ssociation for t he S tudy o f P ain ( IASP) es  una 

desagradable y  c ompleja c onstelación de experiencias sensoriales, 

perceptuales y  em ocionales r elacionadas c on r espuestas a utonómicas 

producidas por daño a estructuras somáticas y/o vicerales.11 

El dolor agudo es de duración l imitada y puede c onsiderarse como síntoma 

de una enfermedad. Es provocado por una es timulación nociva, un daño a  

los tejidos o un funcionamiento anormal de las estructuras somáticas y tiene 

la función de alertar al cuerpo sobre posibles amenazas. 

Existen dos causas frecuentes por las cuales una persona puede tener dolor 

agudo11: 

- Dolor pos traumático: los traumatismos f orman parte de nuestra v ida 

cotidiana; las consecuencias de estos pueden modificar la vida de las 

personas y ser los causantes de  diversos cuadros clínicos. 

- Dolor postoperatorio: la ASA (American Society of Anesthesiologist) lo 

define c omo l a s ensación d olorosa q ue t ienen l os pac ientes 

quirúrgicos debi do a una e nfermedad preexistente, el  pr ocedimiento 
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quirúrgico o c ombinaciones d e en fermedades r elacionadas con 

procedimientos quirúrgicos.11 

3.3  DOLOR CRÓNICO 

El consenso generalizado considera lapsos de 3 a 6 meses para diferenciar 

un dol or ag udo de uno  crónico, a unque ac tualmente al gunos aut ores 

consideran que pasa a ser crónico después de cuatro semanas.11 

Cuando el  dol or ag udo s e v uelve c rónico, es te dej a d e c onsiderarse una  

señal de alarma que nos ayuda a apar tarnos del agente nocivo; deja de ser 

útil y se convierte en un síndrome desgastante. 

Cuando l os noc iceptores per iféricos s on ac tivados de  forma prolongada se 

produce una sensibilización periférica que se caracteriza por la liberación de 

aminas vasoactivas por parte del tejido dañado y de las células inflamatorias 

así c omo l a l iberación de  n européptidos de l as t erminaciones ner viosas 

activadas.  

Esto da como resultado una alteración del sistema somatosensorial:  

• A ni vel del  s istema ner vioso per iférico: u n aum ento en l a r elación 

estímulo-respuesta: c omo c onsecuencia es tímulos de una magnitud 

limitada ahora son percibidos como estímulos de alta intensidad. 

• A nivel del sistema nervioso central: la estimulación prolongada de las 

fibras d el as ta dor sal en l a c olumna v ertebral pued e pr oducir un a 

respuesta alterada. 
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El dolor crónico se puede clasificar en: 11 

- Dolor crónico no maligno: incluye patologías como osteoartritis, artritis 

reumatoide, fibromialgia, dol or l umbar, n europatías de di ferentes 

orígenes y cefaleas. 

 

- Dolor c rónico onc ológico: la pr evalencia de  dol or en p acientes c on 

cáncer depende del tipo tumoral y del estadio de la enfermedad. 

 
- Dolor crónico agudizado: existen circunstancias que pueden exacerbar 

el dolor crónico como: crecimientos tumoral, invasión a ot ros órganos 

o sistemas, edema, biopsias, tratamientos quirúrgicos, etc. 

Por otro lado, el dolor crónico de acuerdo a su fisiopatología se subdivide en 

nociceptivo o neuropático. 

- Nociceptivo: cuando hay un daño c rónico al  organismo q ue es  

reconocido por el sistema somatosensorial.10 

 

- Neuropático: se debe a u na di sfunción i ntrínseca del  s istema 

somatosensorial. E ste a s u v ez s e puede dividir en depen diente o  

independiente de la actividad simpática. Se acompaña de parestesias, 

disestesias o hipersensibilidad al tacto (alodinia, hiperalgesia).10 
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Fenómenos asociados al dolor crónico: 10 

Fenómenos asociados al dolor crónico 

Parestesia Sensación anormal, ya sea espontánea o 
inducida. 

Disestesia Sensación anormal y desagradable. 

Alodinia Dolor producido por un estímulo que 
normalmente no induce dolor. 

Hiperalgesia Respuesta acrecentada a un estímulo 
doloroso. 

Nocicepción Proceso neural que codifica los estímulos 
dañinos. 

Sensibilización Respuesta incrementada de las neuronas. 
nociceptivas. 

 
3.3.1    Fenómeno de resonancia 

 

Es cuando los dolores crónicos se intensifican y perpetúan. Esto se debe a 

una s ensibilización an ormal d e l as v ías del  dol or q ue oc urre en la m édula 

espinal.  

 

Cuando s e d a el  fenómeno de r esonancia, l a apl icación de un es tímulo 

doloroso, se siente cada vez más intenso y esparcido. Esta sensibilización es 

debido a una pr oducción ex cesiva de l a s ustancia P , el  g lutamato y  una 

hiperactividad d e l os c anales i ónicos que ac eptan esta t ransmisión 

exagerada.9 

 

 Además también existe una acción deficitaria de l as sustancias que inhiben 

la transmisión del dolor como la adenosina y el GABA (ácido gamma-amino-

butírico). 
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3.3.2    Dolor Nociceptivo 
 

La nocicepción, como su nombre lo indica, es el único mecanismo que causa 

dolor nociceptivo y como se explicó anteriormente, comprende los procesos 

de transducción, conducción, transmisión y percepción. 

 

El da ño y  l a i nflamación de l os t ejidos ocasionan pr ofundos cambios en  el  

ambiente q uímico d e las t erminaciones p eriféricas de  l os n ociceptores. El 

daño c elular l ibera c ontenido i ntracelular c omo ad enosin t rifosfato (ATP), 

potasio, c itoquinas, quimosinas y  f actor de c recimiento que son producidas 

por células inflamatorias que se concentran en el  sitio de l a lesión. Algunos 

de es tos factores ac túan di rectamente s obre el  noc iceptor t erminal par a 

activarlo y  pr oducir dolor; ot ros, s ensibilizan l a t erminal h asta hac erla 

hipersensible a un estímulo subsiguiente.11 

 

El dolor nociceptivo puede ser de dos tipos: somático y visceral. 

 

El dolor somático suele ser el resultado de un daño estructural en músculos, 

tendones, l igamentos, hues os o articulaciones y  es  l a pr incipal c ausa d e 

concurrencia a l a c onsulta médica. Clínicamente el  d olor s omático s e 

caracteriza por ser de intensidad moderada, bien localizado y con frecuencia 

se acompaña d e i nmovilización de l a es tructura d añada. También pu ede 

haber hiperalgesia cutánea, espasmo muscular reflejo, hipersensibilidad y a 

veces hiperactividad simpática. 11  

  

El dol or v isceral s e r efiere propiamente al  d olor a bdominal. E ste s e 

caracteriza por ser difuso y pobremente localizado, no siempre tiene relación 

con el  daño directo a un a v íscera y  s e ac ompaña d e r eflejos motores y  

autonómicos como náuseas, vómitos y  contracturas musculares.11  
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Normalmente el  daño de las v ísceras abdominales es indoloro y cuando e l 

sujeto afectado lo percibe es porque la patología ya no sólo afecta la víscera 

sino has ta la cápsula que la recubre, ya que es tas estructuras son las que 

poseen los nociceptores. 
 

3.3.3    Dolor Neuropático 
 

El N europathic P ain S pecial I nterest G roup de I SAP  en el  20 11 de fine a l 

dolor neuropático como aquel que surge como consecuencia directa de una 

lesión o enfermedad que afecta el sistema nervioso somatosensorial 11, como 

se mencionó anteriormente.  

 

Es el resultado de la activación anormal de las vías del dolor y ocurre por una 

lesión en el SNC o SNP. 

 

El daño puede ocurrir en las vías ascendentes espinotalámico corticales, sus 

estaciones de relevo o las terminales en la médula espinal o el encéfalo. 

 

Los cambios periféricos que ocurren luego de un daño en el sistema nervioso 

pueden propiciar que se reduzcan los umbrales de activación neuronal y que  

haya al teraciones e n l a t ransmisión debido a l os problemas c on e l 

funcionamiento de los canales de sodio y calcio, la plasticidad y los cambios 

propios del  s istema nervioso per iférico. L a hi perexcitabilidad y  f alta de  

inhibición descendente son los principales factores que producen estados de 

dolor neuropático y sufren alteraciones con el transcurso del tiempo.11 
 

Cuando ex iste dolor neur opático, este se ac ompaña d e s ensaciones 

anormales c omo par estesias, hi peralgesias, di sestesias y  al odinia; es  

importante detectar estas alteraciones sensoriales para distinguir entre dolor 

nociceptivo y neuropático.  
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3.4    SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO 

El sistema nervioso autónomo se encarga de mantener l a homeostasis del 

organismo, esto lo hace por medio del sistema simpático y del parasimpático; 

ambos tienen efectos antagónicos que nos ayudan a mantener el equilibrio.  

Existen es tructuras e n el  s istema n ervioso c entral q ue g eneran ac tividad 

autonómica, al lí hay  ár eas de i ntegración del s istema ner vioso autónomo. 

Algunas de estas estructuras integran la información ambiental y provocan la 

activación simpática como respuesta al estrés (locus cerúleo). El hipotálamo 

integra la función endócrina a la autonómica. La amígdala participa en varias 

funciones conductuales, neuro-endócrinas y autonómicas.10 

Es i mportante o bservar q ue l os c entros aut onómicos m encionados t ienen 

una relación anatómica estrecha con las áreas vinculadas al  procesamiento 

de los estímulos dolorosos. El dolor no es sólo una sensación, se acompaña 

necesariamente de una emoción. 

El sistema nervioso central tiene dos t ipos ramas eferentes nerviosas: unas 

que i nervan al  s istema músculo es quelético y  q ue es tán b ajo c ontrol 

voluntario, y las otras son las fibras autonómicas que inervan los órganos y 

las glándulas.  

El sistema nervioso simpático está constituido por una intrincada red que se 

origina en la sección toraco-lumbar de la columna vertebral, esta red al estar 

altamente c onectada oc asiona q ue l a a ctivación del  s istema s impático 

produzca una respuesta amplificada y generalizada. Es por el lo que ante el 

estrés, el  s istema ne rvioso s impático i nduce ans iedad, di latación de l as 

pupilas, taquicardia, vasoconstricción cutánea y vasodilatación muscular.10 

Las fibras ner viosas par asimpáticas d escienden de l a par te s uperior del  

sistema nervioso central constituyendo los pares craneales I II (Oculomotor), 
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VII ( Facial), I X ( Glosofaríngeo) y  X ( Vago); s u c omponente pr incipal es  e l 

nervio vago que atraviesa e inerva las regiones torácica y abdominal. 

La hi peractividad s impática s e ac ompaña de un d ecremento e n el  i nflujo 

parasimpático, y es así como se da una reciprocidad funcional. 

La nor epinefrina, l a epi nefrina y  l a do pamina s on l as t res c atecolaminas 

naturales que se sintetizan a partir de la tirosina. Tanto en la médula espinal 

como e n l as t erminaciones ner viosas s impáticas, l as c atecolaminas s e 

acumulan y se liberan por exocitosis. Las terminaciones nerviosas periféricas 

del s impático forman un plexo de d onde salen las fibras terminales que se 

ponen en contacto con las células efectoras. La liberación de la norepinefrina 

en las terminaciones nerviosas se produce en respuesta a los potenciales de 

acción que se propagan por los nervios. 

Las catecolaminas actúan sobre las células efectoras cuando reaccionan con 

sus receptores específicos. Existen dos tipos de receptores adrenérgicos: los 

alfa y los beta. La norepinefrina excita principalmente a los alfa y la epinefrina 

actúa sobre ambos receptores por igual. (Fig. 11) 

 

Fig. 11 
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CAPITULO IV 

FIBROMIALGIA 

4.1   DEFINICIÓN DE FIBROMIALGIA 

El t érmino fibromialgia proviene del l atín fibra: f ibra y de l as raíces g riegas 

mys: músculo, algos: dolor e ia: condición.11  

Hoy en dí a, l a f ibromialgia s igue s iendo una e ntidad d esconocida p ara 

muchos pr ofesionales de l a s alud y  s in em bargo es  l a c ausante de 

innumerables r epercusiones e n l a v ida di aria de muchas p ersonas e n el  

mundo.  

