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ABSTRACT

Objectives: Between 70 and 85 % of the adult population
suffers from back pain sometime in their life. Myofascial pain
syndrome (MPS) has been described recently and defined as a
localized non-inflammatory musculoskeletal pain, developed
without apparent cause, being refractory to pharmacological
and physical treatments, and is accompanied by the presence
of trigger points and palpable taut bands in the muscle. Its prev-
alence is estimated to vary between 30 and 85 %.

The psoas, quadratus lumborum and pyramidal muscles are
the most frequently involved in the pelvic girdle MPS. One of
the main alternatives to treat MPS is botulinum toxin type A
(BT), which acts in the synaptic membrane at the neuromuscu-
lar junction, inhibiting the release of acetylcholine, producing
muscle relaxation and pain relief, although in many cases its
effect is not evident until several days have passed.

Lidocaine is an amide type local anesthetic with an interme-
diate duration of action, which act by preventing the propaga-
tion of nerve impulses by decreasing the permeability of sodium
channels.

The objective of this study was to test whether adding LA to
the BT dose, we got a shortening in the time of the reduction of
EVA and improvement in quality of life.

Material and methods: The study design was prospective,
controlled, longitudinal and randomized in which we have eval-
uated the evolution of 20 patients randomly divided into two
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groups. The first group were given BT A type (group T). The
second group was treated with BT A type and an additional
dose of 2 % lidocaine (group TL). Previously, both groups had
responded positively to a test with lidocaine 2 % infiltration of
the affected muscle. Monitoring patients was sequentially to 3,
7, 15 and 90 days of treatment performed. For statistical anal-
ysis we used an analysis of variance, ANOVA, complemented
by Mauchly test for sphericity check and by Greenhouse-Geisser
test, with a confidence interval of 95 %, considering p < 0.05 to
establish statistical differences.

Results: There was statistically significant difference between
group EVA TL and TB in the assessment on the third day, just
as in the evaluation of Lattinen Index. No significant differences
in the other reviews. In both groups there was significant differ-
ence in EVA reduction and Lattinen Index improvement at the
beginning and end of the study.

Conclusions: BT-A presents an alternative to the manage-
ment of this condition when conservative therapy has failed. Lo-
cal anesthetics cause a predictable, short and reversible muscle
relaxation caused by blocking nerve conduction in nerve end-
ings, while BT acts on the neuronal endings of the motor plate,
preventing the release of acetylcholine. Its action is exercised in
different places and with different characteristics. The action of
local anesthetics is almost instantaneous and short, the TXB ac-
tion is delayed and long lasting, so both can be complementary
and agonists in their final effect.
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RESUMEN

Objetivos: entre el 70 y el 85 % de la poblacion adulta sufre
de dolor de espalda alguna vez en su vida. El sindrome de dolor
miofascial (SDM) ha sido descrito recientemente definiéndose
como dolor musculoesquelético no inflamatorio, localizado, de-
sarrollado sin causa aparente, refractario a tratamientos farma-
cologicos v fisicos, y se acomparia de la presencia de puntos ga-
tillos y de bandas tensas palpables en el musculo. Su prevalencia
se estima que varia entre un 30 y un 85 %.



COMPARACION DE RESULTADOS OBTENIDOS EN EL TRATAMIENTO DEL. DOLOR MIOFASCIAL
DE LA CINTURA PELVICA CON TOXINA BOTULINICA SOLA'Y ASOCIADA CON LIDOCAINA 243

Los musculos psoas, cuadrado lumbar y piramidal son los
mas frecuentemente implicados en el SDM de cintura pélvica.
Una de las principales alternativas para tratar el SDM es la to-
xina botulinica tipo A (TB), que actta en la membrana sinaptica
en la placa neuromuscular, inhibiendo la liberacion de acetilco-
lina, produciendo relajacién muscular y alivio del dolor, aunque,
en muchas ocasiones, su efecto no se hace evidente hasta trans-
curridos varios dias. La lidocaina es un anestésico local (AL) tipo
amida con duracién de accién intermedia que actia impidiendo
la propagacion del impulso nervioso disminuyendo la permea-
bilidad de los canales de sodio.

El objetivo de este estudio era comprobar si al anadir AL a
la dosis de TB, conseguiamos un acortamiento en el tiempo
de la reduccion de la EVA y mejoria de la calidad de vida.

Material y métodos: el disefio del estudio fue prospectivo,
controlado, longitudinal y aleatorizado en el que se ha valorado
la evolucion de 20 pacientes divididos en dos grupos. Al primer
grupo se les administré TB tipo A (grupo T). Al segundo grupo
se les tratd con TB tipo A y dosis adicional de lidocaina al 2 %
(grupo TL). Previamente, ambos grupos, habian respondido de
forma positiva a un test con infiltracién del musculo afecto con
lidocaina al 2 %. El seguimiento de los pacientes se hizo secuen-
cialmente a los 3, 7, 15 y 90 dias de iniciado el tratamiento.

Para el andlisis estadistico se utiliz6 un andlisis de la varian-
za, ANOVA, complementada por la prueba de Mauchly para
comprobacién de la esfericidad y la prueba de Greenhouse-
Geisser, con un intervalo de confianza del 95 %, considerando
una p < 0,05 para establecer diferencias estadisticas.

Resultados: hubo diferencia estadisticamente significativa en-
tre la EVA del grupo TL'Y TB en la valoracién a los tres dias, del
mismo modo en la evaluacién del indice de Lattinen. No hubo
diferencias significativas en el resto de valoraciones. En ambos
grupos hubo diferencia significativa en la reduccion del EVA y
mejoria del indice de Lattinen, al principio v final del estudio.

Conclusiones: la TXB-A presenta una alternativa al trata-
miento de este cuadro cuando la terapia conservadora ha fra-
casado. Los anestésicos locales producen una relajacion previ-
sible, breve y reversible de la musculatura provocada por el blo-
queo de la conduccién nerviosa en las terminaciones nerviosas,
mientras que la TXB acttia en las terminaciones neuronales de
la placa motora, impidiendo la liberacién de la acetil colina. Su
accion la ejercen en lugares distintos y con caracteristicas dife-
rentes. La accién de los anestésicos locales es casi instantanea
y breve, la de la TXB es diferida y duradera en el tiempo, por lo
que pueden ser complementarias y agonistas en su efecto final.

