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RESUMEN ABSTRACT

El sindrome de dolor miofascial crénico es una de las
patologias mds frecuentes en la préctica clinica.
Muchos de los pacientes con este sindrome presentan
un dolor severo y disperso, con un importante impacto
en su vida familiar y laboral. El tratamiento habitual
de los puntos gatillo miofasciales y la correccién de

los factores de perpetuacion suelen llevar a resultados
desalentadores. Gracias a los avances en neurociencias
se comienza a comprender mejor la patofisiologfa

del dolor muscular crénico. El desarrollo de diferentes
modelos con una aproximacién biopsicosocial permite
considerar al dolor como la interaccién de factores
biolégicos, psicoldgicos y sociales. El tratamiento

de los pacientes con un sindrome miofascial

crénico debe basarse en la comprensién de estas
interacciones y no exclusivamente en la inactivacién
de puntos gatillo miofasciales.
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Chronic myofascial pain syndrome is one of the most
common disorders in clinical practice. Most patients
with chronic myofascial pain syndrome have a severe
and widespread pain, with a negative impact in

their job and family. In these patients the usual
treatment of miofascial trigger points and the correction
of perpetuating factors are often unsuccessful. However,
the recent advances in neurosciences allow an increasing
understanding of the pathophysiology of chronic muscle
pain. Different biopsychosocial models of pain have
been developed which consider pain as an interaction
of biological, psychological and social phenomena.
Management of chronic miofascial pain patients

must be based on the understanding of these
interactions and not only on inactivating myofascial
trigger points.
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INTRODUCCION

El dolor miofascial es una de las causas mds frecuen-
tes de dolor musculoesquelético crénico'~. Con fre-
cuencia, ademds, se asocia a otras entidades que tienden
a adquirir un cardcter crénico como el dolor lumbar?,
cervical®, la cefalea tensional®®, el sindrome de dolor
regional complejo’ y la fibromialgia'®!'. Rosomoff et al®
encontraron que mds del 90 % de 34 pacientes con cer-
vicalgia crénica presentaban un sindrome de dolor mio-
fascial (SDM). El tipo mds frecuente de cefalea crénica,
la cefalea tensional, estd relacionada con la presencia de
puntos gatillo miofasciales (PGM) en la musculatura
cervical y créneomandibular®®. Allen et al’ observaron
que el 56 % de 134 pacientes diagnosticados de sindro-
me doloroso regional complejo presentaba SDM.

EL SINDROME DE DOLOR MIOFASCIAL
CRONICO

La presentacién clinica de un SDM abarca un espec-
tro muy amplio. Mientras que un SDM agudo o sub-
agudo suele adquirir un cardcter local y en ocasiones re-
gional, el SDM crénico (SDMC) es frecuentemente
regional y, muchas veces, puede presentarse como un
cuadro de dolor generalizado que engloba amplias re-
giones corporales'"!%. Las manifestaciones clinicas de
SDMC pueden abarcar un espectro muy amplio, des-
de pacientes cuyo dolor crénico (DC), aunque conlle-
ve una cierta pérdida de su funcionalidad, no llega a
perturbar su vida social y laboral, a pacientes que pre-
sentan un DC intratable y una severa discapacidad. Es-
tos pacientes habitualmente son refractarios al trata-
miento habitual de los PGM. Es el tratamiento de este
tipo de pacientes con un cuadro clinico complejo, lo
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que se abordard en este articulo, a partir de los recien-
tes avances en el conocimiento, tanto de la fisiopatolo-
gfa del dolor muscular crénico, como del papel que jue-
gan distintos aspectos psicosociales en la cronificacién
del dolor. La experiencia clinica demuestra que inten-
tar tratar a un paciente con un SDMC de la misma for-
ma que si su situacién fuera aguda no lleva mds que al
fracaso. Para abordar el SDMC es necesaria una pers-
pectiva mds amplia del problema, que pasa por com-
prender qué mecanismos periféricos y centrales inter-
vienen en el DC.