A p esar d e q ue fue identificada c omo enfermedad h ace pocos añ os, la 

fibromialgia es  mucho m ás an tigua; n umerosos au tores han des crito 

síntomas ac erca d e ella, en tre ellos, G eorge B eard en  s u l ibro “American 

Nervousness” ut ilizando el  término de neurastenia, aplicado a l as personas 

que pr esentaban pérdida d e l a fortaleza, f atiga o c ansancio de manera 

crónica. Lew is y  K ellgren en 19 36, d efinen l os pun tos hi persensibles e  

introducen el c oncepto d e d olor r eferido; pos teriomente e n 1963, l as 

escuelas psico-reumáticas hacen referencia al dolor por autoalimentación, en 

donde un a es pecial per sonalidad pr ovoca una t ensión m antenida q ue da  

entrada a u n es pasmo m uscular y  es te al  dol or, c ompletándose de es ta 

manera el círculo estrés-espasmo-dolor.12 

La fibromialgia es  un síndrome c aracterizado por  dolor m úsculoesquelético 

generalizado, difuso y crónico en el que se muestra dolor en varios puntos13; 

se debe a una al teración que afecta el  procesamiento sensorial central del  

dolor del SNC, esto trae como consecuencia disfunción en los s istemas de 

analgesia endógena cerebral, disminución de la serotonina, en la regulación 

del sueño y de los estados afectivos.11  
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Es muy común que este síndrome no se identifique con facilidad y pueda dar 

lugar a muchos diagnósticos erróneos y tratamientos infructuosos. No existe 

un signo específico que sea patognomónico de la fibromialgia; los pacientes 

presentan d olor g eneralizado, c ansancio y  f atiga g eneral, r igidez matutina 

generalizada, ang ustia, i nsomnio, c efaleas, s índromes de c olon y  vejiga 

irritables, entumecimiento e hinchazones, alodinias y parestesias. 

Según el Instituto Nacional de Cardiología, la fibromialgia es un síndrome de 

dolor neuropático basándose en los siguientes tres factores: 10 

1. Presencia de dolor crónico con ausencia de daño a al guna estructura 

corporal. 

2. Presencia  de alodinia como manifestación fundamental. 

3. Presencia de  par estesias c omo s íntomas q ue di stinguen a  l a 

fibromialgia. 

4.1.1    Factores predisponentes  

Como s e mencionó, l a f ibromialgia es  un síndrome d e dol or ne uropático 

mantenido p or hi peractividad s impática. S iendo l a fibromialgia un  

padecimiento relacionado al estrés, se discute también lo que pudiese ser el 

punto fundamental en s u pat ogenia: l a forma en c omo el  di strés se pue de 

transformar en dolor crónico.10 

Dentro de l os factores q ue predisponen a u n i ndividuo a desarrollar l a 

fibromialgia están los siguientes: 

- Predisposición genética: los familiares directos de las personas con 

esta enfermedad tienen 8 veces más la probabilidad de desarrollar el 

padecimiento. La mayoría de l os es tudios e n l os g enes d emuestran 

que los pacientes con fibromialgia tienen diferentes polimorfismos del 

gen de l a c atecol-o-metil t ransferasa asociados a un a enz ima 
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deficiente en s u c apacidad de  d egradar catecolaminas; as í como 

también s e h an e ncontrado p olimorfismos g enéticos as ociados a  

receptores adrenérgicos disfuncionales. 

- Factores ambientales: diferentes es tudios han per mitido es tablecer 

asociaciones entre diversos eventos en la vida de una persona y las 

personas c on fibromialgia; es tos s on: ev entos adversos d urante l a 

niñez, conflictos familiares, ab uso s exual, m uerte d el padr e o d e l a 

madre, ac oso l aboral, di vorcio, l imitaciones ec onómicas o 

socialización inadecuada en l os años escolares. Una dieta insana, la 

obesidad, el  t abaquismo y  l a i nactividad física s on factores q ue 

también s e as ocian al  des arrollo o ag ravamiento d e l a en fermedad. 

Además diferentes agentes infecciosos pueden favorecer el desarrollo 

de la enfermedad; parece existir una asociación de este padecimiento 

con el virus de la inmunodeficiencia. 

- Estrés y distrés: el desarrollo de la fibromialgia se asocia a agentes 

estresantes físicos, i nfecciosos o em ocionales; el  di strés es  m uy 

frecuente e n l a fibromialgia. Las  personas c on fibromialgia 

normalmente t ienen una personalidad r ígida y  per feccionista, son 

obsesivas en el cumplimiento de sus tareas tanto en el hogar como en 

el t rabajo y  ej ercen el  aut o-sacrificio pa ra at ender a s us s eres 

queridos; comúnmente presentan ansiedad y depresión. 

- Alteraciones del líquido cefalorraquídeo: se h an i nvestigado 

diversas sustancias inductoras de dolor en el l íquido cefalorraquídeo 

de l as p ersonas c on fibromialgia. E l g rupo enc abezado p or V aeroy 

describió ni veles el evados de s ustancia P , l a c ual i nduce l a 

inflamación n eurogénica. Los  pac ientes c on s índrome de fatiga 

crónica sin fibromialgia, t ienen niveles normales de s ustancia P en el 
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líquido c efalorraquídeo l o q ue s ugiere u na r elación r eal entre l a 

sustancia P y la presencia del dolor.10 

- Alteraciones endocrinológicas: como s e explicó ant eriormente, l os 

ejes m ás es tudiados dur ante l a f ibromialgia s on el  ej e hi potálamo-

hipófisis-adrenal y el eje de l a hormona del crecimiento. Los estudios 

han e ncontrado ni veles au mentados de l a hor mona l iberadora de 

corticotropina y  de  l a misma c orticotropina; y en c uanto al  ej e de  l a 

hormona del c recimiento s e ha e ncontrado di sminuido el  factor de 

crecimiento insulinoide 1 en un subgrupo de pacientes. 

- Imagenología funcional: el grupo de Gracely realizó un e xperimento 

que c onsistía en presionar el  pulgar d e pac ientes c on y  s in 

fibromialgia has ta pr ovocar un dol or i ntenso; l os pac ientes c ontrol 

requirieron de u na presión de 4.2 kg/cm2 mientras que los pacientes 

con fibromialgia r equirieron de 2.4 k g/cm2. D espués d urante la 

sensación d e d olor intenso s e l es r ealizó un a fMRI ( imágenes 

funcionales por r esonancia magnética) y  s e v io q ue l as ár eas del 

cerebro donde se registra el dolor se encendieron tanto en pacientes 

sanos como en pacientes con fibromialgia; esto es una evidencia de 

que el dolor durante la fibromialgia es real y que los pacientes sufren 

de hiperalgesia. 

- Trastornos del sueño: los pac ientes c on fibromialgia t ienen un  

incremento en los episodios de alertamientos y despertares. También 

pueden pr esentar s acudidas a normales de  l as extremidades y  

períodos de apnea. 

- Fenómeno de resonancia: los pacientes con fibromialgia presentan 

el f enómeno de resonancia o w ind-up a  los es tímulos dolorosos. En 

este existe un a s ensibilización anor mal de l as v ías del  d olor q ue 

ocurre pr incipalmente en la médula espinal; la apl icación repetida de 
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un estímulo alógeno se siente cada vez más intenso y esparcido. Se 

realizó un es tudio e n pac ientes c on fibromialgia, l as pac ientes 

enfermas percibieron los es tímulos t érmicos r epetitivos d e manera 

más i ntensa y  m ás prolongada q ue l os c ontroles. E ste fenómeno 

revela una sensibilización del sistema somatosensorial.10  

4.1.2    Cómo el estrés se puede transformar en dolor crónico 

Considerando q ue d urante l a fibromialgia h ay una c onstante hi peractividad 

simpática y  que es to pos teriormente s e t raduce en un a c arga al ostática; 

ciertas al teraciones de l os r eceptores adrenérgicos y  el  es trés ex ógeno 

contribuyen a es te es tado d e hi peractividad; t ambién p ueden ac tuar c omo 

agentes disparadores los procesos infecciosos o algún traumatismo.10 

En los ganglios de l as raíces dorsales se establecen corto-circuitos entre el 

sistema s impático y  el noc iceptivo; l os c anales de s odio s e enc uentran 

alterados lo cual favorece la percepción del dolor.  Esto es lo que ocasiona el 

síndrome de d olor neur opático m anifestado c omo d olor, al odinia y  

parestesias.  

Además l a hi peractividad s impática pr oduce s equedad de l as mucosas, 

ansiedad, alteraciones del  s ueño e i ntestino i rritable. Por ot ro l ado el  

constante b ombardeo s impático s obre l os r eceptores adr enérgicos l os 

desensibiliza pr ovocando un a hi poreactividad al  estrés, l o c ual c ausa l a 

fatiga.  

 

 

 

 

 



 

49 
 

Proceso por el cual el distrés se transforma en dolor crónico: 10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.1.3    Examen físico 

Un examen físico es imprescindible para el diagnóstico de la fibromialgia. Al 

iniciar este examen físico, como cualquier otro, es necesario tomar la tensión 

arterial c on un es figmomanómetro; l a r eacción del  pac iente d urante es ta 

toma p uede s er i mportante p ara d etectar l a fibromialgia. S e realizó un  

estudio en  el  q ue s e l e pr eguntaba a l as personas c on fibromialgia s i l a 

presión producida por el brazalete del esfigmomanómetro les producía dolor 

y la mayoría aceptaron que si es molesta. 

Según el Colegio Americano de Reumatología (1990):11 

- Historia del dolor generalizado 

Cuando el  paciente t iene l os s iguientes s íntomas d e d olor, s e 

considera que es un problema doloroso generalizado: 

Dolor en el  lado izquierdo del cuerpo, en el  lado derecho del cuerpo, 

arriba de la cintura, debajo de la cintura. Además debe de haber dolor 

en la columna cervical, torácica o lumbar baja.  

 

Etiología                                               Patogenia                             Manifestaciones clínicas 

Predisposición 
genética 

Enzima COMT 
Deficiente 
receptor 
adrenérgico 

Estrés exógeno 

Factor disparador 

Trauma   
Infección 

Dolor neuropático 

Dolor           
Alodinia 
Parestesias 

Insomnio  
Ansiedad 
Sequedad de 
mucosas    
Intestino irritable 

Fatiga 

Alteración 
fundamental 

Hiperactividad 
simpática 
(alostasis, 
distrés) 

 

Fenómeno de 
techo 

Hipo-
reactividad 

Neuroplasticidad 

Ganglios de las 
raíces dorsales. 
Canales de sodio 
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- Dolor en 11 a 18 puntos de hipersensibilidad a digitopresión 

La s ensación dol orosa a l a di gitopresión debe es tar pr esente po r l o 

menos en 11 de los 18 puntos (son 9 puntos de cada lado del cuerpo). 

Esta palpación debe r ealizarse ej erciendo un a fuerza d e 

aproximadamente 4kg, l a pr esión deb e s er l a s uficiente para 

blanquear el  l echo ungueal del examinador;  el  pac iente debe referir 

dolor en el punto de hipersensibilidad para que se considere un signo 

positivo y el  dol or generalizado deb e hab er es tado pr esente p or l o 

menos durante 3 meses. 

 

Los puntos a considerarse son: (Fig. 12) 

1. Occipital: en la parte posterior de la cabeza, a nivel de la inserción 

del músculo suboccipital. 

2. Trapecio: en el punto medio del músculo trapecio. 

3. Cervical baj o: a l a al tura d e l as ap ófisis t ransversas de l as 

vértebras 5 a 7. 

4. Supraespinoso: b orde i nterno de l a es cápula, en el or igen de l 

músculo supraespinoso. 

5. Segunda c ostilla: e n l a uni ón d e l a s egunda c ostilla c on e l 

esternón. 