Palabras clave: Sindrome miofascial. Toxina botulinica. Li-
docaina.

INTRODUCCION

Los procesos musculoesqueléticos son la causa mds fre-
cuente de dolor y de discapacidad temporal o permanente.
Al menos un 30 % de la poblacién presenta sintomas en el
aparato locomotor, en el que el dolor de origen muscular
tiene una alta prevalencia. Dentro del dolor muscular, el de
la cintura pélvica es, sin duda, el mds frecuente, entre el
70y el 85 % de la poblacién adulta sufre de dolor lumbar

alguna vez en su vida. La prevalencia anual se sitda entre
el 15y el 45 %, la mayoria son episodios benignos y auto-
limitados pero recurrentes siendo la causa mas frecuente de
visita médica por dolor crénico después de la cefalea (1-3).

Con mucha frecuencia este dolor lumbar retine las carac-
teristicas de sindrome miofascial crénico. Algunos autores
consideran que hasta el 80 % del dolor lumbar crénico que
llega a las Unidades del Dolor se trata de dolor miofascial
de la cintura pélvica (4-6). El sindrome miofascial es un
cuadro clinico de reciente descripcion (7) generalmente
infradiagnosticado y, por ende, infratratado. La prevalen-
cia en general de este sindrome varia desde el 20 % de los
pacientes vistos en consulta de Reumatologia, el 30 % de
los pacientes en consulta de Atencién Primaria y entre un
85-93 % de los pacientes que acuden a Unidades del Dolor
(8-11).

Lo podriamos definir como aquel dolor musculoesque-
1ético no inflamatorio, localizado en un musculo o grupo
muscular, refractario a tratamientos farmacolégicos y/o a
la aplicacion de métodos de terapia fisica, acompafiandose
de rigidez y sintomas autonémicos, expresion de cambios
patolégicos en el sistema nervioso periférico, junto con la
presencia de puntos gatillos (12-14). Debe tener tres com-
ponentes bdsicos: a) una banda palpable en el musculo
afectado; b) un punto gatillo; ¢) un patrén caracteristico
de dolor referido.

La banda palpable puede no ser vista al examen ocular;
esta representa un espasmo segmentario de una pequefia
porcién del misculo, siendo percibida si se realiza una ade-
cuada exploraciéon, moviendo los pulpejos de los dedos
deslizdndose a lo largo del musculo aprovechando la movi-
lidad del tejido celular subcutianeo que lo rodea. El punto
gatillo es un foco de irritabilidad en el misculo cuando
este es deformado por presion, estiramiento o contractura,
lo que produce dolor local, referido y ocasionalmente fend-
menos autonémicos. Los puntos gatillos pueden clasificar-
se en: a) activos, son dolorosos sin estimulacién, siempre
sensibles, el paciente los siente como un punto de dolor
constante; b) latentes o satélites, causan disfuncién cuando
se realizan ciertas maniobras, sélo son dolorosos a la pal-
pacién. También pueden ser clasificados como primarios,
cuando no existe ninguna otra enfermedad o causa subya-
cente que los produzca o ser secundario a patologias tales
como atrapamientos nerviosos o radiculopatias.

El tercer componente es el dolor referido. Es un dolor
que proviene de un punto gatillo, pero que se siente a
distancia del origen del mismo. La distribucién del dolor
referido no coincide con la total distribucién de un nervio
periférico o raiz, aunque puede remedar el dolor producido
por compresion nerviosa o atrapamientos. Tampoco presen-
ta déficit motor o neurolégico (1,3,11,15-21).

Existe un gran nimero de teorias acerca de la fisio-
patologia del sindrome miofascial, ninguna de ellas atin
completamente comprobadas. S{ existe coincidencia entre
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los autores que existe una serie de factores que pueden
predisponer a la aparicién de puntos gatillos: microtrau-
matismos repetidos, traumatismos agudos, posturas inade-
cuadas y sostenidas, sobreuso, factores mecanicos como
escoliosis o acortamientos de miembros, factores fisicos
como enfriamiento brusco del cuerpo o de zonas corpo-
rales parciales, agotamiento fisico, factores psicoldgicos
como estrés, depresion o alteraciones del suefio, deficien-
cias nutricionales del grupo vitaminico B o de minerales
(Ca, Fe, K 'y Mg), obesidad y/o enfermedades endocrinas
como hipotiroidismo, cambios hormonales 0 menopausia
(13,22-24).

La hipétesis que mds consenso concierta, atribuye
como etiologia del punto gatillo (PG) a la disfuncién de
la placa motora, donde las motoneuronas alfa contactan
con las fibras musculares. Esta disfuncion se deberia a una
despolarizacién anormal de la placa motora en la que se
sumarian mecanismos presindpticos (excesiva liberacion
de acetil colina), sindpticos (defecto de la enzima coli-
nesterasa) y postsindpticos (aumento de la actividad del
receptor nicotinico de la acetil colina). Estos mecanismos
actuarian de forma sinérgica provocando en la membra-
na postsindptica una répida y sostenida activacién de los
receptores nicotinicos, induciendo un potencial de accién y
contraccion muscular mantenida en condiciones de reposo
con acortamiento persistente de los sarcémeros. La con-
traccién muscular provocaria un cuadro de isquemia local
con disminucién del flujo arterial, de la llegada de oxigeno,
de calcio y de otros nutrientes necesarios para inducir la
relajacién muscular. La creciente demanda de energia local
provocada por los mecanismos presindpticos, sindpticos y
postsindpticos, ocasiona un rdpido consumo de ATP, lo que
implica un fallo metabdlico denominado “crisis energéti-
ca”. La isquemia tisular, por su parte, induciria la sintesis
y liberacion de sustancias algégenas e inflamatorias, tales
como: bradiquininas, noradrenalina, serotonina, histamina,
prostaglandinas, leucotrienos, sustancias P, péptido rela-
cionado con el gen de la calcitonina (GCRP), todo ello en
un medio 4cido, que activan los nociceptores musculares
e incrementan la actividad en la placa motora, con la con-
secuente aparicion del dolor completando el circulo de la
denominada “hipétesis integrada” de Simons (1,25-28).

