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Me parece importante clasificar el dolor de origen 
muscular, susceptible de ser tratado con toxina botu-
línica (TXB), en dos grupos: el dolor secundario a 
trastornos del movimiento y el dolor muscular deno-
minado de «origen desconocido». Este último grupo 
está constituido por dos grandes síndromes: el síndro-
me fibromiálgico (SF) y el síndrome de dolor miofas-
cial (SDM). El término «desconocido» se basa en la 
ausencia del conocimiento exacto de los mecanismos 
etiopatogénicos o desencadenantes y en la ausencia 
de pruebas específicas o patognomónicas que nos 
faciliten el diagnóstico a pesar de la altísima inciden-
cia de este tipo de dolor, pues se considera que hasta 
un 85% de los pacientes que visitan las unidades de 
dolor pueden ser portadores de este síndrome.

ETIOPATOGENIA

Es necesario conocer las diferentes teorías etiopatogéni-
cas del dolor dentro del SDM, lo que podría explicar los 
efectos beneficiosos de la TXB. La más aceptada es la 
teoría del «espasmo muscular isquémico», también lla-
mada «crisis energética», cuyo desencadenante sería el 
uso excesivo o sobreabuso muscular, lo que produciría 
un excesiva liberación del neurotransmisor de la placa 
motora acetilcolina (AcH). Otras teorías corresponderían 
a: «hiperactividad del huso muscular», «actividad anor-
mal de las placas motoras», «hipersensibilización peri-
férica» y por otro lado, de todos es conocido que el 
bombardeo continuo de estímulos dolorosos termina 
produciendo alteraciones en el sistema nervioso central 
que comienza en las astas dorsales de la médula espinal 
(mediado por receptores NMDA y óxido nítrico), respon-
sables de la «hipersensibilización central» y, por tanto, 
del dolor referido o alejado de la zona de la lesión. 

Hoy se considera que ninguna de las teorías del origen 
del dolor en el SDM es absolutamente concluyente, y 
todas son complementarias y no excluyentes.

Para complicar el diagnóstico aún más, hay que tener 
siempre en cuenta que el SDM puro o aislado de 
otras enfermedades es difícil de encontrar.

DIAGNÓSTICO

Uno de los puntos más importantes es realizar un 
correcto diagnóstico del SDM, el cual debe basarse 
en la historia clínica y en una exploración física 
exquisita que intente despistar este proceso de otros 
cuyo origen y tratamiento difiere, como en el caso 
de las miopatías secundarias, radiculopatías, síndro-
me facetario y las sacroileitis posquirúrgicas. Resulta 
absolutamente necesario hacer el diagnóstico dife-
rencial con el síndrome fibromiálgico, considerado 
por algunos autores como un síndrome de dolor 
miofascial difuso pero con unas diferencias clínicas 
significativas. En el caso del SDM, la distribución 
del dolor suele ser local o regional, con frecuencia 
asimétrica, lo que lleva a la conclusión de que el 
origen puede ser periférico y no secundario a alte-
raciones centrales como se considera en el SF. Por 
otro lado, no suele asociarse a alteraciones psico-
lógicas, trastornos del sueño, alodinia generalizada, 
fatigabilidad crónica ni a otro tipo de síndromes 
como el colon irritable o la cistitis intersticial. Tam-
poco ha sido demostrado un aumento de la sustan-
cia P y del factor de crecimiento nervioso en el 
LCR, ni alteraciones del eje hipotálamo-hipofisiario 
con disminución de la hormona del crecimiento en 
plasma que puede encontrarse en el SF. En ambos 
casos, el diagnóstico es clínico y se basa en la ex-
ploración de los puntos dolorosos o puntos trigger 
albergados en el seno de bandas tensas palpables 
en la musculatura superficial que reproducen el 
dolor local y el referido de una forma casi constan-
te. No sólo resultan evidentes las diferencias clíni-
cas, sino las pronósticas (en contra del SF) y las 
terapéuticas (múltiple para el SDM y con escaso 
éxito para el SF). 