6. Epicóndilo lateral: en la prominencia ósea del húmero. 

7. Glúteo: en el cuadrante superior externo del glúteo. 

8. Trocánter mayor: en el relieve óseo del fémur. 

9. Rodilla: en el cojinete graso medial. 
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Fig.12  

 
Durante l a fibromialgia s e di buja en l a piel de l os p acientes una r ed 

superficial llamada lívido reticular. Esta manifestación está asociada al frío o 

a l a t ensión e mocional, s e pr esenta c omo u na r ed c on u n ent ramado 

completo y  l o que pr obablemente r epresenta es  un es tado 

hiperadrenérgico.10 

 

Debido a q ue el  d olor fibromiálgico s e p resenta frecuentemente e n l as 

articulaciones, es  nec esario r ealizar un e xamen ar ticular q ue c onsiste e n 

definir s i hay  o no hi perlaxitud ar ticular. P ara es te ex amen s e toman en  

cuenta las modificaciones de Beighton a los criterios de Carter y Wilkinson.  

 

La hi perlaxitud s e c alifica en una escala de 0 a 9 . Tocar el  pulgar c on e l 

aspecto flexor del antebrazo, vale un punto por cada brazo; hiper-extender el 

meñique en 90 g rados, un pun to por  cada m ano; hi per-extender l os codos 

más de 10 grados, un punto por cada codo; hiper-extender las rodillas más 

de 10 g rados, un punto por cada rodilla y  t ocar el  piso con las palmas s in 
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doblar l as r odillas, u n punt o. U na c alificación de 6 o más s ignifica l a 

presencia de hiperlaxitud articular.10 (Fig. 13) 
 

 
Fig. 13 

 
4.1.4    Manifestaciones clínicas 

 
Se necesitan datos clínicos para el correcto diagnóstico de la fibromialgia; y 

como se mencionó anteriormente, el dolor es el síntoma fundamental de esta 

enfermedad.11 

 

El dolor debe tener más de tres meses de duración y se le debe preguntar al 

paciente la región determinada del cuerpo en donde presenta este síntoma; 

se s iente en l os h uesos, músculos o  ar ticulaciones y  es  modulado po r 

factores como la tensión emocional, la calidad del sueño de la noche anterior 

o el ciclo menstrual. 10 

 

Este dolor v a a acompañado de  par estesias c omo h ormigueo, pi nchazos, 

calambres o ardores; estas parestesias son las que ayudan a di ferenciar la 

fibromialgia de otras enfermedades reumáticas. 

 

La f atiga es  ot ra c aracterística de  l os pacientes c on fibromialgia, y  es te 

síntoma no mejora aun con el reposo. 
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También ex iste di ficultad para dormir. El s ueño es  no r eparador y  

constantemente l os pacientes s e es tán despertando. F recuentemente el 

horario de sueño no va de acuerdo a los ciclos del día y la noche.10 

 

Estos c uatro s íntomas: dol or c rónico g eneralizado, par estesias, f atiga y  

trastornos del s ueño; son l os s íntomas q ue t odo paciente c on fibromialgia 

presenta, s iempre es tarán pr esentes. S in e mbargo, ex isten o tros s íntomas 

que los pacientes pueden presentar, como: 10 

 

 Síndrome del intestino irritable: se caracteriza por dar la sensación de 

distensión abdominal, con cólicos y aumento del gas intestinal. Puede 

haber estreñimiento o diarrea. 

 Trastornos cognitivos: hay problemas de concentración y de memoria. 

Se a fectan t res áreas: 1)  l a memoria d e t rabajo ( almacenamiento 

inmediato de cifras o palabras), 2) la memoria episódica (la capacidad 

de recordar eventos particulares) y  3)  la m emoria semántica ( la que 

identifica el  s ignificado de  l as palabras, puede afectar l a fluidez 

verbal). Los  t rastornos cognitivos se relacionan con la intensidad del 

dolor. 

 Entumecimiento matinal: las pacientes amanecen rígidas y entumidas. 

 Mareo: se percibe como vértigo o f alta de equilibrio, en oc asiones su 

origen es m edicamentoso. P uede evolucionar a un síncope 

neurocardiogénico; l os des mayos s on frecuentes e n p acientes con 

fibromialgia. 

 Precordalgia: en la fibromialgia, el  dolor es más marcado en l a parte 

anterior del t órax. E ste do lor r aramente es opresivo, no s e i rradia al  

brazo izquierdo ni se acompaña de diaforesis fría; es importante tomar 

esto e n c uenta y a q ue el  di agnóstico di ferencial s e r ealiza c on l a 

cardiopatía isquémica. 
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 Sequedad de m ucosas: da l a s ensación de  oj os s ecos e i rritados y  

boca s eca y  c on ar dor. E s i mportante tomar en c uenta q ue el  

Síndrome de S jörgen también presenta es tos s íntomas s in embargo, 

en l a fibromialgia n o hay  i nfiltrado i nflamatorio e n l as g lándulas 

lacrimales ni salivales y en el Síndrome de Sjörgen sí. También puede 

haber el  s íntoma de  l a “ lengua ar dorosa” en el q ue hay m ucha 

molestia e hipersensibilidad. 

 Síndrome témporo-mandibular: las pacientes refieren dolor en el  área 

de la mandíbula. Hay dolor y l imitación a l a apertura bucal, así como 

bruxismo. 

 Xerostomía: hay que considerar que puede deb erse a un e fecto 

secundario de los medicamentos, como antidepresivos, miorrelajantes 

y analgésicos.14 

 Disgeusia: (percepción alterada del sentido del gusto) también puede 

ser provocada como un efecto adverso de la medicación. Algunos de 

los m edicamentos q ue pue den c ausar di sgeusia y  s equedad b ucal 

son: amitriptilina, fluoxetina, venlafaxina, y ciclobenzaprina.14 

 Síndrome de  pi ernas i nquietas: normalmente apar ece al es tar en 

reposo lo cual hace que la persona se tenga que levantar y  caminar 

para sentir alivio del dolor, es una sensación muy desagradable. 

 Alteraciones i nmunológicas: los pacientes c on f ibromialgia pueden 

presentar c onstantemente r eacciones al érgicas, g ripes r ecurrentes o  

irritación en los ojos.  
 

4.2    TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
 
Una v ez es tablecido el di agnóstico, un  m édico de be s er el  enc argado de  

coordinar y aprobar el tratamiento farmacológico. 
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Debido a l os di versos s íntomas q ue s e presentan en  un  p aciente c on 

fibromialgia, ex isten m últiples medicamentos para tratar cada uno de el los. 

Sin embargo es  importante ev itar la pol ifarmacia y  comenzar el  t ratamiento 

con dosis bajas; por ello es necesario t razar los l ineamientos de acuerdo al 

perfil s intomático q ue ac ompaña al dol or para d e es ta manera recetar 

únicamente lo necesario.10 

 

Los agentes t ricíclicos son una bu ena opción cuando existen t rastornos del 

sueño, l os antineuropáticos s on buenos c uando hay par estesias, l os 

antidepresivos y los inhibidores duales cuando existe depresión. 
 

4.2.1    Medicamentos para el dolor 
 
Debido a que la fibromialgia no es un problema en el que exista un proceso 

inflmatorio, l os medicamentos a ntiinflamatorios t ienen poco e fecto e n el 

dolor; solamente se utilizan dos analgésicos: 

 

 Paracetamol: no existen estudios que avalen su eficacia, sin embargo 

una encuesta en pacientes arrojó que la mayoría de el los sentían un 

alivio al  t omarlo. La dosis i nicial es  de  50 0mg 3 v eces al  dí a h asta 

750mg 4 veces al día. 

 Tramadol: es un analgésico de ac ción central debido a q ue actúa en 

los r eceptores o pioides d el c erebro y mejora l a l iberación de 

serotonina. Puede causar mareo y náuseas. Se presenta en forma de 

tabletas o gotas; para las tabletas la dosis inicial es de 50mg 3 veces 

al día y para las gotas es de 5 a 10 gotas 3 o 4 veces al día (50mg por 

mililitro). También existen tabletas de l iberación prolongada l lamadas 

“Tradol Retard” de 50, 100, 150 y 200mg. 
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4.2.2    Medicamentos antineuropáticos 
 
Estos medicamentos s e enc argan de disminuir l a actividad de l os 

nociceptores, ex isten dos  pr incipales q ue s e us an en el t ratamiento d e l a 

fibromialgia: 

 

 Gabapentina: se usa en dosis entre 1,200 y 2,400mg al día. 

 Pregabalina: además de aliviar el dolor también ayuda al insomnio y la 

ansiedad. La dosis es de 75mg al  día, se aumenta a 150mg por día 

hasta 3 00mg por  dí a; de pr eferencia de be tomarse por  l a noche ya 

que puede ocasiona mareo y sedación.  

 

Dentro d e l os medicamentos a ntineuropáticos, s e enc uentran l os 

antidepresivos tricíclicos que también tienen la función de ayudar en el alivio 

del dolor crónico. En estos encontramos: 

 

 Amitriptilina: se ut iliza en una dosis inicial (que se puede incrementar 

paulatinamente) de 12.5mg por la noche, es buena contra el insomnio, 

la fatiga y el dolor pero puede causar ansiedad, mareo y xerostomía. 

 Fluoxetina y paroxetina: son antidepresivos inhibidores selectivos de la 

recaptura de s erotonina y  t ambién s e usan en el t ratamiento d e l a 

fibromialgia. 

 Venlafaxina, m ilnacipran y  dul oxetina: e stos s on a ntidepresivos 

inhibidores d uales de  l a r ecaptura de s erotonina y  adr enalina. E l 

milnacipran y la duloxetina mejoran los síntomas de la fibromialgia en 

corto y mediano plazo. El milnacipran se usa en dosis de 100 a 200mg 

al dí a per o s e r ecomienda u na d osis i nicial de 50 mg al  dí a. L a 

duloxetina s e usa e n dos is de 60 a 120mg al  dí a per o es  

recomendable i niciar c on una d osis de 30 mg al  dí a, puede pr oducir 

náusea, mareo, insomnio y ansiedad. 
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Otros m edicamentos q ue s e enc uentran dent ro del g rupo de l os 

antineuropáticos s on l os c anabinoides, q ue s on s ustancias a nalgésicas 

derivadas del  pr incipio ac tivo de l a m arihuana. A un s e e ncuentran e n 

proceso de evaluación en la fibromialgia.10 

 

Los r elajantes m usculares t ambién s on c onsiderados medicamentos 

antineuropáticos, dentro de ellos tenemos: 

 

 Ciclobenzaprina: existen estudios que demuestran que posee efectos 

favorables s obre el  dol or, l a c alidad del s ueño y  l os p untos 

hipersensibles. Sus efectos secundarios son mareo y xerostomía. La 

dosis i nicial es  de 10 mg has ta 30 mg por  l a noc he, per o u n es tudio 

reciente demostró que utilizado en dosis entre 1 y 4mg también mejora 

los síntomas. 

 
4.2.3    Medicamentos para el intestino irritable 

 
El intestino i rritable produce dolor abdominal con distensión y estreñimiento 

que puede alternarse con diarrea. Para solucionar este problema se utilizan: 

 

 Loperamida: en caso de diarrea, se encarga de disminuir la motilidad 

intestinal. Se administra en dosis bajas de una tableta de 2mg por la 

noche de manera constante. 

 Senósidos: s e ut ilizan en c aso d e es treñimiento, s on s ustancias 

vegetales que favorecen la motilidad intestinal. 

 Leche de magnesia o laxantes como bisacodilo o picosulfato sódico. 
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4.2.4    Moduladores de la serotonina 
 
Además de los antidepresivos existen otros medicamentos que actúan sobre 

los receptores de la serotonina; como: 

 

 Xilocaína: s e ut iliza vía endov enosa en casos de dolor ex tremo, 

cuando existe un punto gatillo que empeora el dolor de la zona al ser 

presionado. E l us o de l a x ilocaína vía endovenosa p uede t ener 

complicaciones por l o que se requieren es tudios contralados para l a 

dosificación.10 
 

4.2.5    Sustancias y medicamentos para el sueño 
 
Existen s ustancias naturales y  al gunos fármacos q ue t ienen e fectos 

benéficos sobre los trastornos del sueño.  

 

 Valeriana officinalis: Existen grageas de 140mg, se toman en dosis de 

una gragea hasta 3 v eces al día y de 2 a 3 g rageas antes de d ormir 

para facilitar el  s ueño. Sin e mbargo se ve nde en di stintas 

presentaciones y por  lo tanto no hay una dosis fija. 

 Melatonina: se usa en dosis de 3mg a 5mg antes de acostarse. 

 Difenhidramina: es un fármaco antihistamínico cuyo efecto colateral es 

la sedación y por lo tanto ayuda a aliviar el insomnio. Se usa en dosis 

de 50mg por la noche. 