La primera secuela de esta sensibilizacion periférica
serfa el espasmo muscular que se sumaria al dolor oca-
sionado por las descargas espontdneas de potenciales de
accion. Bajo circunstancias normales esta lesion se recu-
pera con tratamiento precoz y los nociceptores retornan a
su umbral normal de sensibilidad. Por razones atn des-
conocidas, en algunos pacientes la sensibilizacion local
se expande hacia nociceptores vecinos y de esta manera
la lesion comienza a cronificarse, haciéndose el musculo
menos elastico, acortandose mas, haciéndose mas limitado
y débil. El principal efecto es un incremento en la excitabi-
lidad de algunos nociceptores vecinos e incluso neuronas

de segundo y tercer orden, provocando la sensibilizacién
central que puede ser la responsable del dolor referido
(3,22,29,30).

Para el diagnéstico no existe actualmente un test que
sea el patrén de oro definitivo. Tampoco existen datos de
laboratorio ni radiolégico objetivables que puedan orien-
tarnos en el diagndstico. Solo un minucioso examen fisico
y una exhaustiva historia clinica son los elementos basicos
para orientarnos hacia el diagndstico. Nos puede ser til el
uso de algémetros, el umbral de presion, el cual es la mini-
ma cantidad de presion que induce dolor, es considerado
anormal si es menor a 2 kg/cm? (1,3,31), relaciondndolo
con un punto de control normal usualmente medido en el
lado opuesto. En una revision de la literatura médica se
observé que los cuatro criterios diagndsticos aplicados con
mayor frecuencia fueron: el nédulo doloroso en la banda
tensa, el reconocimiento del dolor por parte del paciente, el
patrén caracteristico de dolor referido y la respuesta local
de sacudida (32).

La exploracién de la columna lumbar debe realizarse
valorando la movilidad general de la zona lumbar en todos
sus posibles movimientos, flexo-extension, rotacion y late-
ralizacion, lo que nos dard un patrén de limitacidén que nos
ayudara a identificar el misculo o musculos afectados. Es
frecuente en la zona lumbar la asociaciéon de mds de un
musculo en la produccién de dolor. La historia detallada
del dolor, su localizacién y los mecanismos agravantes
del mismo, nos permitiran llegar a la identificacién de los
musculos afectados. Los tres musculos que con mayor fre-
cuencia ocasionan dolor miofascial de la cintura pélvica
son: cuadrado lumbar, iliopsoas y piramidal.

El cuadrado lumbar es un extenso musculo que pre-
senta tres haces de fibras: a) iliolumbares: desde la cresta
iliaca hasta apéfisis transversa de L1 a L4; b) iliocosta-
les: desde la cresta iliaca hasta la duodécima costilla;
y ¢) lumbocostales: desde la duodécima costilla hasta
las apofisis transversas de la lumbares. Su funcién es
la extension e inclinacién homolateral de la columna,
contribuyendo a la espiracion forzada. Es el musculo
principal en el mantenimiento de la posicién erecta. Su
contractura es la causa mas frecuente de lumbalgia. El
dolor aumenta con la bipedestacion prolongada, la tos y
el estornudo. El dolor se puede irradiar a la ingle, a los
testiculos y al trayecto cidtico. Presentan dificultad para
girarse en la cama, para levantarse de la silla y del decu-
bito supino, parestesias en pantorrillas y sensacion de
quemazon en piernas y pies. Gran hipersensabilidad en
trocdnter mayor. Caminan bien a gatas, el dolor mejora
al descargar el peso de la parte superior del cuerpo apo-
yando la espalda, apoydndose los brazos sobre la mesa o
cogiéndose las caderas con las manos.

En primer lugar exploraremos la movilidad de la colum-
na lumbar, encontrandose afectada la flexion lateral. Para
su exploracion fisica resulta extremadamente importante
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la colocacion del paciente, pues los PG de este musculo
resultan dificil de encontrar debido al escaso espacio que
existe entre la dltima costilla y la cresta iliaca. El examen
se debe efectuar con el paciente en decubito lateral, lado
sintomdtico arriba. Debe colocarse un pequefio cojin bajo
la cadera para aumentar la distancia entre la dltima costilla
y la cresta iliaca. Se le pide al paciente que extienda el bra-
zo del lado afecto, por encima de la cabeza para atrapar el
reborde de la costilla. De esta manera fija la parte superior
de su cuerpo y aumenta alin mds el espacio entre costilla
y cresta iliaca.

El cuadrado lumbar esta situado por delante y fuera del
borde externo de la masa muscular espinal. Sus fibras se
palpan perpendiculares facilmente a lo largo de la parte
interna de la cresta iliaca, también en el angulo formado por
la masa paravertebral y la duodécima costilla y en el &ngulo
formado por la cresta iliaca y los musculos paravertebrales.
La palpacién del PG provocard dolor que se irradia hacia
trocdnter mayor y cara externa del muslo o hacia regién
sacroiliaca y nalga.

El psoas es un musculo grueso compuesto de dos partes:
a) iliaco: que va desde la pala iliaca al trocdnter menor; y
b) psoas: que va desde la cara lateral y borde inferior de
las apdfisis transversas de las vértebras lumbares hasta el
trocénter menor.

Su funcioén principal es la flexién de la cadera y ayuda
en su abduccién y rotacién externa.