El DC ha sido definido por el Subcomité de Taxono-
mifa de la International Association for the Study of Pain
(IASP) como aquel dolor que persiste mds alld de su
tiempo normal de curacién. El subcomité escogié el
periodo de tres meses como la linea divisoria entre el do-
lor agudo y el crénico, aunque con propdésitos investiga-
dores se prefiere un periodo de 6 meses'?.

En las sociedades occidentales el DC musculoesquelé-
tico se ha convertido en un grave problema sanitario, y,
a pesar de las ingentes sumas de dinero invertidas, su
tratamiento es un rotundo fracaso. De estos dolores
musculoesqueléticos crénicos los mds frecuentes son el
SDM, la fibromialgia®® y la disfuncién articular'®.

El fracaso terapéutico es la consecuencia de entender
el DC exclusivamente como un problema de sinapsis y
neurotransmisores, sin atender otras dimensiones indi-
viduales y sociales del mismo'”. En el modelo médico
cldsico del dolor, éste ha sido considerado como una
percepcién sensitiva generada en el sistema nervioso
central (SNC) a partir de una lesién de los tejidos peri-
féricos, existiendo una correlacién directa entre el dolor
y la lesién tisular. Una intervencidn terapéutica sobre los
tejidos lesionados seria suficiente para eliminar el dolor.
Sin embargo, esta situacién sélo se da en dolores agu-
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dos y que duran poco tiempo. Paradéjicamente, lo que
se observa es que existen muchos pacientes que mani-
fiestan dolores intensos con lesiones de escasa importan-
cia 'y, por el contrario, pacientes con un gran deterioro
patolégico que manifiestan escasos sintomas. Existen,
por tanto, otras variables implicadas en la experiencia
del DC. Estas variables, que como veremos son de orden
psicosocial, tienen una importancia fundamental en la
construccién de la experiencia dolorosa.

La definicién actual de dolor adoptada por la IASP y
elaborada por Merskey y Bogduk en 1994, lo considera
como: “Una experiencia desagradable sensitiva y emo-
cional asociada a un dafio real o potencial de los tejidos
o descrita en términos de dicho dafio”'?. Esta defini-
cién ha supuesto un avance considerable en la concep-
tualizacién del dolor, al considerarlo una experiencia vi-
vencialmente compleja que abarca tres dimensiones:
sensorial (con la funcién de transmitir la estimulacién
dolorosa y describir su intensidad y sus caracteristicas),
afectiva (que implica la vivencia del dolor como desa-
gradable, capaz por tanto de provocar respuestas emo-
cionales en el sujeto) y cognitiva (el papel que variables
cognitivas, como pensamientos y creencias, tienen sobre
la experiencia de dolor). El dolor abarca, de este modo,

la totalidad del individuo.

Fisiopatologia del dolor miofascial crénico

Como recuerda Mense'®, es bien conocida la tendencia
del dolor muscular a transformarse en crénico. Son diver-
sos los aspectos que subyacen a esta situacién. En primer
lugar, la patofisiologfa del SDM y las caracteristicas pro-
pias de los PGM. En segundo lugar, los factores perpe-
tuantes que, aunque descritos extensamente por Travell y
Simons'®, muchas veces en la prictica clinica diaria no
son tenidos en cuenta. En tercer lugar, la evidencia con
que se cuenta actualmente de que en la patofisiologifa del
DC miofascial intervienen cambios funcionales y estruc-
turales en el SNC"?!. Estos profundos cambios neuro-
pldsticos obligan a contemplar al SDMC de forma dife-
rente al sindrome agudo. Finalmente, la importancia de
los factores de indole psicosocial en el establecimiento de
cambios disfuncionales en el SNC'y, por tanto, en el de-
sarrollo de un dolor miofascial crénico.
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Una caracteristica inherente a los PGM es la de persis-
tir durante largos periodos de tiempo pasando de laten-
tes a activos y de activos nuevamente a latentes. Estos
PGM latentes son susceptibles de una reactivacién, mu-
chas veces severa, ante el menor estimulo o sobrecarga.