 Benzodiazepinas: s on t ranquilizantes q ue s e us an para el  i nsomnio 

como: c lonazepan e n dos is i niciales de 0.5mg por  l a n oche y  que 

también es eficaz con el síndrome de las piernas inquietas; zolpidem y 

lorazepam. 
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4.3   ABORDAJE TERAPÉUTICO 
 
La medicina c ientífica t iene un modelo l ineal y  reduccionista. Lineal porque 

busca u na r elación directa ent re l a c ausa y el  ef ecto d e un fenómeno, es 

decir, q ue a u n c onjunto de s ignos y  s íntomas l e c orresponde una l esión 

hística es pecífica; y  r educcionista porque propone fragmentar en  par tes el  

problema a estudiar bajo la teoría de que si se entienden los fragmentos, se 

entenderá el conjunto.10 

 

Sin e mbargo, el  c uerpo h umano es un s istema ad aptativo c omplejo y  un  

acercamiento l ineal y  r educcionista s olo n os per mite una v isión par cial y  

estática de l as per sonas. E n l a actualidad, ex iste un nu evo par adigma 

científico d erivado de  l a t eoría del  c aos y  de l a c omplejidad: l os s istemas 

complejos. E stos s on aut ónomos y  dep enden de r etroalimentaciones 

positivas y negativas, mediante las cuales se adaptan al medio ambiente. El 

cuerpo humano es un sistema adaptativo complejo.10 

 

La m ejor m anera d e ent ender en fermedades c omo l a fibromialgia es  

estudiándolas de u na m anera hol ística. E l hol ismo c ientífico s e r efiere a l 

estudio de l os sistemas complejos y su adaptación al medio ambiente9; nos 

ofrece un acercamiento diferente al concepto y tratamiento de la fibromialgia, 

observando al pac iente e n s u t otalidad y valorando s u c apacidad de 

adaptación.  

 

Durante el  t ratamiento hol ístico de l a f ibromialgia, s e exploran l os di stintos 

síntomas de la paciente, se valora su repercusión emocional y el entorno en 

que se desenvuelve. Se les explica a la paciente y a los familiares que es la 

enfermedad y cuál es su relación con la presencia de múltiples síntomas, así  
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como q ue  l a m ejoría i mplica un c ambio e n s u estilo d e v ida y  q ue es  un 

proceso que requiere de la cooperación e interacción entre todos. 
 

4.3.1    Distrés en el agravamiento de las molestias 
 
Se o bserva en tonces, q ue el  di strés agrava el  d olor d ebido a q ue el  dolor 

fibromiálgico está mantenido por actividad simpática; si la actividad simpática 

disminuye, el dolor se aliviará. Es por ello que se debe analizar el ambiente 

familiar y laboral para ver si son fuentes de distrés y que se puede hacer ante 

ello; el apoyo familiar es fundamental para la mejoría. 

 

La actitud del paciente también es fundamental para el pronóstico favorable 

de l a e nfermedad. Si l a pac iente ac epta, reconoce, as ume y  af ronta l os 

síntomas será más fácil sobrellevar la enfermedad y mostrar mejoría, si por el 

contrario no acepta el padecimiento, el pronóstico puede ser muy malo.  

 

Ver y  s eguir el  ej emplo d e ot ras p ersonas q ue s e han s obrepuesto a l a 

enfermedad, r ecibir r etroalimentación pos itiva por  p arte de l os médicos y  

sobre todo entender que el exceso de adrenalina provocado por el distrés es 

el c ausante del  dol or f ibromiálgico y  q ue por el lo es  i mportante r egularlo, 

ayudará a las pacientes a sobrellevar y entender la enfermedad. 
 

4.3.2      Terapia  
 
 Grupal: l a t erapia g rupal r educe l os c ostos del  t ratamiento. E l g rupo 

debe tener una actitud proactiva y dos participantes fundamentales: un 

psicólogo q ue esté familiarizado c on l a e nfermedad, y  una  pac iente 

rehabilitada para demostrar que se puede salir adelante y alentar a los 

demás. 
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 Cognitivo-conductual: c onsiste en u na s erie de es trategias 

psicológicas cuyo objetivo es lograr que las pacientes comprendan la 

forma e n q ue di ferentes t ipos d e c reencias, pens amientos, 

expectativas y  conductas, pueden tener efectos tanto positivos como 

negativos en l os s íntomas de la enfermedad. Se enfatiza también el  

papel que puede desempeñar la persona en la mejoría de sus propios 

síntomas, y  s e l e pr ovee de  t écnicas específicas p ara asimilar sus 

molestias.10 
 

4.4  EJERCICIO 
 
Es nec esario q ue l a paciente s e c ontraponga a l a fatiga y  al  d olor y  hag a 

ejercicio de manera gradual y moderada. 

 

Los ej ercicios q ue s e r ecomiendan nor malmente s on n atación, aq ua-

aerobics, caminatas al aire libre o e n bicicleta, diversos tipos de danza y en 

ocasiones ej ercicios de fortalecimiento m uscular. Las  disciplinas c omo el  

yoga y el  t ai-chi así c omo los ej ercicios d e r espiración t ambién ay udan a 

armonizar y modular la actividad del sistema nervioso autónomo. 

 

Es importante señalar que los ejercicios deben de realizarse por la mañana, 

ya que si se realizan por la noche pueden interferir con el sueño. 

 

4.5   DIETA 
 
Es necesario eliminar cierto tipo de alimentos para ayudar a la mejoría de los 

síntomas, entre el los el del  intestino i rritable. La c omida chatarra es uno de 

ellos, as í c omo l as g rasas animales, l os alimentos fritos, l as c omidas muy 

condimentadas y  los alimentos con un al to contenido de az úcar s imple. La 

dieta de ber s er r ica en frutas y  v erduras, el  p escado t ambién es  muy 

recomendable. 
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También hay q ue ev itar el  c onsumo excesivo de al cohol y  d e b ebidas con 

cafeína. E s r ecomendable también a bstenerse de  consumir p roductos c on 

aspartame c omo l os r efrescos de  di eta porque p ueden t ener un  e fecto 

irritante en las personas con fibromialgia. 

 

Por último, hay que evitar el fumar ya que está comprobado el papel nocivo 

que tiene la nicotina en el agravamiento de la fibromialgia. 
 

4.6   MEJORAS PARA EL SUEÑO 
 
Los t rastornos del sueño  impactan directamente sobre el  dolor y l a f atiga. 

Existen al gunas medidas p ara ay udar a q ue l a c alidad del s ueño e n l as 

pacientes sea mejor y se re-ajuste el ciclo circadiano: 11 

 

- Acostarse y levantarse a la misma hora. 

- Evitar siestas durante el día. 

- Tener una cama cómoda. 

- No utilizar la cama como mesa de trabajo. 

- Cenar ligero. 

- No ver televisión antes de dormir. 

- Al l evantarse exponerse a l a luz solar, para ayudar a r egular el  reloj 

biológico. 
 

4.7   IMPACTO PSICOLÓGICO 
 
Los pacientes c on fibromialgia p untúan más baj o q ue pac ientes c on 

enfermedades crónicas como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la 

artitritis r eumatoide, l a fibrilación at rial y  el  c áncer av anzado entre otras 

enfermedades severas. La fibromialgia genera una gran discapacidad.  
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En la mayoría de los pacientes, el diagnóstico de la fibromialgia se realiza de 

manera eq uivocada l o q ue g enera en el los s entimientos de a nsiedad y  

angustia por no s aber el  or igen de s us s íntomas y tener un a ex plicación 

médica adecuada; todo esto los lleva a un diagnóstico tardío. 

 

 Los médicos tienden a ver el dolor como un efecto secundario mientras que 

desde el punto de vista del paciente, el dolor es un problema central. 

 

Es por  el lo q ue para un buen pr oceso de  r ecuperación, deb e ex istir un a 

buena r elación m édico-paciente. P ara es to es  nec esario q ue e l m édico 

entienda que el  paciente t iene un punto de v ista tanto de s u padecimiento, 

como de s u t ratamiento y  de s u r ecuperación y  es  i mportante t omarlo en 

cuenta.  

 

La familia del  p aciente c on fibromialgia t ambién pa dece l a enfermedad y a 

que sufre de impotencia, incomprensión, irritación, enojo, tristeza y miedo al 

no saber cómo ayudar a su familiar.  

 

Además el  pac iente d ebe es tar c onsciente de q ue ex isten as pectos en s u 

personalidad q ue de be m oderar c on el  f in de m ejorar en s u pad ecimiento. 

También debe l levar una nutrición adecuada acompañada de un a rutina de 

ejercicio de bajo impacto y realizar los cambios necesarios a nivel personal, 

profesional, familiar y social que le ayuden a su mejoría.   

 

La c alidad de v ida s e de fine c omo el  c onjunto de c omportamientos y  

actitudes q ue m antienen a l a persona s ana y  l ibre de un det erioro físico, 

psíquico, c onductual y  em ocional ant e u na enfermedad c rónica. ( Epstein y  

cols. 1999). Los profesionales de la salud, debemos abocar todos nuestros 

esfuerzos a mantener una buena c alidad de v ida par a l os p acientes c on 
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fibromialgia para así contribuir a mejorar su calidad de vida, manteniendo un 

buen estado de salud y un equilibrio psicológico y emocional. 
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CAPÍTULO V 

DOLOR MIOFACIAL 

5.1   DEFINICIÓN DE DOLOR MIOFACIAL 

El dol or m iofacial forma p arte de u n g rupo de desórdenes m usculares; al  

igual q ue l a fibromialgia us ualmente es s ubestimado o  mal diagnosticado, 

dejando a un gran número de pacientes sin un tratamiento adecuado. 

Es un trastorno no inflamatorio que afecta al músculo, a su fascia o a ambos 

y se caracteriza por  dolor localizado, r igidez, espasmo, l imitación del rango 

de m ovimiento ar ticular, debi lidad y  l a presencia de p untos gatillo o t rigger 

points.12, 1 5  Estos puntos gatillo que se encuentran en el  dolor miofacial no 

son iguales a los puntos hipersensibles que se encuentran en la fibromialgia. 

El dolor miofacial tiene tres componentes: 

1. Banda palpable en  el m úsculo a fectado: r epresenta u n es pasmo 

segmentario del  músculo a fectado. N o p uede s er v ista, per o s e 

encuentra al realizar una adecuada exploración del músculo afectado.   

2. Punto gatillo: es un foco de irritabilidad en el músculo, cuando este es 

deformado p or l a pr esión, c ontractura o estiramiento; produce un  

punto de dolor local como un patrón de dolor referido. 

Los puntos gatillo pueden ser15: 

- Activos: son la causa directa del dolor, causando dolor durante el 

movimiento m uscular i mpidiendo l a ex tensión del  musculo y  

disminuyendo su rango de movimiento. 

- Latentes: son s ensibles a l a pr esión y  puede s er dol orosos a l a 

palpación. Son los más f recuentes y  pueden volverse ac tivos por  

estrés o sobreuso. 

- Primarios: no hay causa subyacente que los produzca. 
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- Secundarios: se producen por  at rapamientos n erviosos, 

radiculopatías. 

- Satélites: si el punto gatillo está mucho tiempo sin tratamiento y se 

comprometen estructuras subyacentes. 

3. Dolor referido: dolor proveniente del punto gatillo pero que se siente a 

distancia del or igen del m ismo; s uele s er un dol or c onstante y  

profundo. Puede presentar hiperalgesia y alodinia.15 

La di stribución d el d olor r eferido p or un punto g atillo pocas v eces 

coincide con la total distribución de un nervio periférico o una raíz.11 

 

El dolor m iofacial es  independiente de l a edad, s in embargo la prevalencia 

indica que el riesgo de desarrollar dolor miofacial es concomitante a la edad 

con un pico entre l os 40  y  50 años t eniendo u na m ayor i ncidencia e n 

mujeres.16 

 

5.2   MÚSCULOS MASTICADORES 
 
La región m axilofacial incluye principalmente a los m úsculos: m asetero, 

temporal, pt erigoideo m edial o i nterno y  pt erigoideo l ateral o ex terno, y  es  

considerada un área de alta frecuencia para desarrollar puntos gatillo activos, 

junto con el cuello, hombros y espalda. 