Su contractura provoca lumbalgia de cardcter longitu-
dinal, si es unilateral, pudiéndose irradiar el dolor hacia la
cara anterior del muslo. Si la lesién es bilateral, el dolor
se distribuye de manera horizontal en la parte lumbar baja.
El dolor empeora con la bipedestacioén y produce dificul-
tad para levantarse de asientos bajos. No hay dolor con
la tos o con la espiracién forzada. Mejora con el reposo
sin desaparecer y con el decubito lateral con las piernas
encogidas. Puede dar clinica de compresion de los nervios
femoral, femorocutaneo, femorogenital e ilioinguinal. Para
lograr una deambulacion sin dolor, el paciente hiperextien-
de la columna lumbar presionando hacia abajo el trocanter
mayor del lado afecto.

Para su exploracion el paciente debe estar tumbado sobre
su espalda. Se deben buscar los PG entre localizaciones: a)
presionando sobre la insercion distal del musculo en el tro-
canter menor. Produce dolor irradiado a cara anteromedial
de muslo e ingle; b) por dentro de la cresta iliaca, procurando
el paciente relajar los musculos abdominales. Produce dolor
lumbar y en regidn sacroiliaca; y ¢) palpacion indirecta del
psoas a través de la pared abdominal, presionando el psoas
de forma gradual, lenta y suave por debajo del recto abdo-
minal contra la columna lumbar. El dolor puede aparecer
periumbilical o por debajo de la columna lumbar.

El piramidal va desde la cara anterointerna del sacro al
trocanter mayor del fémur, aunque suele presentar grandes
variaciones anatémicas.

Su funcién principal es ser rotador externo y abductor
del fémur. También parece ayudar a mantener la cabeza
femoral en el acetdbulo.

Su contractura provoca dolor en zona de la nalga, entre
el sacro y el trocdnter mayor. El dolor se irradia hacia la
cadera y a la parte posterior del muslo. Aumenta al per-
manecer sentado o en bipedestacion, empeorando con la
actividad, aunque sin mejoria con el reposo. El paciente
sentado cambia continuamente de posicion, buscando una
postura antidlgica (enfermedad del camionero). Presenta
dificultad para cruzar las piernas. Puede comprimir estruc-
turas nerviosas vecinas (cidtico) remedando una ciatalgia.

Para su exploracion el gliteo mayor debe estar relajado.
La contraccion del piramidal se acompafia de una marca-
da sensibilidad a lo largo de la linea que une el trocdnter
mayor con la cara medial del sacro. Los PG se sittian en la
vecindad de su insercién en el trocanter y en el borde infe-
rior del sacro por debajo de la espina iliaca postero-inferior.

Una amplia variedad de métodos de terapia estdn hoy
disponibles para el manejo del sindrome miofascial, todos
con el mismo principio basico: restaurar la longitud normal
de reposo de la fibra muscular y eliminar los puntos gatillos
palpables dentro de las bandas fibrosas del musculo. El
tratamiento debe ser individualizado para cada individuo
y multidimensional. Es mds acertado iniciar el tratamiento
con procedimientos conservadores y reservar las técnicas
invasivas para cuando estos fracasen (1,3,33).

Entre las medidas terapéuticas iniciales a tener en
consideracién, contemplaremos: a) eliminar los factores
desencadenantes, especialmente aquellos factores predis-
ponentes; b) rehabilitacion y terapias fisicas, técnicas de
estiramiento, aplicacién de calor o frio, masaje, laser, acu-
puntura, ultrasonidos y electroestimulacion transcutinea;
estas medidas pueden ayudar a liberar el muisculo de la
tension acumulada; y c) el tratamiento farmacoldgico se
basard en el uso de AINE, relajantes musculares, analgé-
sicos, antidepresivos. Pocos estudios hay disefiados sobre
la eficacia a corto y largo plazo de este tipo de farmacos
en la mejora del sindrome miofascial. Los antidepresivos
triciclicos solo existe evidencia cientifica para su empleo en
la cefalea tensional y en las alteraciones de la articulacion
temporomandibular. El grado de evidencia de las benzo-
diacepinas para su efectividad en el espasmo muscular es
moderado. Los relajantes musculares son eficaces en el tra-
tamiento de espasmos musculares que afecten a la region
cervical y alteraciones de la articulaciéon temporomandibu-
lar, siendo de valor muy limitado en otros sindromes mio-
fasciales. Los opioides, aunque suelen utilizarse, no hay en
la literatura estudios adecuados que valoren con evidencia
cientifica su eficacia en este tipo de dolor (34-39).

Si estas técnicas no mejoran al paciente en un periodo
de 2 a 4 semanas se deben tener en cuenta procedimientos
mas agresivos, en concreto las infiltraciones de los PG.
Las infiltraciones pueden ser “seca”, sin administracion
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de farmacos o bien afiadiendo anestésicos locales, toxina
botulinica o esteroides (40-43).

La infiltracién con anestésico local (AL) va a producir una
relajacion breve y reversible de la musculatura por bloqueo
de la conduccion en las terminaciones nerviosas; también
va a producir un bloqueo de los nociceptores situados en el
espesor del musculo, lo que conduce a un bloqueo sensitivo
del que carece la infiltracién con toxina botulinica (TB). Los
anestésicos locales inhiben el transporte de sodio del exte-
rior al interior de la membrana al ocupar un sitio especifico
en la misma (receptor de canal), disminuyendo el nimero
de potenciales de accion, la velocidad de despolarizacion
y conduccién nerviosa, prolongando el periodo refractario,
inhibiendo por completo la despolarizacion de la membrana.
La zona especifica a la cual se unen los anestésicos locales
parece ser la region D4-S6 de la subunidad alfa del canal
de sodio ligado a voltaje, una region a la que solo puede
accederse desde el lado intracelular de la membrana (44,45).