Los factores de perpetuacién son multiples y frecuen-
temente pasan desapercibidos para el clinico. Si son su-
ficientemente importantes, los PGM se mantienen de
forma activa y conducen a un cuadro progresivamente
mds severo y difuso. La resolucién de los factores de per-
petuacién tiene una importancia critica en la prevencién
de que una situacién aguda, provocada por PGM, evo-
lucione a un SDMC*.

En estos dltimos afios, gracias a los avances en neuro-
ciencias, se ha empezado a comprender mejor los meca-
nismos neurofisiolégicos que subyacen en el desarrollo
del dolor muscular crénico?**%’, aunque previamente
se ha de aclarar la distincién entre nocicepcién y dolor.
El término nocicepcidn hace referencia a la deteccién de
estimulos nocivos y su transmisién desde la periferia al
SNC antes de que esa informacidn sea consciente. Es
importante recordar que la nocicepcién no da lugar ne-
cesariamente a la percepcién del dolor, de la misma for-
ma que puede haber dolor sin nocicepcién. Por ejemplo,
factores emocionales pueden activar neuronas localiza-
das en el bulbo raquideo y en la médula e iniciar una
sefal dolorosa que transmitida a los centros superiores
del SNC hagan que el sujeto perciba dolor sin que se
haya producido ningtin estimulo nociceptivo.

Dolor crénico: mecanismos periféricos

La mayoria de las fibras aferentes primarias nocicepti-
vas que posee el musculo son de tipo A-8 y fibras C%.
Estas dltimas son marcadamente sensibles a los estimu-
los quimicos, particularmente cuando existen alteracio-
nes de la microcirculacién como sucede en la zona de
PGM. Son capaces, ademds, de liberar en el tejido de
forma antidrémica agentes como la sustancia P y el pép-
tido relacionado genéticamente con la calcitonina
(CGRP). La activacién de las fibras C y la consiguiente
liberacién de sustancia Py CGRP, es la responsable de la
denominada inflamacién neurogénica, la cual amplifica
el fendmeno nociceptivo estimulando un mayor nime-
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ro de nociceptores y aumentando su sensibilidad mecd-
nica. Este es el fenémeno denominado sensibilizacién
periférica.

En el musculo también existen otro tipo de fibras afe-
rentes primarias amielinicas, los denominados nocicepto-
res “durmientes”. Estos nociceptores normalmente estdn
inactivos y no responden a estimulos mecdnicos y tér-
micos. Sin embargo, son sensibles quimicamente a los
diferentes compuestos algésicos que se liberan después
de una lesién tisular. Al entrar en contacto con dichos
compuestos, estas neuronas adquieren la capacidad de
responder a la estimulacién mecdnica. El musculo tam-
bién posee receptores no-nociceptivos denominados er-
gorreceptores, que intervienen en los ajustes respiratorios
y circulatorios que se producen durante la actividad fi-
sica” 3. Lo interesante de estos receptores es que pare-
cen jugar un papel en la activacién del sistema inhibidor
descendente del dolor*, lo cual tiene importantes reper-
cusiones clinicas, ya que demuestra que la actividad fi-
sica disminuye la percepcién del dolor muscular.

Las neuronas nociceptivas de segundo orden (NNSO) se
dividen en dos clases: las neuronas nociceptivas especificas
y las neuronas de amplio rango dindmico (WDR). Las
NNSO se activan por la liberacién de neurotransmisores,
como el glutamato y la sustancia P. El comportamiento
de estas neuronas puede modificarse como consecuencia
de cambios neuropldsticos que, siendo inicialmente cam-
bios funcionales transitorios, pueden transformarse en
cambios morfoldgicos estables. Estos cambios neuroplds-
ticos son responsables de la sensibilizacién central, que
perpetuia la actividad de las neuronas nociceptivas inclu-
so tras la curacién de la lesién periférica.