 
5.2.1    Masetero 

 
• Origen: Por arriba d el bor de i nferior d el ar co c igomático. C onsta de 

dos porciones: la superficial que se origina en la parte anterior y media 

del arco c igomático, y la porción profunda que se or igina en la parte 

media y posterior del arco cigomático. 

• Inserción: En la tuberosidad maseterina de la rama mandibular. 

• Vascularización: Arteria maseterina del maxilar y temporal superficial, 

rama terminal de la carótida externa.  
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• Inervación: Trigémino (rama mandibular). 

• Función: Elevación de la mandíbula y la porción superficial proyecta la 

mandíbula hacia adelante. (Fig. 14) 
 

 
 

Fig. 14 
 
5.2.2    Temporal 

 
• Origen: Línea temporal inferior, fosa temporal y superficie profunda de 

la fascia temporal. 

• Inserción: Parte medial, bor de ant erior y  pos terior del  pr oceso 

coronoideo. 

• Vascularización: Arterias temporales profundas ramas de la  maxilar y 

temporal superficial, ramas de la carótida externa. 

• Inervación: Trigémino (rama mandibular). 

• Función: Elevación de la mandíbula y los fascículos posteriores hacen 

retroproyección d e l a m andíbula c uando es ta s e e ncuentra en  

anteroproyección. (Fig. 15) 
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Fig. 15 

 
5.2.3    Pterigoideo Medial (Interno) 

 
• Origen: En la fosa pterigoidea. 

• Inserción: En la cara medial del  ángulo de la m andíbula (gonion) en 

las rugosidades. 

• Vascularización: Arterias al veolares y  buc al de l a m axilar, r ama 

terminal de la carótida externa y la facial colateral de la misma. 

• Inervación: Trigémino (rama mandibular). 

• Función: Desplaza l a m andíbula a l os l ados. A l c ontraerse ambos 

llevan hacia adelante la mandíbula y la levantan. (Fig. 16) 
 

 
Fig. 16 
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5.2.4    Pterigoideo Lateral (Externo) 
 

• Origen: Presenta d os par tes: l a par te s uperior s e or igina en l a c ara 

infratemporal del ala mayor del esfenoides y en la cresta infratemporal 

del m ismo hu eso; l a parte i nferior s e origina en  l a c ara l ateral d e l a 

lámina lateral del proceso pterigoideo. 

• Inserción: La parte superior se inserta en la cápsula articular y el disco 

intraarticular de l a A TM. La parte i nferior s e i nserta en l a fosa 

pterigoidea del proceso condilar de la mandíbula. 

• Vascularización: Arteria maxilar de la carótida externa. 

• Inervación: Trigémino (rama mandibular). 

• Función: Desplaza la mandíbula a los lados. (Fig. 17) 
 
 

 
Fig. 17 

 

5.3   PUNTOS GATILLO 
 
Aun no es tá muy c laro cómo se desarrollan los puntos gatillo; se c ree que 

ocurren c omo c onsecuencia de factores bi omecánicos, des pués de u na 

sobrecarga muscular (trauma agudo), o por un desarrollo gradual a causa de 
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contracciones prolongadas o actividad repetitiva, articulaciones con artritis y 

tensión e mocional. También s e ha obs ervado q ue s e d esarrollan puntos 

gatillo secundariamente a l a ar tritis reumatoide, l upus er itematoso, l esiones 

nerviosas y enfermedades de la vísceras.16 

 

Travell y Simons definieron los puntos gatillo acorde a tres características: 11 

1. Hipersensibilidad profunda circunstancial. 

2. Contracción localizada al presionar el músculo donde se encuentra el 

punto gatillo. 

3. Dolor referido que se reproduce al hacer presión sobre el punto gatillo. 

 

La actividad de los puntos gatillo puede variar en su irritabilidad de acuerdo a 

la hora y al día, es posible que durante la examinación se encuentren ciertos 

puntos gatillo activos y al realizar un control se encuentren inactivos. 

 

Los puntos g atillo m iofaciales pu eden c ausar r igidez y debilidad d e l os 

músculos c omprometidos. La d ebilidad es  debi do a una i nhibición m otora 

central q ue s e des arrolla en el  m úsculo para pr otegerlo del  d olor en l a 

medida q ue és te s e contrae; por  l o t anto, no es  u na v erdadera debi lidad 

muscular sino un mecanismo de protección para evitar el dolor.15  

Si l a l ongitud nor mal del m úsculo n o s e r establece y  c ontinúa el  pr oceso 

doloroso, l a band a m uscular i nicialmente r esponde c on hi pertrofia q ue 

después involucra cambios distróficos  y fibrosis localizada.16 

 

Al realizar la palpación de los puntos gatillo el  dolor puede ser inmediato o 

retrasarse por unos segundos. Normalmente es un dolor es profundo y causa 

disfunción muscular y r educe el  r ango d el m ovimiento del músculo; s u 

intensidad depende de l a i rritabilidad del punto gatillo más que del t amaño 

del músculo afectado. 

 



 

71 
 

La reacción del paciente a la palpación de los puntos gatillo se caracteriza 

por s er u n “ salto” y  e s un s igno distinguible del  dolor miofacial. Durante el 

examen físico es  i mportante po ner at ención a l as anor malidades c omo 

maloclusión y  m ovimientos pr otectivos o r estringidos dur ante l a aper tura 

mandibular. B andas firmes s e pu eden s entir ej erciendo presión c on l os 

dedos a lo largo del músculo o tomando el músculo con el dedo pulgar y el 

índice y frotando hacia adelante y hacia atrás. (Fig. 18) 
 

                
 

Fig. 18 
 

Es i mportante r ecordar q ue l os puntos g atillo m iofaciales n o reaccionan 

aisladamente. L as an ormalidades focales de l os t ejidos c omo l os punt os 

miofaciales hi persensibles, l os puntos s ensibles de l os l igamentos y  l a 

osteoartritis también están presentes en muchos pacientes con fibromialgia y 

constituyen s ignificativos g eneradores de dol or c apaces d e i niciar o  

perpetuar el  dol or c rónico.17 Además l os p untos g atillo s on s íntomas que 

pueden es tar c omo p arte d e u n g rupo de m anifestaciones c línicas c omo 

cefalea, bruxismo, trastornos auditivos y contracturas musculares. 
 

5.3.1    Puntos gatillo en los músculos masticadores 
 
Los puntos gatillo que están en las capas superficiales del músculo masetero 

causan dolor referido en la mandíbula, molares y encía; mientras que el dolor 

de l os puntos g atillo en c apas más pr ofundas s e r efleja en l a a rticulación 

temporomandibular (ATM) y en el  oído. La inspección del músculo masetero 
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se r ealiza c on l a boca a bierta para no  c ausar dol or c omo r esultado de  l a 

tensión muscular. L a pal pación de  l as capas s uperficiales se r ealiza 

presionando el músculo contra la mandíbula o bien tomando al músculo con 

el dedo pulgar e índice; los puntos gatillo más profundos se encuentran a lo 

largo de la rama mandibular o el piso del seno maxilar. (Fig. 19)  
 

 
 

Fig. 19 

 

Los p untos g atillo e n el  músculo t emporal c ausan d olor en  l a z ona 

supraorbital y  en l os i ncisivos m axilares ( sección a nterior), área d e 

premolares ( sección media) o molares s uperiores y  en el  ár ea oc cipital 

(sección pos terior). La i nspección del  músculo t emporal es  m ás f ácil de 

realizar cuando la mandíbula se encuentra abierta de manera que el músculo 

se encuentre ligeramente tenso. La sección anterior y media se revisan en el 

límite s uperior del  ar co c igomático, y  l a pos terior por  ar riba de l oí do. La  

inspección se termina por dentro de la boca, con la palpación de la inserción 

del músculo temporal en el proceso coronoides. (Fig. 20) 

 

 
 

Fig. 20 
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Los puntos gatillo del músculo pterigoideo medial (interno) causan dolor en la 

lengua, p aladar dur o, ATM y  m úsculos c ervicales; as í c omo dificultad para 

tragar y  di sminuyen l a aper tura mandibular. Puede ser palpado ya sea por 

fuera o por dentro con la boca abierta. (Fig. 21)  
 

 
 

Fig. 21 
 

Los puntos g atillo d el m úsculo pt erigoideo l ateral ( externo) causan u n 

profundo dolor en la ATM, en el  maxilar y desórdenes masticatorios. Para la 

palpación de este músculo es necesaria una apertura mandibular de 5-8mm. 

(Fig. 22) 
 

 
 

Fig. 22 
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5.4   FISIOPATOLOGÍA 
 
Existen v arias t eorías par a ex plicar l a formación d e pu ntos g atillo, au nque 

ninguna ha s ido t otalmente c omprobada. S e di ce q ue ex isten mecanismos 

locales y sistémicos por vía del SNC. 

 

Después d e un pr oceso l esivo, s e pr oduce una r espuesta i nflamatoria q ue 

provoca l a l iberación de ne uropéptidos y  c élulas i nflamatorias. Los  

neuropéptidos ex citan las f ibras ner viosas sensitivas y s impáticas 

produciendo m ediadores q uímicos neurovasoactivos ( citoquinas, 

especialmente br adicinina, hi stamina, s erotoninca y  pr ostaglandinas) q ue 

actúan pr ovocando f enómenos isquémicos y  s ensibilizando a l os 

nociceptores. A esto se le llama sensibilización periférica y provoca espasmo 

muscular; s i l a s ensibilización es  m uy m arcada, l as fibras m usculares 

comienzan a descargar espontáneamente potenciales de acción y por ello el 

dolor se adiciona a la sensación de espasmo muscular.15, 18 

 

Bajo c ircunstancias normales esta lesión se recupera de forma rápida y los 

nociceptores regresan a s u umbral normal de sensibilidad. Sin embargo, en 

algunos pacientes, por razones aún desconocidas, la sensibilización local se 

expande hacia nociceptores v ecinos y  as í l a l esión s e c omienza a v olver 

crónica. 

 

Todas las alteraciones musculares dolorosas están seguidas por cambios en 

el SNC. El estímulo continuado de los nociceptores activa a los nociceptores 

vecinos e i ncluso a neuronas d e s egundo o t ercer or den pr ovocando l a 

sensibilización c entral q ue es  l a r esponsable d el dol or r eferido. E sta 

sensibilización central es inducida por impulsos nociceptivos provenientes del 

músculo y ocurre rápidamente (en horas).15, 18 
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Fisiopatología del dolor miofacial: 18 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Los m ecanismos fisiopatológicos q ue pa rticipan en el  d olor m iofacial 

incluyen: l iberación de calcio libre como resultado de l a desorganización del 

retículo sarcoplásmico posterior a un micro o macro trauma; esto ocasiona la 

interacción del c alcio con el  A TP y  l a s ubsecuente c ontracción muscular. 