La TB representa una de las toxinas biolégicas més
potente conocida hasta la actualidad, estd producida por la
bacteria anaerdbica Clostridium botulinum. Posee una frac-
cién neurotdxica consistente en una proteina con un peso
molecular de aproximadamente 150.000 daltons. Existen
7 serotipos inmunolégicamente distintos del Clostridium
botulinum (A, B, C1, D, E, F y G), todos ellos inhiben
la liberacidn de acetilcolina aunque difieren considerable-
mente con respecto a las caracteristicas de sus efectos y sus
potencias. El tipo A ha sido el més extensamente estudiado
y ha demostrado tener buenas aplicaciones terapéuticas;
también el tipo B se ha comercializado pero tiene efectos
menos duraderos y se requiere el uso de dosis més altas
(46-50). La TB tiene una alta afinidad por la unién neuro-
muscular, en donde las terminaciones nerviosas motoras
contienen las vesiculas de acetilcolina. En circunstancias
normales la acetilcolina estd contenida en vesiculas de las
terminaciones nerviosas. La estimulacién del nervio produ-
ce un aumento de la concentracién intraneuronal de calcio,
lo cual causa la fusién de la membrana de la vesicula con
el plasmalema de la terminacion nerviosa y mediante un
proceso de exocitosis la acetilcolina se libera, atraviesa la
hendidura sindptica y al unirse a los receptores musculares,
produce la contracciéon muscular. Para que se facilite este
acoplamiento entre la membrana celular y las vesiculas de
acetilcolina existen unos complejos de proteinas esenciales
para la fusion de las membranas conocidos como SNARE
(Soluble N-ethylmeleimide-sensitive factor Attacchment
Protein Receptor), los cuales incluyen: a) proteinas vesi-
culares: VAMP (vesicle-associated membrana protein); b)
proteinas de la membrana sindptica: SNAP-25 (synapto-
some-associated protein of 25 kD), y c) sintaxina (50,51).

La TB se inyecta en el vientre muscular y actda sobre
la placa motora y sobre las fibras colinérgicas del sistema
nervioso auténomo. La toxina es endocitada por la neurona
presindptica de la unién neuromuscular e inhibe la exocito-

sis de la acetilcolina a la hendidura sindptica. Este proceso
se lleva a cabo en tres pasos:

1. Union: es la union irreversible de la TB con los
receptores colinérgicos presindpticos. Existen dis-
tintos receptores protéicos para las diferentes neu-
rotoxinas.

2. Internalizacion: consiste en la entrada de la TB en
las terminales presindpticas a través de un proceso
de endocitosis.

3. Bloqueo neuromuscular: es el tercer y ultimo paso,
una vez internalizada la toxina actiia mediante pepti-
dasas dividiendo a una o mas de las proteinas SNA-
RE de cada neurotoxina, inhibiendo el acoplamiento
y la fusion entre vesiculas y receptores.

La TB-A ejerce su accién preferentemente sobre la pro-
tefna de membrana presindptica SNAP-25, mientras que la
TB-B actia especialmente sobre la proteina de membrana
de la vesicula presindptica VAMP (49,50,52-55).

La inhibicién de la liberacion de acetilcolina paraliza la
célula muscular y provoca un estado de denervacion quimi-
ca. Como reaccion a la denervacion quimica, el axén de las
motoneuronas alfa emite nuevas ramificaciones dendriticas
hacia la célula muscular de las que s6lo sobrevive una a los
pocos meses. La reaccion de los axones a la denervacion
quimica explica la pérdida de efecto de la TB, y en la prac-
tica clinica se traduce en un efecto terapéutico transitorio
que habitualmente dura entre 3 y 4 meses (49,53).

El uso de la TB-A como tratamiento en los padecimien-
tos neuromusculares se ha asociado a un efecto analgésico
importante. Como requisito esencial para la utilizacién
racional de esta terapia en el control del dolor, el paciente
debe padecer dolor crénico secundario a un diagndstico
conocido o presumible y que no haya respondido con éxito
a los diferentes tratamientos analgésicos habituales (56).

El efecto analgésico de la TB-A se debe a una doble
accion:

— Indirecta: al modificar la actividad muscular excesiva

o disfuncionante, disminuyendo el espasmo muscu-
lar. Los trastornos musculares distonicos mejoran con
la toxina al inhibir la transmisién colinérgica de las
motoneuronas alfa a nivel de la placa motora y al
inhibir la funcién de las motoneuronas gamma que
disminuyen el input aferente de las fibras Ia sobre el
arco reflejo de traccion (57,58).

— Directa: al modificar la actividad de las mismas fibras
nociceptivas. Varios estudios han venido a demostrar
que la TB-A puede reducir la liberacion de neuropépti-
dos como la sustancia Py el péptido relacionado con el
gen de la calcitonina. También suprime la liberacion de
glutamato y de otros neurotransmisores y de modulado-
res de la funcién neural como adrenalina y noradrenali-
na. Se puede plantear con estos efectos que la toxina A
puede bloquear la sensibilizacion periférica e indirec-
tamente reducir la sensibilizacion central (48,57-62).
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MATERIAL Y METODOS

El disefio del estudio fue prospectivo, controlado, longi-
tudinal y aleatorizado en el que se ha valorado la evolucion
de 20 pacientes divididos en dos grupos. Al primer grupo
se les administré TB tipo A (grupo T). Al segundo grupo se
les trat6 con TB tipo Ay dosis adicional de lidocaina al 2 %
(grupo TL). Previamente, ambos grupos, habian respondi-
do de forma positiva a un test con infiltraciéon del musculo
afecto con lidocaina al 2 %.

El objetivo principal del estudio era comprobar si al
afiadir AL a la dosis de TB, conseguiamos un acortamiento
en el tiempo de la reduccion de la EVA.

Como objetivos secundarios nos plateamos la misma
posibilidad en la calidad de vida de los pacientes, utilizan-
do para su medicién el indice de Lattinen y, finalmente,
valorar la aparicién de efectos secundarios desagradables.

Los tratamientos previos de los pacientes incluian antiin-
flamatorios no esteroideos, opioides, relajantes musculares y
anticonvulsivantes. Todos habian mantenido un tratamiento
farmacoldgico durante, al menos, tres meses sin conseguir
reducir la EVA por debajo de 5. A todos los pacientes se
les realiz6 una exploracién pormenorizada y detenida de los
musculos afectos hasta conseguir un diagnéstico preciso.

Todos los pacientes fueron debidamente informados,
firmando previamente el correspondiente consentimiento
de tratamiento compasivo.