Uno de los diversos cambios neuropldsticos que puede
conducir a una sensibilizacién central es el denominado
“wind-up”. Este fenémeno significa que las neuronas
de segundo orden, concretamente las neuronas WDR,
tras una estimulacién intensa o persistente por parte de
las fibras C, sufren cambios funcionales duraderos, am-
plificando y manteniendo su actividad de forma auto-
mdtica, sin necesidad de estimulos provenientes de los
tejidos periféricos. Este fenémeno estd en relacién con la
accién del glutamato sobre los receptores N-metil-D-as-
partato (NMDA). Normalmente, los receptores
NMDA no participan en la transmisién del dolor, pero
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cuando se produce una alteracién en el funcionamiento
interno de la neurona de segundo orden WDR, estos re-
ceptores facilitan el establecimiento del DC. Cuando
esto sucede, la neurona queda sensibilizada, de forma
que es hiperexcitable tanto a estimulos dolorosos como
indoloros. Asi, un estimulo débil como el tacto suave es
capaz de desencadenar una respuesta dolorosa, fenéme-
no denominado alodinia. El dltimo eslabdn en la transi-
cién de dolor agudo a crénico son los cambios morfo-
légicos en los circuitos del asta posterior, como la
generacién de nuevas terminaciones aferentes o el au-
mento de los contactos sindpticos*>3>3.

La modulacién central del dolor

En su viaje hacia los centros superiores, el impulso no-
ciceptivo estd sujeto a varias influencias moduladoras.
En un esfuerzo para explicar la complejidad de la mo-
dulacién del dolor, Melzack y Wall?” elaboraron en
1965 la teorfa del control de la compuerta, segin la cual
existen mecanismos neurales en el asta dorsal de la mé-
dula que actdan aumentando o disminuyendo la trans-
misién de los impulsos nerviosos desde la periferia hacia
el SNC. En el asta dorsal convergen un gran ndmero de
fibras aferentes primarias, interneuronas excitadoras e
inhibidoras y fibras descendentes que provienen de los
centros superiores del SNC. La teoria se basa en lo si-
guiente:

1. La transmisién de los estimulos nociceptivos de
las fibras aferentes hacia las NNSO puede ser suprimi-
da o amplificada por un mecanismo de compuerta en
las astas dorsales.

2. Este mecanismo es dependiente de la actividad de
las fibras aferentes que alcanzan el asta posterior. Un
aumento en la actividad de las fibras nociceptivas tien-
de a facilitar la transmisién (abren la compuerta) mien-
tras que la actividad en las fibras AR, de tacto discrimi-
nativo, tiende a inhibir la transmisién (cierran la
compuerta).

3. Este mecanismo estd influenciado por estimulos
excitadores o inhibidores que descienden de niveles su-
periores del SNC, entre los que se incluyen procesos de
origen cognitivo y afectivo. Esta teorfa significé una au-
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tentica revolucién en la concepcién del dolor, ya que de-
mostré que éste podia ser modulado por mecanismos
sensoriales, mentales y emocionales, creando las bases
para el desarrollo del modelo biopsicosocial del dolor.