Posteriormente esta contracción se torna en un círculo vicioso sostenido, que 

da l ugar a l a hi poxia y l iberación de  s ustancias q ue actúan c omo 

nociceptores en los músculos, entre el las la serotonina, bradiquinina y al tas 

concentraciones de potasio. Dichas sustancias nociceptoras causan además 

inflamación del tejido conectivo intersticial y provocan desorganización de la 

bomba de calcio.11  

 

Lesión muscular 

Respuesta Inflamatoria 

Sustancias neurovasoactivas Células inflamatorias 

Sensibilización periférica nociceptores Isquemia 

Puntos gatillo 

Sensibilización central(médula espinal y SNC) 

Espasmo muscular 

Sensibilización nociceptores vecinos 



 

76 
 

Existe una l iberación excesiva de acetilcolina lo cual produce una disfunción 

en l os c anales de c alcio y  l a des trucción d el r etículo s arcaplámico. L a 

presencia pr olongada de ac etilcolna c rea un c írculo vicioso: c ontracción 

muscular ex cesiva que c omprime l os n ervios s ensitivos y reduce e l 

transporte de l as moléculas q ue n ormalmente s e encargan de   i nhibir l a 

liberación de acetilcolina.16 

 

Los vasos sanguíneos locales también pueden ser comprimidos a causa de 

la c ontracción muscular pr olongada, g enerando u na r educción e n el  

suministro de oxígeno l ocal. La c ombinación e ntre el poc o s uministro de 

oxígeno y alta la demanda metabólica da como resultado el rápido consumo 

de las reservas de ATP generando una crisis energética (Fig. 23). E l déficit 

de A TP t rae c omo consecuencia l a disminución e n l a i nhibición d e l a 

acetilcolina y  daña l a función normal del  calcio que se genera en  l a célula 

muscular, di sminuyendo la absorción del  mismo y  hac iendo que el c iclo se 

perpetúe.16 
 

 
 

Fig. 23 
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La formación de l os pun tos g atillo y  s u c onstante ac tividad dan c omo 

resultado la s ensibilización de l as astas d orsales de l a médula es pinal 

estableciendo un circuito de actividad neural mantenida.16 

 

Otro factor q ue s e d ebe t omar en c uenta es  l a hi peralgesia, l a c ual e s 

probablemente causada por un incremento en la respuesta de las neuronas 

nociceptivas.18 

 

Es p osible q ue e n algunos c asos d onde no hay  t rauma o bvio, el  t rastorno 

derive de di ferentes formas de es trés mecánico, c omo: v icios pos turales, 

hiperlaxitud ar ticular, di screpancias en l a l ongitud de l as ex tremidades 

pélvicas, que pueden causar cambios similares a las lesiones por sobrecarga 

repetida en los músculos.11 
 

5.5   FACTORES PRECIPITANTES 
 
Como s e mencionó a nteriormente, l os factores pr ecipitantes más c omunes 

son de origen traumático, como el estrés muscular agudo, microtraumatismos 

repetidos, s obreuso o  alguna pat ología c oncomitante c omo r adiculopatías 

(pérdida o disminución de la función sensitiva o motora de una raíz nerviosa, 

misma que se encuentra dispensa en el área que se ubica una raíz o nervio 

dorsal de la médula espinal), neuralgia o compresión nerviosa.15, 18 

 

Otras c ausa muy i mportante q ue desencadena estos fenómenos s on l as 

anormalidades posturales, que se asumen durante las actividades laborales 

o incluso sobre actividades de la v ida diaria.15 Lo que se busca es corregir 

patrones pos turales di sfuncionales, s oltando l a t ensión e n l os t ejidos 

musculares y  faciales, para el lo es importante hacer consciente al pac iente 

acerca de estos hábitos.19 
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Una tercera causa importante de factores que producen dolor miofacial son 

los factores psicológicos y del área afectiva. Períodos prolongados de estrés 

o de depresión pueden producir cambios subyacentes sobre algunos grupos 

musculares desencadenando el dolor miofacial. 

 

Es por  ello q ue es i mportante t omar en  c uenta l a historia emocional y  l a 

capacidad de a daptación de l a per sona a c iertas s ituaciones em ocionales. 

Nuevos c onocimientos s obre l a c onexión m ente-cuerpo, hablan d e q ue l as 

células no sólo metabolizan y asimilan nutrientes y toxinas, sino que también 

lo hacen con las emociones y las sensaciones. La mayoría de l as veces no 

somos c onscientes de es ta s ituación, ni  de c ómo y  c uánto nues tros 

pensamientos y  s ituaciones externas a fectan a c ada una de  nues tras 

células.19  

 

Evidencia de electromiografías indica que en pacientes con dolor miofacial al 

haber estrés, incrementan la actividad muscular. A pesar de que establecer 

una evidencia s ólida de  un a r elación directa entre el  estrés y el  dol or 

miofacial es difícil, se han e ncontrado niveles más altos de l os normales de 

catecolaminas e hi droxicorticoesteroides, que son indicativos de s ituaciones 

estresantes en u n g rupo de pac ientes c on dol or m iofacial. El es trés 

relacionado c on hábitos m usculares c omo el br uxismo t ambién t rae c omo 

consecuencia dolor miofacial a t ravés de  l a c ontracción au mentada d e l os 

músculos masticatorios. Por lo anterior, la ansiedad y la depresión también 

se ha n as ociado c on el dol or miofacial i nvolucrando específicamente a  l os 

músculos masticatorios.16 
 

Los d esórdenes t emporomandibulares también pueden c ontribuir al  

desarrollo del dolor miofacial, el musculo crea un r eflejo a manera de férula 

para proteger la articulación de ciertos movimientos.16 
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Otro aspecto importante son las alteraciones del sueño que por la pérdida de 

la relajación adecuada del músculo hace que éste mantenga una ac tividad 

permanente y  de es ta manera no s e l ogra q ue l as fibras musculares 

disminuyan s u ac tividad, l o c ual s e t raduce en focos d e hi perirritabilidad y  

consecuentemente dolor.15 
 

Además l a pr esencia de des órdenes metabólicos facilita el  des arrollo de  

dolor m iofacial, as í c omo el  hipotiroidismo, hi peruricemia, ni veles 

aumentados de creatinina, deficiencia de hierro, anemia, falta de calcio o de 

potasio. Desórdenes nutricionales como bajos niveles de v itaminas C, E y B 

en l a s angre j unto c on un a baj a c antidad de ácido f ólico en el  plasma 

también s on c onsiderados factores s inérgicos par a el  d esarrollo de dol or 

miofacial.16 

 

Es f recuente q ue l os f actores, tanto l ocal y  c entral, i nteractúen con ot ros 

como l os ps icológicos, f alta de ac ondicionamiento muscular, di ficultad para 

conciliar el sueño, diversos elementos ambientales (frío o ruido), así como el 

dolor m ismo. Todos e llos son f actores que exacerban y  perpetúan el  dolor 

crónico.11 

 

5.6   DIAGNÓSTICO 
 
El di agnóstico d el do lor m iofacial es tá b asado e n l a r ealización de una 

minuciosa  historia clínica y el examen físico del paciente que nos mostrará la 

localización de l os puntos gatillo y  la respuesta local de la banda muscular 

tensa. 

 

Al realizar la historia clínica para el diagnóstico del dolor miofacial, se deben 

tomar en cuenta los siguientes puntos: 

- Causa y características del dolor. 
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- Indagación de l as ac tividades q ue r ealiza el  pac iente e n s u v ida 

diaria ( incluyendo movimientos r epetidos q ue p uedan pr ovocar 

sobrecarga en algún músculo). 

- Antecedentes d e en fermedades i nfecciosas, a ccidentes, 

procedimientos quirúrgicos dentales, efectos colaterales. 

- Personalidad. Los p acientes c on d olor m iofacial t ienen un al to 

grado de  al teraciones ps icológicas: s omatización, tendencia 

obsesivo-compulsiva, depresión, ans iedad, hos tilidad y  t rastornos 

del sueño.11 

 

Cuando se realiza el examen físico es importante observar: 11 

- Defectos posturales. 

- Alteraciones en la flexibilidad y rango de movimiento. 

- Debilidad muscular. 

- Localizar por medio de la palpación, la hipersensibilidad focal de la 

banda muscular. 

- Posibles a ntecedentes de ot ras pa tologías q ue c ausan l imitación 

del rango de movimiento. 

 

La ausencia de la banda fibrosa establece la diferencia entre el punto gatillo 

(se irradia) y el punto hipersensible (no se irradia). 

 

Según Simons (1990), los criterios diagnósticos del dolor miofacial son: 11 

 

• Criterios mayores 

1. Dolor regional asimétrico. 

2. Palpación de una banda tensa en un músculo accesible. 

3. Zona de dolor referido: punto gatillo (no siempre presente). 

4. Contracción sostenida que causa limitación del movimiento. 
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• Criterios menores 

1. Reproducción del dolor al presionar el punto gatillo. 

2. Respuesta de contracción al percutir la banda tensa. 

3. Alivio del dolor al estirar el músculo o inyectar el punto gatillo. 

 

Los m úsculos pueden m ostrar pat rones alterados de i ncremento d e s u 

fatigabilidad, r igidez, debi lidad s ubjetiva, dol or al  m ovimiento y  l igera 

disminución d el r ango de movilidad. A demás, g eneran d olor cuando s e 

someten a estiramientos, obligando al paciente a adoptar posturas que eviten 

tales maniobras y  m antener c ontracciones m usculares q ue c ondicionan 

mayor restricción del movimiento. 

 

El uso de algunos elementos de diagnóstico, como el  algómetro, ayudan al 

diagnóstico (Fig. 24) . E ste i nstrumento s e ut iliza par a c uantificar l a 

sensibilidad de pr esión de u n pu nto muscular. E l um bral de presión e s 

considerado anormal si es menor a 2kg/cm2, relacionándolo con un punto de 

control normal usualmente medido al lado opuesto. 18 

 

 
Fig. 24 

 

No ex isten al teraciones e n l as pr uebas de l aboratorio h ematológicas, 

bioquímicas o ur inarias a m enos q ue ex ista una enfermedad c oncomitante 
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además del dol or miofacial. U na r esonancia m agnética o u na r adiografía 

tampoco revelan ni ngún cambio pa tológico en el  m úsculo a fectado o en el  

tejido conectivo. 

 

El di agnóstico diferencial d el dol or miofacial i ncluye: d esórdenes 

temporomandibualres, artritis, fibromialgia, fibrositis y polimiositis. 
 

5.7   TRATAMIENTO 
 

El dolor miofacial, sin ninguna atención médica, puede durar de 5-10 días, si 

se v uelve c rónico puede s er des habilitante. E l di agnóstico pr ecoz y el  

tratamiento oportuno pueden prevenir que se vuelva crónico.  

 

El objetivo del tratamiento del dolor miofacial es aliviar el dolor y restaurar la 

función muscular c ompletamente, l o c ual i ncluye l a l ongitud m uscular, 

postura, rango normal de movilidad ar ticular, prevenir complicaciones como 

distrofia m uscular e i ncapacidad p ermanente. E l t ratamiento d eber s er 

individualizado para cada paciente tomando en cuenta los factores sinérgicos 

como l os mecánicos, nut ricionales y  psicológicos q ue puede n i ncidir en el  

aumento d e es ta pa tología, as í c omo l a corrección de posibles hábi tos 

posturales inconscientes.15, 16 

 

Existen métodos no invasivos de inactivación de puntos gatillo que  incluyen 

la interrupción m ecánica (masaje, ul trasonido), cambios de t emperatura en 

piel y  m úsculo ( usando v apor, c alor hú medo, es timulación magnética, 

estimulación electrogalvánica y terapia láser) y tratamiento directo mecánico 

o q uímico ( inyección en l os punt os g atillo, ac upuntura o par ches 

anestésicos).16 
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Como se puede ver, una amplia variedad de métodos de t ratamiento están 

disponibles p ara el m anejo del  dol or m iofacial; s in e mbargo, e s 

recomendable i niciar el  t ratamiento c on pr ocedimientos c onservadores n o 

invasivos antes de  

 

pensar en c olocar b loqueos o i nfiltraciones de l os pu ntos g atillo. S i el  

paciente no mejora en un período de 2 a 4 semanas, entonces se procede a 

iniciar con los procedimientos de tipo invasivo. 
 

5.7.1    Masaje  
 
El m asaje s e d efine c omo: “ la c ombinación d e manipulaciones b asadas 

esencialmente en  el  m ovimiento y  pr esión, q ue s e r ealizan en  forma 

metódica s obre u na pared o todo el  c uerpo hu mano para movilizar l os 

tejidos, con fines terapéuticos”. 11 

 

La t erapia c on m asaje es  c onsiderada m ás e fectiva q ue el  ul trasonido; 

reduce el número e  i ntensidad d e l os pu ntos g atillo, y  c uando s e c ombina 

con l as t écnicas de estiramiento del c uello, s e ha encontrado q ue es  t an 

efectiva como las inyecciones de los puntos gatillo. 
 

5.7.2    Ultrasonido y estimulación electrogalvánica (EEG) 
 
El ultrasonido pr oduce un c alor pr ofundo e n el  ár ea del  p unto g atillo, q ue 

causa una relajación muscular local. La EEG de bajo voltaje provoca pulsos 

rítmicos en el  músculo hasta niveles de fatiga dando l ugar a una  relajación 

muscular. Aunque son pocos los estudios realizados para verificar la eficacia 

de estas técnicas, suelen ser muy conservadoras y pueden resultar de g ran 

utilidad.20  
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5.7.3    Elongación muscular y aerosol frío (Crioterapia) 
 
La técnica de  aerosol y  es tiramiento aplica un vapor frío (cloruro de et ilo o 

fluorometano) e n s pray s obre el  pun to g atillo, s eguido de un es tiramiento 

pasivo; provocando la inmediata reducción del dolor. La inactivación de los 

puntos gatillo se atribuye más al estiramiento muscular que al frío. 11, 16 

 

Esta técnica es muy práctica ya que se puede aplicar en casos de múltiples 

puntos gatillo donde las inyecciones pueden ser difíciles de realizar. Además, 

no hay riesgo de toxicidad por anestésicos locales y tampoco hay necesidad 

de preocuparse demasiado por la asepsia. 