Los criterios de exclusién fueron la presencia de défi-
cit neuroldgico en el drea afectada, tratamiento previo con
toxina botulinica y embarazo.

Las infiltraciones se realizaron en quiréfano con contras-
te y bajo control de escopia. Utilizamos para la infiltracion
aguja espinal con punta tipo Quinque 22 Gx3 ¥2 de 0,70
X 88 mm.

Para la localizacion de estos musculos se colocd al paciente
en decubito prono y, previa desinfeccion de la piel, se introdu-
ce aguja en un angulo de 90 grados, guidndonos con la fluo-
roscopia, buscando la llamada visién en tinel de la misma, por
la que tdnicamente se visualizard la cabeza de la aguja. Para
cada musculo contaremos con dos puntos de referencia, uno
en superficie y otro en profundidad, para una vez alcanzada
esta introducir el contraste para verificar la posicion.

Para la localizacién del cuadrado lumbar se tom6 como
referencia de superficie un punto a dos centimetros por
encima del punto mads alto de la cresta iliaca y, después de
girar los Rx 90 grados, la ldmina vertebral como punto de
referencia en profundidad (Fig. 1). Para la localizacién del
iliopsoas tomamos como referencia en superficie el punto
de cruce de la linea que une las apofisis espinosas lumba-
res con la linea intervertebral L3-L4 o L4-L5 y, después
de girar los Rx 90 grados, avanzamos hasta la mitad del
cuerpo vertebral correspondiente, como punto de referencia
en profundidad (Fig. 2). Para la localizacion del piramidal
tomamos como referencia superficial el dngulo superior de

la ceja cotiloidea y el propio angulo del cotilo en profundi-
dad, previa retirada de 0,5 cm de la aguja, pues en este caso
no hace falta girar los Rx 90 grados (3) (Fig. 3).

Fig. 1. Localizacién del musculo cuadrado lumbar con contraste.

Fig. 2. Localizacion del misculo psoas con contraste.

M.
piramidal

7 (1549
1

Fig. 3. Localizacién del musculo piramidal con contraste.
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Se infiltré 100 U de TB tipo A, disueltas en 10 cc de
suero fisiolégico en psoas y cuadrado lumbar y 50 U disuel-
tas en 8 cc en piramidal. Las dosis de lidocaina fueron de
60 mg para musculos psoas y cuadrado lumbar y 40 mg
para musculo piramidal, sin diluir.

El seguimiento de los pacientes se realizé por via tele-
fonica a los 3 'y 7 dias, y con visita presencial a los 15 y
90 dias. Se valor¢ la intensidad del dolor a través de la
escala visual analégica (EVA, en una escala de 0 a 10)
y para control de calidad de vida hemos usado el indice
de Lattinen. Es un indice que también se ha usado como
criterio de control del dolor o como indice de capacidad
funcional. Este instrumento de medida se caracteriza por
su brevedad, recogiendo cinco items que a su vez agrupan
cinco dimensiones del paciente con dolor crénico. Estas
dimensiones son: intensidad del dolor, nivel de actividad,
frecuencia del dolor, utilizacién de analgésicos y suefio
nocturno. También se obtiene una puntuacion total, con-
figurada por la suma de las puntuaciones en cada una de
las dimensiones anteriores. La puntuacién de cada item se
realiza en una escala de cuatro puntos, que va de la menor
incidencia a la mayor gravedad o distorsion (63-67).

El profesional que realizé la valoracién desconocia
la pauta analgésica empleada, preguntdndoles a todos los
pacientes por la aparicién de efectos secundarios.

Para el andlisis estadistico se utiliz un analisis de la
varianza, ANOVA, complementada por la prueba de Mau-
chly para comprobacién de la esfericidad y la prueba de
Greenhouse-Geisser, con un intervalo de confianza del
95 %, considerando una p < 0,05 para establecer diferen-
cias estadisticas.

RESULTADOS

Se incluy6 a 20 pacientes en el estudio. Las caracteris-
ticas demograficas relacionadas con la edad y el sexo se
muestran en la tabla 1. En la tabla II recogemos los mus-
culos afectados e infiltrados por paciente en cada grupo.

En lo que respecta al dolor, la EVA basal del grupo T fue
de 6,8 + 0,789, mientras que en el grupo TL fue de 7,3 +
0,949. A los 90 dias en ambos grupos hubo una importante
y significativa estadisticamente reduccién de la EVA (p <
0,001). En la valoracion a los tres dias la EVA en el grupo
T es de 6,5 + 0,527, mientras en el grupo TL es de 3,7 +
0,823, apreciandose una diferencia estadisticamente signi-

TABLA L. DATOS DEMOGRAFICOS

Edad: rango 34-66 afios
Media: 46,63 = 7,361
12 mujeres / 8 hombres

ficativa (p < 0,001). En la valoracién a los 7 y 15 dias, la
EVA del grupo TL es inferior al grupo de toxina sola pero
sin diferencia estadistica significativa. A los 90 dias la EVA
del grupo T es superior al del grupo TL pero tampoco se
aprecia diferencia significativa (Tabla III). En la figura 4
se puede apreciar la evolucion de la curva de la EVA en el
tiempo en ambos grupos.

Con relacion al indice de Lattinen, la valoracion basal en
el grupoTesde 13+ 1,524 yde 13,3 + 1,635 enel grupo TL.