Los recientes datos experimentales demuestran la in-
tensa influencia inhibitoria de los centros supraespina-
les*®*4% sobre la informacién nocioceptiva profunda. Por
tanto, la magnitud del dolor miofascial es dependiente
de la actividad de este sistema inhibidor. Los mecanis-
mos moduladores descendentes también son importan-
tes al participar en los circuitos neuronales que permiten
que los aspectos emocionales y cognitivos de la expe-
riencia dolorosa influyan sobre la transmisién dolorosa.
A nivel cortical recientes investigaciones muestran que
en el cerebro se activan estructuras distintas en respues-
ta al DC que al dolor agudo®"*?. La tomografia por emi-
sién de positrones (PET) muestra cémo en el DC se
produce una activacién preferente del cértex cingulado
anterior®. La activacién de esta regién cerebral se aso-
cia con distrés emocional y sufrimiento, lo cual pone de
relieve la importancia de la dimensién afectiva en el dolor
miofascial crénico. La afirmacién de que la transicién de
dolor agudo a crénico en pacientes se asemeja a un pro-
ceso de aprendizaje en el SNC estd absolutamente justi-
ficada. El dolor muscular debe eliminarse tan pronto
como sea posible para evitar el desarrollo de cambios
neuropldsticos en el SNC'.

APROXIMACION BIOPSICOSOCIAL
AL DOLOR MIOFASCIAL CRONICO

La comprensién del dolor ha ido sufriendo cambios
muy importantes sobre todo en la segunda mitad del si-
glo XX, gracias, por un lado, a los avances en la investi-
gacion de la fisiologfa del dolor y, por otro lado, al de-
sarrollo de modelos explicativos del DC que incluyen
dimensiones psicoldgicas y sociales. La aproximacién
biopsicosocial ha supuesto un cambio fundamental en la
consideracién del DC. A diferencia del reduccionismo
del modelo clésico, el DC se contempla como una in-
teraccién entre aspectos bioldgicos, psicoldgicos y so-
ciales. Con esta aproximacién biopsicosocial se han de-
sarrollado distintos modelos que intentan explicitar
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cémo se interrelacionan los distintos aspectos que inter-
actdan en la experiencia del dolor como los de Nolan,
Loeser, Fordyce, Waddell, Vlaeyen, etc.

Loeser®% estima que la experiencia dolorosa posee
4 niveles jerdrquicos que se apoyan en sus correspon-
dientes sustratos neuroldgicos. Estos niveles son: noci-
cepcidn, dolor, sufrimiento y comportamiento asocia-
do al dolor. La nocicepcidn es la deteccién y transmisién
de los estimulos nociceptivos. El dolor es el reconoci-
miento consciente por parte del individuo. En este se-
gundo nivel ya entran en juego una serie de aspectos
personales y situacionales que explican el porqué ante
una misma estimulacién dolorosa dos individuos tie-
nen distintas experiencias del dolor y, también, cémo un
mismo individuo, dependiendo de su estado emocional
en un momento determinado y de las circunstancias que
concurran, puede no percibir dolor o por el contrario
experimental un dolor insufrible®. El sufrimiento es la
respuesta afectiva negativa generada en los niveles supe-
riores del SNC por el dolor o por otra situacién emo-
cional desagradable. El dolor desde una perspectiva fi-
nalista se percibe como una amenaza a la integridad
biolégica asociando no sélo componentes sensoriales
sino también emocionales. El comportamiento asociado
al dolor representa todas aquellas conductas o manifesta-
ciones externas que se observan en el sujeto y que estdn
asociadas a la experiencia del dolor. Estos comporta-
mientos incluyen: la comunicacién de la experiencia do-
lorosa por parte del sujeto de modo verbal o no verbal,
el consumo de analgésicos, la busqueda de atencién mé-
dica, la solicitud de baja laboral, cambios en las relacio-
nes familiares, etc. Los comportamientos asociados al
dolor son una forma de comunicacién, lo que no signi-
fica que sean necesariamente conscientes o intenciona-
dos?. Estas conductas estdn mantenidas por las conse-
cuencias del dolor en la vida del sujeto, por factores
ambientales y por procesos de aprendizaje. Un compor-
tamiento habitual asociado al dolor es el evitar activida-
des fisicas por miedo a relesionarse, comportamiento
denominado miedo-evitacién.