Para complicar el diagnóstico aún más, hay que tener 
siempre en cuenta que el SDM puro o aislado de 
otras enfermedades es difícil de encontrar. Según 
algunos autores, el diagnóstico se basa en los si-
guientes criterios:
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Examen físico: 

– Criterios mayores:

 • Bandas palpables

 • Dolor unilateral

 • Limitación movimiento

– Criterios menores:

 • Puntos trigger

 • Alivio dolor postinfiltración

En conjunto, existe una serie de síntomas y signos que 
podemos encontrar en la exploración clínica de los 
pacientes que se correlacionan con las teorías etiopa-
togénicas como: hiperpatía y alodinia como altera-
ciones sensitivas; actividad vasomotora, pilomotora, 
sudomotora y cambios tróficos como alteraciones au-
tonómicas; y los nódulos sobre bandas tensas con li-
mitación funcional como alteración motora.

TRATAMIENTO

La toxina botulínica es una exotoxina producida por la 
bacteria Clostridium botulinum, bacilo Gram +, aero-
bio/anaerobio, que en condiciones de anaerobiosis su 
forma esporulada produce la toxina antes mencionada. 
Es una de las neurotoxinas más potentes que existe. 

La siguiente tabla 1 muestra las diferencias entre las 
distintas toxinas disponibles, en el mercado español, 
en el momento actual. 

Aunque la relajación de una porción muscular parece 
ser el mecanismo de acción fundamental, no se des-
carta, según algunos investigadores, un efecto antiin-
flamatorio periférico directo y una acción central.

Uno de los aspectos técnicos que cobran importan-
cia en la utilización de la TXB es la correcta locali-

zación muscular. En el caso de la musculatura super-
ficial, utilizamos la electromiografía sonora. Casi el 
60% de nuestros pacientes presenta dolor en esta 
musculatura. En los pacientes con dolor en la mus-
culatura profunda, utilizamos cualquiera de las téc-
nicas de diagnóstico por imagen disponibles: tomo-
grafía axial computerizada (TC), ecografía (ECO) y 
fluoroscopia con inyección de contraste. La elección 
de uno u otro medio depende de la disponibilidad 
en cada centro, aunque todos han demostrado ser 
fiables. En nuestra Unidad de Dolor, estamos utili-
zando la estimulación muscular directa con el fin de 
localizar la musculatura, sin necesidad de imagen, 
en las infiltraciones diagnósticas. Los aspectos técni-
cos del tratamiento del SDM serán ampliamente de-
batidos en otra ponencia de este simposio. 

Tabla 1. 1 Unidad de ratón (UM). Cantidad de toxina necesaria para alcanzar la dosis letal media (DL50) inyectada 
intraperitonealmente a ratones bajo condiciones definidas
 
 Botox® Dysport® Neurobloc®

 
Serotipo TXB-A TXB-A TXB-B
Origen EE.UU. Inglaterra EE.UU.
Estrucura Proteína: cadena ligera + pesada unidas por un puente disulfuro.
 Cadena ligera: actúa como una Zn endopeptidasa con actividad proteolítica. 
 Cadena pesada: especificidad colinérgica. Promueve traslocación de c. Ligera.
Mec. de acción Inhibición de la liberación de acetilcolina de la membrana presináptica en la unión neuromuscular =  
 bloqueo de la trasmisión.
 ¿Acción antiinflamatoria directa?
 ¿Acción analgésica central?
Lugar de acción Receptores específicos
Proteína diana SNAP-25 SNAP-25 VAMP
Ac. farmacológ. Parálisis localizada
Presentación Polvo liofilizado Polvo liofilizado Solución líquida
Principio activo 100 UM  500 UM  2.500 U/ml
 1 ng = 5 U de ratón 1 ng = 40 U de ratón 5.000 U/ml
   10.000 U/ml
Equivalencias 1 3 50
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Figura 1.
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