 

Cuando s e apl ica e n c abeza, c uello y  ex tremidades s uperiores el  pac iente 

debe es tar sentado; para t ronco y extremidades inferiores el  paciente debe 

estar ac ostado en po sición s upina o d e l ado. E l aer osol s e r ocía s obre el  

punto gatillo y luego se distribuye sobre la zona de referencia del dolor y en 

toda l a l ongitud de él  o l os m úsculos a fectados. E l pr ocedimiento pu ede 

repetirse dos o tres veces antes de aplicar las compresas húmedas calientes 

para calentar l a piel. Después de la sesión con aerosol, no debe de haber  

sobrecarga  sobre el músculo.11 

 

La aplicación de calor húmedo después del estiramiento puede ayudar a l a 

relajación muscular.  

 

El es tiramiento pas ivo de l os m úsculos m asticatorios s e pu ede l ograr 

colocando u n c orcho ent re l os i ncisivos. D urante el  es tiramiento ac tivo, 

deben ser evitados movimientos musculares rápidos para reducir el riesgo de 

lesión.16 
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5.7.4    Inyección de los puntos gatillo 
 
Se ha encontrado que las inyecciones sobre el punto gatillo reducen el dolor 

e i ncrementan el  r ango de m ovimiento y  l a t olerancia al  ej ercicio. S in 

embargo, es  i mportante d estacar q ue c uando ex isten v arios pu ntos g atillo, 

todos deben ser bloqueados desde la primera consulta, ya que de no ser así, 

pueden activarse ot ros punt os g atillo l atentes o ag ravarse el  dol or q ue s e 

origina en los puntos gatillo no bloqueados.11, 16 

 

Cuando el punto gatillo es infiltrado con la aguja de la jeringa, se observa una 

repentina c ontracción del  m úsculo y  l a intensidad del dol or au menta 

temporalmente en el  músculo o en l a zona. E l al ivio del  dolor debe ocurrir 

dentro de unos minutos.  

 

El dolor per sistente de 2-8 h oras después de  h aber s ido i nfiltrado, es 

frecuente y se atribuye a hemorragias microscópicas que ocurren durante la 

penetración de la aguja.  

 

Se ut ilizan anes tésicos locales como la l idocaína 0.5% o 1%  s in epinefrina 

aunque la presencia de algunas reacciones secundarias hace que se ut ilice 

más la procaína 0.5% que además tiene algunas ventajas adicionales como: 

mínima t oxicidad s istémica, mínima i rritación l ocal, s u duración d e ac ción, 

menor efecto miotóxico y bajo costo. 15,16 

 

Los anestésicos locales se utilizan por dos motivos: 20 

1) Eliminan el dolor inmediatamente, por lo cual permiten una distensión 

completa indolora del músculo. 

2) Son di agnósticos; una v ez ane stesiado e l pun to g atillo no  s ólo 

desaparece el dolor local, sino también el referido con lo que el clínico 

puede o btener u na v aliosa i nformación ac erca del  origen del  dolor 
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referido. S i s e i nyecta un p unto gatillo s ituado en el  

esternocleidomastoideo el iminará en  s eguida una c efalea t ensional 

referida y permitirá identificar el origen de la misma. 

 

La mayoría de los pacientes mejoran con este procedimiento complementado 

con t erapia física dur ante 3 a 6 s emanas, i ncluso en c asos muy s everos. 

Después del  bl oqueo es  r ecomendable q ue el  paciente permanezca en 

reposo y se coloque compresas húmedas calientes. 

 
5.7.5    Tratamiento químico 

 
El t ratamiento químico de l os puntos gatillo incluye sustancias como toxina 

botulínica (Bótox). 

 

El bótox se utiliza cuando se requiere una la relajación muscular sostenida, y 

puede ser indicado para el al ivio del dolor en c asos de distonia y espasmo. 

En un principio, su acción es la de inhibir la contracción muscular bloqueando 

la liberación de acetil colina de los nervios periféricos. El bótox que se utiliza 

para el t ratamiento del d olor m iofacial es el  s erotipo A, q ue pr oduce 

relajación.16 

 
5.7.6    Acupuntura 

 
La acupuntura ejerce una influencia positiva sobre los signos y síntomas del 

dolor m iofacial y  pr oduce l a r educción d el dol or a c orto pl azo en dol or 

crónico.  

 

Esta consiste en la inserción de distintas agujas metálicas de características 

muy f inas en lugares concretos del cuerpo, estos lugares se conocen como 

canales, los cuales se encuentran conectados con órganos vitales por donde 

fluye l a e nergía q ue se n ecesita p ara mantener el  c orrecto eq uilibrio del  
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organismo. A través de la agujas se puede corregir el movimiento energético 

del c uerpo, c on esto s e s oporta l a i dea de q ue u na enfermedad pu ede 

ocasionar una alteración energética en el organismo.19  

 

La ac upuntura p uede ay udar t anto a r elajar l os m úsculos específicos q ue 

están ocasionando el dolor y reducir el nivel general de es trés en el cuerpo 

para aliviar el malestar en la ATM. 

 

Además d urante l a r ehabilitación, de be s eguirse un apr opiado r égimen d e 

ejercicio para restaurar la flexibilidad y el balance de los músculos. 
 

5.7.7    Terapia medicamentosa 
 

5.7.7.1 Antidepresivos tricíclicos 
 

Se i ndica el  us o de a ntidepresivos t ricíclicos c omo l a am itriptilina c on un a 

dosis inicial de 25mg por la noche, o bien imipramina en dosis de 10mg por 

la noche. La dos is se i ncrementa g radualmente de acuerdo a l a r espuesta 

del paciente; deben prescribirse por un mínimo de seis meses.  

 

Sólo existe evidencia científica para su empleo en la cefalea tensional y en 

las alteraciones de la ATM.18 

 

5.7.7.2 Antiinflamatorios no esteroideos 
 
 Los A INES s e p ueden us ar c omo c oadyuvantes. S u us o en la c efalea 

tensional es tá i ndicado, s in em bargo en el  es pasmo muscular l a evidencia 

como tratamiento es limitada. 
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5.7.7.3 Relajantes musculares 
 
Los relajantes musculares se pueden usar como coadyuvantes. Son eficaces 

para el  t ratamiento de es pasmos musculares q ue i mpliquen l a r egión 

cervical, dolor de es palda a ni vel lumbar y alteraciones de l a ATM. Su valor 

para otros dolores miofaciales es muy limitado.18 
 

5.7.7.4 Bloqueadores de los canales de calcio 
 
Sólo y de forma limitada para la prescripción en los calambres musculares. 

 
5.7.7.5 Corticoides 

 
Estos fármacos p ueden pr ovocar m iopatías por  s u a dministración 

prolongada, p ero s on de i ndudable eficacia en pacientes c on miopatías 

inflamatorias si se prescriben por ciclos cortos.18 

 

5.7.8    Terapia psicológica 
 
Una gran variedad de factores: sociales, psicológicos, económicos, abuso de 

sustancias, etc. Pueden influenciar los resultados de cualquier tratamiento de  

 

los pu ntos g atillo; c onfirmando as í el  as pecto multidisciplinario del  dolor 

miofacial. S e ha v isto que l os programas de rehabilitación multidisciplinaria 

que i ncluyen t erapia cognitivo-conductual muestran es tadísticamente u na 

reducción significativa de la intensidad, duración y frecuencia del dolor, y un 

incremento significativo en la calidad de vida. 

 

El dol or m iofacial t iene una al ta pr evalencia en l a po blación en general a  

pesar d e l a poc a conciencia en tre l os pr ofesionales de l a s alud, y  af ecta 

directamente la calidad de vida del paciente. El manejo del dolor miofacial es 

un proceso largo que requiere de c ooperación, tanto de los pacientes como 
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de los médicos. Las dificultades en el diagnóstico y en el manejo que pueden 

influenciar los resultados a l argo plazo recaen no s ólo en el  t ratamiento de 

los puntos gatillo, sino en cambiar los factores relacionados con la actitud del 

paciente, s u estilo de v ida y  am biente s ocial y  f ísico. Existe un a gran 

necesidad de equipos interdisciplinarios de varios profesionales de la salud 

para lograr el diagnóstico correcto, el manejo y resultados sustentables. 
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CAPÍTULO VI 

TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO 

6.1  CONSIDERACIONES 
 

Los trastornos temporo-mandibulares suelen estar referidos como causantes 

de dolores intensos de cabeza y cara en m ás del  25% de los pacientes; e l 

98% de los pacientes con disfunción de ATM, se deben a alteraciones en los 

músculos masticatorios y no propiamente en la articulación. La palpación por 

parte del odontólogo de los músculos suele es una prueba efectiva en es tos 

pacientes. 

 

Cuando l os músculos s e c ontraen l a hacen hac ia s u base y  pr oducen un 

desplazamiento fisiológico del  s egmento c orporal s obre el  c ual a ctúan, l os 

músculos esqueléticos t iran de s us i nserciones t endinosas y  s on es tas l as 

encargadas de l legar a l a zona e i nserción y de s ervir de puent e de enlace 

entre ella y el músculo. De esta manera al conocer el origen y la inserción de 

cada uno de los músculos de la masticación, es más fácil entender los daños 

que pr oduce s u alteración y  c uáles s on l as al ternativas par a s olucionar o  

disminuir estos problemas.12 

 

Ejemplo de el lo es la contracción de la porción superficial del masetero, que 

se hace hacia los dos tercios anteriores del borde inferior del arco cigomático 

y lo que este músculo desplaza es la mandíbula ya que su inserción está en 

la s uperficie ex terna de l a r ama, en el  pr oceso c oronoides y  en el  áng ulo 

mandibular. 
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Como s e es tableció p reviamente, el pr incipal y  m ayor des encadenante d e 

dolores de cabeza, cuello y espalda en los pacientes con fibromialgia y dolor 

miofacial, es el estrés. 

 

En lo que se refiere a la fibromialgia, aún cuando no hay pruebas específicas 

para la comprobación de la enfermedad, lo primordial en su diagnóstico es la 

historia c línica d el paciente, un a b uena a namnesis es  fundamental 

acompañada de un buen reconocimiento f ísico. Los  p untos de  

hipersensibilidad de  m ás f ácil localización y palpación para el  odo ntólogo 

son: el occipital, el cervical bajo, el trapecio, el supraespinoso y el epicóndilo. 

El m úsculo pt erigoideo ex terno s e pr esenta s umamente doloroso a l a 

palpación; l os músculos m asetero y  t emporal t ambién pueden es tar 

afectados. 

 

Hablando de dol or m iofacial, se deb en palpar los m úsculos masticadores 

(masetero, temporal, pterigoideo ex terno y  pterigoideo i nterno) a sí c omo el 

esternocleidomastoideo y  el  t rapecio en busca d e l as b andas t ensas 

musculares y los puntos gatillo. 

 

El us o de  a paratos i ntraorales q ue permitran r elajar l os músculos de l a 

oclusión es una de las mejores terapias que están al alcance del odontólogo; 

la f inalidad del tratamiento es  restablecer la f unción m asticatoria. Estos 

problemas se pueden resolver con ajustes oclusales y colocación de f érulas 

para aumentar la dimensión vertical y eliminar la compresión del menisco por 

el cóndilo. 

 

Es importante recordar, que la férula oclusal trata el síntoma no la causa. Las 

férulas oclusales se hacen de material rígido porque se ha comprobado que 

las elásticas incitan al paciente a repetir el hábito por la noche.19 
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6.2   FÉRULAS OCLUSALES 
 

Una f érula oc lusal e s un di spositivo i nteroclusal q ue g eneralmente es tá 

hecho de ac rílico duro y se ajusta a l as superficies oclusales e i ncisivas de 

los dientes de una de las arcadas y crea un contacto oclusal preciso con los 

dientes de la arcada opuesta.20 (Fig. 25) 

 

 

Fig. 25 

 

Las férulas oclusales tienen varios usos: 

- Proporcionar t emporalmente u na p osición ar ticular m ás estable 

ortopédicamente. 