Waddell*® enfatiza las relaciones entre DC y discapa-
cidad, anadiendo a los elementos descritos por Loeser
los aspectos cognitivos y el entorno social. Los aspectos
cognitivos, como las creencias, el significado, la etiologfa,
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el prondstico, etc, tienen una influencia fundamental en
la percepcién del dolor y son determinantes en la ela-
boracién de respuestas y actitudes ante el mismo. De
esta forma individuos con la misma patologia pueden
desarrollar discapacidades absolutamente diversas debi-
do a que el dolor tiene diferentes significados en sus vi-
das®. También los aspectos de tipo social como la si-
tuacién laboral, la familia y el ambiente social influyen
en las creencias, estrategias de afrontamiento y en la
conducta asociada al dolor. El dolor miofascial crénico
es el resultado de la estimulacién nociceptiva determi-
nada por la existencia de PGM. Sin embargo, su expre-
sién clinica abarca al conjunto de componentes psico-
légicos y sociales.

El dolor miofascial crénico y la discapacidad

El dolor miofascial crénico puede ser extremadamente
severo, determinando entonces una mayor o menor dis-
capacidad. Sin embargo, no existe una relacién propor-
cional entre dolor y discapacidad. Aun asi, muchos fisio-
terapeutas, como otros profesionales de la medicina,
siguen convencidos de que el tratamiento del dolor y de
las disfunciones fisicas que lo desencadenan promoverd
una mejorfa funcional del paciente y una menor disca-
pacidad. Esto puede ser cierto en algunos pacientes, pero
no lo es en absoluto en la mayoria de los pacientes con
DC. La discapacidad, por tanto, no es sélo la consecuen-
cia de un deterioro fisico, sino la resultante de la interac-
cién de todos los componentes cognitivos, afectivos y so-
ciales implicados en la experiencia dolorosa. La
discapacidad estd relacionada asi tanto con la disfuncién
fisica como con el comportamiento asociado al dolor.
Esta combinacién entre disfuncién-dolor y comporta-
miento es crucial para entender el problema del DC. Las
consecuencias habituales de esta interaccién son: el au-
mento de la tensién muscular, patrones de movimiento
disfuncionales y, afadiéndose a todo ello, un sindrome
por desuso. Los patrones de movimiento anémalos pue-
den comenzar como una respuesta fisiolégica a unos
PGM activos pero su perpetuacion estd relacionada fun-
damentalmente con el miedo a lesionarse. El comporta-
miento de miedo-evitacién analizado por Vlaeyen®, tie-
ne como consecuencia que el paciente reduzca su
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actividad en la vida diaria, lo que conduce a un sindrome
de desacondicionamiento, que a su vez agrava el dolor y
conduce a un aumento de la discapacidad®">%

Aproximacién al tratamiento

El tratamiento de los pacientes con dolor miofascial
crénico debe plantearse desde una perspectiva multidi-
mensional. Los objetivos terapéuticos se dirigen, por
un lado, al tratamiento de la disfuncién fisica y, por
otro, al manejo de los distintos componentes psicoso-
ciales que favorecen y perpettian las conductas asocia-
das al dolor y a la discapacidad. En la prictica, nuestro
tratamiento estd basado en tres pilares bdsicos: correc-
cién de la disfuncién fisica, educacién del paciente en
el manejo de su DC y mejora de sus capacidades fisicas,
con objeto de reducir su discapacidad.

La planificacién del tratamiento es uno de los aspectos
mds complejos, pero a la vez mds importantes, para ase-
gurar un buen resultado terapéutico. Durante la prime-
ra etapa es muy importante obtener una reduccién de
los sintomas, para conseguir la mdxima confianza del
paciente en nuestro tratamiento, logrando asi su colabo-
racién durante todo el proceso.