TABLA IL. RELACION DE PACIENTES Y MUSCULOS
AFECTADOS Y TRATADOS EN AMBOS GRUPOS

Grupo  Grupo toxina/
toxina lidocaina

Psoas, C. lumbar y piramidal 2 3

Psoas y C. lumbar 3

Psoas y piramidal 1 2

C. lumbar y piramidal

Psoas 1 2

C. lumbar 1

Piramidal 2 2

TABLA III. TABLA DE VALORES MEDIOS DE LA EVA
EN AMBOS GRUPOS

EVA Toxina botulinica  Toxina B. Lidocaina
Basal 6,8 +0,789 7,3 +£0,949
3 dias 6,5 0,527 3,7+0,823
7 dias 4,5+ 1,179 3,4 +0,699
15 dias 3,2+0,632 2,9 = 0,605
90 dias 3,6 + 0,966 3,9 +0,738

«=TOXINA B.
—=TOXINA B/ LIDO

AN

—

EVA 3

BASAL 3DIAS 7DIAS 15DiAS 90 DiAS

Fig. 4. Curvas de evolucion de la EVA en ambos grupos.
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En ambos grupos se redujo de forma estadisticamente sig-
nificativa (p < 0,001) el valor del indice a los 90 dias, 7,9 +
0,738 enel grupo Ty 7,4 + 0,699 en el grupo TL. También se
apreci6 diferencia estadistica significativa en la comparacion
de ambos grupos en la valoracion realizada a los tres dias. En
el grupo T el valor era de 13,00 + 1,491 y en el grupo TL el
valor fue de 8,4 + 1,897 (p < 0,001). Si bien los valores del
grupo TL son inferiores a los del grupo T en los controles a
los 7, 15 y 90 dias, en estos casos no se aprecia diferencia
estadistica (Tabla IV). En la figura 5 se puede apreciar la
evolucion de la curva del indice de Lattinen en el tiempo en
ambos grupos.

No hubo descripcion de ningin efecto secundario rele-
vante, solo tres pacientes presentaron ciertos secundaris-
mos. Uno presenté impotencia funcional transitoria en
miembro inferior derecho que cedié espontinecamente a
los tres dias de la infiltracion, y dos pacientes con leve
cuadro gripal acompafiado de leves mialgias.

DISCUSION

El dolor miofascial es una de las principales causas de
dolor en la poblacién en general, evolucionando gene-

TABLA IV. TABLA DE VALORES MEDIOS DEL
INDICE DE LATTINEN EN AMBOS GRUPOS

Indice de Toxina Toxina B.

Lattinen botulinica Lidocaina
Basal 13,9 £ 1,524 13,3+ 1,635
3 dias 13,00 + 1,491 8,40 + 1,897
7 dias 8,6 + 1,350 7,9 + 0,994
15 dias 7,8 0,789 7,6 £ 0,699
90 dias 7,90 = 0,738 7,40 = 0,699

16

14

NN
ol N\

8 % —TOXINAB.

—TOXINAB. / LIDO

C

iNDICE DE
LATTINEN

BASAL 3DIAS 7DIAS 15DIAS 90 DiAS

Fig. 5. Curvas de evolucion del indice de Lattinen en ambos
grupos.

ralmente hacia la cronicidad a pesar de los tratamientos
utilizados de forma empirica (24,68). A pesar de su alta
prevalencia sigue estando infradiagnosticada e infratratada.
Caracterizada por la presencia de dolor agudo o crénico
desencadenado por la presencia de uno o varios puntos
musculares con hipersensibilidad, Travel y Simon atribu-
yeron, en su hipdtesis integrada, como posible etiologia
de los puntos gatillos a una disfuncién de la placa motora,
existiendo como predisponente una lesiéon muscular por
sobrecarga (7).

No existe una doctrina pacifica a la hora de establecer
una cascada gradual para el tratamiento de este sindrome.
La principal dificultad para establecer un patrén terapéutico
preestablecido radica en la propia heterogeneidad etiol6gi-
cay fisiopatolégica del sindrome miofascial. No obstante,
se considera que el tratamiento debe ser individualizado,
multidisciplinario y multimodal, considerando utilizar tera-
pia farmacoldgica, técnicas intervencionistas, fisioterapia
de estiramiento de los musculos afectados, masaje sobre los
ndédulos dolorosos, précticas de relajacion y retroalimenta-
cién biolégica y acupuntura, siendo el objetivo fundamen-
tal del tratamiento aliviar el dolor y el restablecimiento de
la funcién perdida (24,50,69,70).

Si bien hay diversos estudios que confirman la bondad
de la TB-A en el tratamiento del sindrome miofascial gra-
cias a su capacidad de controlar el espasmo muscular y a su
accion directa analgésica (21,42,71), en una revision siste-
matizada publicada en 2001 de 23 ensayos clinicos aleato-
rizados con infiltracién de puntos gatillos, se concluy6 que
la naturaleza de la sustancia inyectada no marca diferencias
en los resultados y que la infiltracién de una sustancia no
obtiene beneficios terapéuticos, comparado con la puncién
seca, apoyado por los ensayos clinicos de alta calidad (43).
Tampoco encuentra beneficio Pereda en su revision (72). Si
hay posiciones comunes cuando se admite que el uso de la
TB-A en el tratamiento del dolor del sindrome miofascial,
debe reservarse para los casos refractarios, en aquellos que
los tratamientos conservadores han fracasado (21,73-75).

Otros trabajos demuestran un beneficio de la TB-A frente
a la solucion salina o aguja seca o frente a triancinolona o
metilprednisolona, curiosamente, en este caso, la diferencia
en eficacia de la TB-A es mayor que cuando el control es
suero salino (40-42,76-78). Precisamente en el estudio de
Kamanli (40) no se demuestra superioridad de la toxina botu-
linica frente a la lidocaina. En una recopilacién que recoge
los resultados de todos los estudios sobre la eficacia de la
TB, se ha observado una mejora del dolor entre el 76 % de
los 278 pacientes incluidos en los distintos estudios (79). Por
el contrario en el trabajo de Wheeler no se encontraron dife-
rencias significativas entre la toxina botulinica y la solucién
salina, tanto en la escala de dolor como en la calidad de vida
(80). Lang, por su parte, sostiene que el dolor del sindrome
miofascial mejora al colocar agujas en los puntos gatillos sin
inyectar ningiin farmaco o infiltrando suero fisiolégico (81),
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sin embargo, el dolor postinfiltracién generado por la infil-
tracion seca es mds intenso y duradero que el experimentado
por los pacientes tratados con lidocaina (1).