- Inducir un es tado oc lusal ópt imo q ue r eorganice l a ac tividad r efleja 

neuromuscular, reduciendo a su vez la ac tividad muscular anormal y  

fomentando la función muscular normal. 

- Proteger a l os di entes y  a l as es tructuras de s oporte d e fuerzas 

anormales. 

Las férulas oclusales, además, tienen un valor diagnóstico ya que se diseñan 

específicamente para modificar un factor etiológico de los TTM, es así, que al 

mejorar temporalmente l as r elaciones funcionales del  s istema masticatorio 

nos ayudarán a descartar ciertos factores etiológicos. 
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6.2.1    Tipos de férulas oclusales 

Existen v arios t ipos de férulas, c ada un a des tinada a el iminar un factor 

etiológico específico; s in e mbargo, c ada férula oc lusal en tra e n alguna de 

estas dos categorías: 

1. Férulas oclusales permisivas: tienen una superficie lisa en un lado que 

permite que los músculos muevan la mandíbula sin interferencia de las 

vertientes de ntarias d eflectivas de modo que l os c óndilos p ueden 

deslizarse atrás y subir la eminencia al asiento completo en la relación 

céntrica. La superficie lisa puede hacer frente a la arcada inferior o a la 

arcada s uperior m ientras l ibera l a m andíbula par a des lizar hac ia l a 

relación céntrica.21 (Fig. 26)  

 

 
Fig. 26 

 

2. Férulas oclusales directrices: dirigen la arcada inferior en una relación 

oclusal es pecífica q ue al ternadamente di rija l os c óndilos a u na 

posición predeterminada. Las f érulas di rectrices tienen un uso m uy 

limitado. D eben r eservarse par a l as c ondiciones es pecíficas que 

implican los TTM intracapsulares.21 (Fig. 27) 
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Fig. 27 

6.2.2    Funcionamiento de las férulas oclusales permisivas 

La función básica de las férulas oclusales es alterar la oclusión de modo que 

no interfiera con el  as iento completo de los cóndilos y también p roducir n a 

relajación musular. Esto se puede lograr por medio de la separación de todos 

los di entes posteriores, permitiendo solamente el contacto dentario anterior 

contra una superficie lisa y plana o permitiendo que cualquier segmento o en 

su t otalidad d e l as superficies oclusales s e d eslice l ibremente e n u na 

superficie lisa. 

Mientras l as A TM es tén i ntactas y  ac epten l a c arga c on c onfort, c ualquier 

dispositivo que permita el asiento completo de los cóndilos durante el cierre 

de la mandíbula eliminará la resistencia que ejerce el pterigoideo lateral a los 

músculos elevadores. Esta liberación de la contracción del pterigoideo lateral 

es el punto en el cual se logra la remisión del malestar.21 

6.2.3    Elección de la férula apropiada 

En Odontología se utilizan varios tipos de férulas; sin embargo en el caso de 

pacientes con fibromialgia y dolor miofacial sólo se utilizarán dos: la férula de 

relajación muscular y la férula de plano de mordida anterior (desprogramador 

anterior). 
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La férula de  r elajación muscular t ambién s e l e l lama d e estabilización y  a l 

igual q ue l a férula d e des programación anterior, s e ut iliza par a r educir l a 

actividad m uscular q ue el  c aso de  l os pacientes c on fibromialgia y  dol or 

miofacial está aumentada. 

6.3  FÉRULA DE RELAJACIÓN MUSCULAR 

El obj etivo de l a férula de r elajación muscular es  el iminar l a i nestabilidad 

ortopédica entre la posición oclusal y la articular. Se utiliza generalmente en 

el arco maxilar, y proporciona una relación oclusal óptima para el paciente. 

Al c olocarse, l os c óndilos s e encuentran e n l a p osición 

musculoesqueléticamente más es table y  l os di entes presentan un  c ontacto 

uniforme y  s imultáneo; ad emás proporciona un a d esoclusión canina de l os 

dientes posteriores durante el movimiento excéntrico. 

A pes ar de  q ue l a férula pu ede u tilizarse en c ualquiera d e l os dos ar cos 

dentarios, el colocarla en el maxilar tiene algunas ventajas: 

- Proporciona una mayor es tabilidad ya que l os contactos mandibulares se 

realizan en superficies planas. 

- Se retiene mejor y es menos probable que se rompa. 

- Permite ob tener c ontactos por  o posición en t odas l as relaciones 

esqueléticas y molares. 

6.3.1    Técnica de elaboración 

Para el aborar l a férula oc lusal, es  necesario t omar u nos modelos del 

paciente de l a arcada en l a cual se colocará la férula y  colocar un ac etato 

rígido de aproximadamente 2mm de grosor. Una vez que se tiene el acetato 

ajustado y recortado, se coloca un tope de acrílico en la región anterior de la 

férula y en una posición reclinada se le indica al paciente que cierre la boca 
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sobre los dientes pos teriores y  que coloque la punta de l a lengua sobre la 

parte posterior del paladar blando mientras cierra la boca despacio, esto nos 

ayudará a enc ontrar l a pos ición músculo e squelética m ás es table ( relación 

céntrica). Al cerrar,  sólo un incisivo mandibular va a entrar en contacto con el 

tope anterior. El tope debe tener un grosor de 3-6mm en anterior para que en 

posterior los dientes se separan den 1-3mm. 

Se marca el contacto del incisivo con papel de articular y se ajusta a manera 

que el tope quede perpendicular al eje longitudinal del diente.  

Una v ez localizada l a r elación c éntrica, s e aña de ac rílico en l as z onas 

anterior y  pos terior r estantes de l a s uperficie oc lusal, y  s e aña de ac rílico 

extra en la zona vestibular de los caninos mandibulares para que actúe como 

futuro plano de g uía. A l c olocar el  ac rílico deb emos de asegurarnos q ue 

tenga la al tura necesaria para los incisivos contacten con el  tope anterior y  

no interfiera. 

Una v ez que s e al isa y  r ecorta el  ex cedente d e ac rílico, s e c oloca 

nuevamente l a férula en  boc a y  c on p apel de  ar ticular s e m arcan l os 

contactos en r elación c éntrica c uando el  paciente c ierra l a boca. D eben 

perfeccionarse c uidadosamente t odos l os c ontactos, t anto anteriores c omo 

posteriores, p ara q ue s e pr oduzcan en s uperficies pl anas c on una fuerza 

oclusal i gual. E l pac iente de be po der c errar l a boc a y  not ar q ue todos l os 

dientes tienen contactos uniformes y simultáneos.20 

Por úl timo se al isan las prominencias labiales de l os caninos mandibulares, 

deben t ener u na angulación de 30 -45 g rados r especto al pl ano oc lusal y  

permitir que los caninos se desplacen con l ibertad durante los movimientos 

de protusión y laterotrusión. Debe existir una guía canina que proporcione la 

desoclusión de los posteriores. 
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6.4   FÉRULA DE DESPROGRAMACIÓN ANTERIOR 

Es un di spositivo he cho d e ac rílico dur o que s e c oloca en el m axilar y  

proporciona un contacto sólo con los dientes mandibulares anteriores. Con él 

se pretende fundamentalmente desencajar los dientes posteriores y eliminar, 

por tanto, su influencia en la función del sistema masticatorio.21   

Es i mportante destacar que al  ut ilizar una férula de desprogramación 

anterior, el odontólogo debe es tar en constante revisión de  es te d ispositivo 

debido a que no es recomendable usarlos por un t iempo prolongado ya que 

puede causar la supraerupción de los dientes posteriores. (Fig. 28) 

 

Fig. 28 

6.5  COLABORACIÓN DEL PACIENTE 

La cooperación del paciente durante el t ratamiento es  primordial, ya que al  

ser las férulas oclusales  reversibles, la eficacia del tratamiento dependerá en 

una parte  d e l a c olaboración del  pac iente. E s p or el lo q ue es  necesario 

enseñarles a usarlas y explicarles la importancia de estas. 
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CONCLUSIONES 

Las en fermedades d esencadenadas  por l a pérdida de  la al ostasis y l a 

consecuente c arga al ostática, es pecíficamente l a fibromialgia y  el  dol or 

miofacial, son entidades complejas que af ectan no sólo física s ino t ambién 

psicológicamente a  l a per sona, i ncapacitándola para l levar a c abo s u v ida 

normal y alejándola de la sociedad.  

Es por ello que el tratamiento del dolor, hoy en día, sigue siendo un reto para 

los profesionales de la salud.  

La interdisciplina durante la atención del paciente, es importante ya que nos 

llevará a enf ocarnos en un fin c omún,  r espetando l as ac tividades de l os 

otros profesionales de la salud y a su vez reforzando los esfuerzos que cada 

uno realiza para mejor la calidad de vida y el estado de salud del paciente. 

Esto sólo se puede lograr a t ravés de una comunicación empática, fluida y 

constante entre el paciente, el equipo de t rabajo y la familia. De esta misma 

manera se conseguirá mantener una atmósfera de t rabajo motivante para el 

paciente y  l ograr que adq uiera un c ompromiso c on el  t ratamiento par a as í 

hacerlo corresponsable de s u mejoría. Una actitud positiva, un p ensamiento 

optimista y el manejo correcto de sus emociones modificarán favorablemente  

las respuestas neuroendocrinoinmunológicas. 

Es necesario que se produzcan cambios profundos cualitativos en la manera 

de a frontar l a salud desde el  punto de v ista personal y  m ás aún, desde el  

punto de vista profesional, puesto que ahora tenemos al alcance de nuestras 

manos no s ólo l a pos ibilidad de c onocer l as en fermedades ( fibromialgia y  

dolor miofacial), s ino de manera más significativa, la posibilidad de tratarlas 

generando salud; o en su defecto mejorando la calidad de vida del paciente.  

Se convierte entonces en un ac to de elección, responsabilidad y autonomía 

que c ompete de manera di recta al pr ofesional de l a s alud y  par a el lo, es  
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absolutamente i ndispensable q ue es te conocimiento s ea ex pandido de  

manera individual y colectiva.  

El c irujano d entista, en este nu evo pa norama d e s u ej ercicio profesional, 

adquiere u n i mportantísimo r ol de  ed ucador y  m ultiplicador de  es ta n ueva 

concepción del pr oceso s alud-enfermedad, par a que una v ez i nteriorizada 

por s us pac ientes pu eda d eterminar c onductas y  ac titudes ac ordes c on l a 

generación de salud personal y familiar. 
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&hl=es&biw=1280&bih=707&tbm=isch&tbnid=MJgZqN0FynE_RM:&im
grefurl=http://www.proactivedentalsolutions.com/a-t-m-
1&docid=6QMCKijI9So3yM&imgurl 
 

26. Figura26:http://www.google.com.mx/imgres?q=ferulas+oclusales&star
t=128&um=1&hl=es&sa=X&biw=1280&bih=707&tbm=isch&tbnid=lDm
MtptkqyQpzM:&imgrefurl=http://www.bellezapura.com/2012/08/27/brux
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ismo-el-rechinar-de-dientes-un-problema-de-ajuste-dental-o-de-
tension-psicologica/&docid=MB5Ju1jHI2UDBM&imgurl 

 
27. Figura27:http://www.google.com.mx/imgres?q=ferulas+oclusales+dire

ctrices&um=1&hl=es&biw=1280&bih=707&tbm=isch&tbnid=9rqI1_3PA
JKCMM:&imgrefurl=http://www.odonto.unam.mx/admin.php%3FIDPagi
na%3DLaboratorio%2520de%2520Fisiolog%25EDa%26id%3D177%2
6coment%3D1&docid=h46qbN0wZPmVKM&imgurl  

 
28. Figura28:http://www.google.com/imgres?q=ferula+de+desprogramaci

on&num=10&um=1&hl=es&biw=1280&bih=707&tbm=isch&tbnid=UpF
Dfwkt0J_JXM:&imgrefurl=http://www.clinicadentalbahiablanca.es/ferul
a-de-
descarga.html&docid=bnVxFdUHo9RosM&imgurl=http://www.clinicade
ntalbahiablan 
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