El tratamiento de los PGM activos se justifica por el
hecho de que actualmente no existe evidencia de que
sea posible una sensibilizacién central, como la que
ocurre en el SDMC, sin una fuente nociceptiva perifé-
rica. Sin embargo, en los pacientes con DC es funda-
mental que éstos asuman un papel activo en su recupe-
racién. Por eso, desde el inicio del tratamiento debe
ensefarse al paciente ejercicios de estiramiento asi como
de técnicas de inactivacién de PGM para que los realice
en su domicilio. Se trata de que el paciente aprenda a
ejercer un control sobre su dolor. Durante todo el pro-
ceso, y este es uno de los aspectos fundamentales, debe
ponerse el énfasis, no ya en la eliminacién del dolor,
sino en la recuperacién de la funcién. En este proceso
tiene una importancia fundamental la interaccién fi-
sioterapeuta-paciente. Por ello, un aspecto esencial es
que se encuentren con un profesional que conozca las
complejas dimensiones del DC y comprenda su situa-
cién, pues muchos han sido tratados como “pacientes
psicosomdticos” e incluso como simuladores.
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El aspecto mds importante del tratamiento es la edu-
cacién del paciente. La informacién que poseen los pa-
cientes es escasa y la de muchos profesionales es, en mu-
chos casos, errénea, ya que contintian asociando dolor
a lesién tisular. El paciente debe ser educado en el co-
nocimiento de la naturaleza del dolor miofascial y sobre
todo en las caracteristicas del DC que lo diferencian del
agudo. Debe conocer, pues, la naturaleza multidimen-
sional del DC y cémo interactdan la disfuncién fisica y
los aspectos psicolégicos. El objetivo es reducir el im-
pacto del DC en la vida del paciente, ademds de mejorar
su capacidad de afrontamiento frente al mismo. El pa-
ciente debe entender que son las conductas de
miedo-evitacién, mds que el dolor en sf mismo, las res-
ponsables de su discapacidad.

El déficit fisico mds importante en un SDMC estd re-
lacionado con un sindrome de desacondicionamiento.
El objetivo es mejorar la condicién fisica del paciente
para que sea capaz de reanudar sus actividades labora-
les, familiares y sociales con la menor discapacidad po-
sible. Por ello, los objetivos deben ser realistas. Si un sin-
drome crénico estd establecido durante muchos afos, es
dificil que la clinica y la discapacidad remitan completa-
mente. Debe analizarse cudles son las actividades fisicas
que se deben trabajar en funcién de los requerimientos
de la vida del paciente. Toda actividad fisica debe estar,
por tanto, orientada a mejorar una actividad funcional
que para el paciente sea significativa. Es muy importan-
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te planificar la progresién, de forma que la exposicién a
actividades potencialmente estresantes se realice de for-
ma secuencial y progresiva.

CONCLUSION

El tratamiento de los pacientes con un SDMC debe ba-
sarse en la comprensién de los cambios fisicos y psicopa-
toldgicos asociados con el DC. Debe dirigirse sobre todo
a limitar el impacto funcional derivado del dolor, modifi-
cando los comportamientos del paciente y sus creencias
con respecto al mismo. Por tanto, los objetivos del trata-
miento no deben dirigirse, sélo a la disfuncién miofascial
y a la correccién de los factores perpetuantes, sino que,
necesariamente, deben intervenir en aquellos componen-
tes de indole psicosocial que favorecen la discapacidad del
paciente. Debemos ser capaces de reconocer e intentar
modificar las creencias erréneas y las conductas de mie-
do-evitacidn, asi como instaurar un programa que favo-
rezca el reacondicionamiento fisico. Los pacientes necesi-
tan de fisioterapeutas expertos en el tratamiento de los
PGM pero, y tal vez esto es lo mds importante, necesitan
apoyo y adiestramiento para enfrentarse al dolor y restau-
rar una actividad fisica funcional. El tratamiento fisiote-
rdpico debe ayudar a los pacientes a reconquistar el con-
trol sobre sus vidas, con una participacién activa en un
programa de recuperacién de sus capacidades funcionales
y en un manejo independiente del dolor.
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