A pesar de que Pereda en su revisién nos apunta que no
hay una evidencia suficiente para confirmar la efectividad
de la TB-A, no es menos cierto que esto se debe mds a la
pobre calidad de los estudios y a una muestra insuficien-
te que a la falta de eficacia intrinseca demostrada de la
toxina, de hecho, en la misma revision, se apunta que no
se recomienda pero tampoco se desaconseja el empleo de
la TB-A, insistiendo en que es necesario realizar estudios
prospectivos con un mayor nimero de pacientes y con un
disefio mds apropiado (72).

De cualquier forma, en la clinica diaria estd muy exten-
dido el uso de la TB-A en el tratamiento del sindrome
miofascial de diversa localizacién. Este amplio uso se ve
reflejado en las numerosas publicaciones que describen las
distintas técnicas y dosificacién de aplicacién de la toxina.
Los resultados obtenidos en estos estudios apuntan a un
importante efecto beneficioso de la toxina con clara mejoria
de los pacientes tanto en la evolucién de la EVA como en
los indices de calidad de vida (2,24,42,43,50,70,73-76).

Otra cuestion discutible es la dosis de TB-A 'y la dilucién
empleada para su administracion. La cantidad inyectada
debe ser la minima necesaria para conseguir los objeti-
vos clinicos deseados (70,82), mientras que se recomienda
emplear un volumen de inyeccién minimo, diluir en poca
cantidad de suero fisioldgico, para reducir al maximo la
difusién del farmaco a otros grupos musculares proximos
no deseados y evitar la aparicion de efectos secundarios
(83). No obstante, es importante mencionar que otros
estudios realizados, en los que se utilizaron volimenes
mayores, no reportan complicaciones importantes, lo que
nos habla de un perfil de seguridad importante del farmaco
(21,50).

Existen diversas orientaciones para el uso de la TB-A en
el sindrome miofascial. Las mds comunes son dos, aquella
que propone la infiltracién dentro del punto gatillo o cer-
ca, guiada por los hallazgos de EMG o por palpacién y la
segunda que se dirige al misculo a tratar, con el objeto de
infiltrarlo ampliamente. Las dosis y diluciones utilizadas
varian considerablemente en funcién de cada una de estas
perspectivas y explican la gran variedad existente entre las
distintas y diversas recomendaciones de dosis y diluciones
propuestas por los autores. En general, las propuestas mas
centradas en los puntos gatillos proponen dosis y dilucio-
nes mds bajas y las dirigidas al midsculo utilizan dosis y
diluciones mas altas (68,84).

En nuestro caso, al enfocar la infiltracion hacia el mus-
culo utilizamos diluciones de 10 cc para los musculos psoas
y cuadrado lumbar y de 8 cc para el miisculo piramidal, con
dosis de 100 U para los primeros miisculos y de 50 U para
este ultimo, sin que hayamos apreciado difusién a grupos
musculares vecinos ni efectos adversos desagradables.

La TB-A tiene un efecto analgésico prolongado que
supera incluso al efecto motor, cuyo intervalo es de
2-6 meses, siendo conocida también la existencia de un
corto periodo de latencia de 7-10 dias hasta el inicio efec-
tivo de su accion (42,74,85). El hecho de que a los vein-
te pacientes de los dos grupos se les habia administrado,
con anterioridad al tratamiento con TB-A, infiltracién con
lidocaina, siendo positivo en todos los casos, nos animé a
acortar el periodo de latencia de la TB-A con dosis adicio-
nales de lidocaina, en esta ocasion sin diluir para evitar una
excesiva administracién de volumen en el musculo afecto.
Los anestésicos locales producen una relajacion previsi-
ble, breve y reversible de la musculatura provocada por el
bloqueo de la conduccidn nerviosa en las terminaciones
nerviosas, mientras que la TB actida en las terminaciones
neuronales de la placa motora, impidiendo la liberacién de
la acetil colina. Su accion la ejercen en lugares distintos y
con caracteristicas diferentes. La de los anestésicos locales,
como queda dicho, su accién es casi instantdnea y breve,
la de 1a TB es diferida y duradera en el tiempo, por lo que
pueden ser complementarias y agonistas en su efecto final.

El hecho, estadisticamente significativo, que la EVAy el
indice de Lattinen sean menores en la valoracion a los tres
dias en el grupo TL frente al grupo T, nos confirma clinica-
mente lo que apuntamos. La ausencia de efectos adversos
en ambos grupos nos confirma la bondad de la técnica y
el escaso riesgo que supone afiadir a la dosis de TB-A,
pequeiias cantidades de lidocaina para alivio del dolor y
de la calidad en los primeros dias de la administracion del
tratamiento.

CONCLUSIONES

El sindrome miofascial de la cintura pélvica presenta
una elevada prevalencia, engloba a cuadros muy variados,
llegdndose a calcular que representa hasta un 80 % del
dolor crénico lumbar que llega a las unidades del dolor.
Su tratamiento debe ser individualizado, multidisciplinar
y multimodal.

La TB-A presenta una alternativa al tratamiento de este
cuadro cuando la terapia conservadora ha fracasado. Si
bien, en las dltimas revisiones sistematicas no muestra evi-
dencia suficiente para confirmar su efectividad, esto es mas
en funcién de la pobre calidad de los estudios realizados,
por lo que se desprende la urgente necesidad de realizar
estudios metodoldgicamente rigurosos que confirmen la
efectividad real de la TB-A en este sindrome.

La lidocaina es un anestésico local ampliamente usado
en la terapia del sindrome miofascial por su menor efecto
miotéxico. En ocasiones se ha usado como test previo a la
administracion de TB y en otras ocasiones como propio
tratamiento del sindrome. Su adicién al tratamiento con
TB-A permite acortar el tiempo de latencia en la mejoria
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del dolor y de la calidad de vida sin que aparezcan efectos
adversos resaltables.

Los avances en el entendimiento de la estructura de la
TB-A y de su funcién permitirdin modificar la molécula
para producir nuevas estructuras que sean capaces de inhi-
bir la funcién nociceptiva aferente, sin efecto sobre otras
neuronas, incluyendo las motoras.
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