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ARTICULO DE REVISION

Dolor musculoesquelético persistente:

artrosis, tendinopatias y dolor miofascial

Persistent musculoskeletal pain: osteoarthritis, tendinopathies,
and myofascial pain

Ciriatrye Gomez-Ruiz
Direccién de Investigacion/Reumatologia, Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga, Ciudad de México, México

RESUMEN

El dolor musculoesquelético persistente es la causa mds prevalente de dolor crénico en todo el mundo. La artrosis, las tendinopatias
crénicas y el sindrome de dolor miofascial representan las condiciones clinicas mds frecuentes involucradas en este fenémeno. La com-
prension del dolor crénico ha evolucionado desde un modelo exclusivamente estructural-degenerativo hacia un enfoque integral que
incorpora sensibilizacion periférica, sensibilizacion central, neuroinflamacién y disfuncion de los sistemas moduladores descendentes,
que contribuyen a la amplificacién y la persistencia del dolor, por lo que su tratamiento debe contemplar diferentes enfoques. El objetivo
de este articulo es integrar la fisiopatologia del dolor musculoesquelético persistente con las estrategias terapéuticas dirigidas, proponiendo
un abordaje multimodal.

Palabras clave: Dolor cronico. Dolor musculoesquelético. Osteoartritis. Tendinopatia. Sindromes dolorosos miofasciales. Sensibilizacion
central. Tratamiento multimodal.

ABSTRACT

Persistent musculoskeletal pain represents the most prevalent cause of chronic pain worldwide. Osteoarthritis, chronic tendinopathies,
and myofascial pain syndrome constitute the most common clinical entities involved in this phenomenon. The understanding of chronic
pain has evolved substantially. Whereas it was previously conceptualized within a purely structural-degenerative framework, it is now
recognized as a complex and integrative process involving peripheral sensitization, central sensitization, neuroinflammation, and dys-
function of descending modulatory systems, all of which contribute to pain amplification and persistence. This paradigm shift necessitates
diversified and mechanism-based therapeutic approaches. The objective of this article is to integrate the pathophysiology of persistent
musculoskeletal pain with targeted therapeutic strategies, proposing a multimodal approach to the management of persistent musculos-
keletal pain.

Keywords: Chronic pain. Musculoskeletal pain. Osteoarthritis. Tendinopathy. Myofascial pain syndromes. Central sensitization. Multimodal
treatment.
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INTRODUCCION

Se estima que aproximadamente uno de cada cinco
adultos en el mundo experimenta dolor crénico, lo
que equivale al 20-30% de la poblacién adulta,
siendo el aparato musculoesquelético su principal
origen'.

Se define como dolor crénico aquel que persiste o
recurre por mas de 3 meses. La Asociacién Interna-
cional para el Estudio del Dolor lo redefini6, reco-
nociendo que puede constituir una enfermedad en
si misma (dolor primario) o ser secundario a otra
patologia identificable?. Esta reconceptualizacion del
dolor musculoesquelético persistente no solo implica
dafo estructural, sino también una compleja interac-
cién de mecanismos inflamatorios, degenerativos,
neuromoduladores y psicosociales®.

El dolor musculoesquelético persistente constituye
una de las principales causas de discapacidad en
todo el mundo y representa una carga significativa
para los sistemas de salud.

Las condiciones clinicas mas prevalentes en el dolor
musculoesquelético crénico son la osteoartritis, las
tendinopatias crénicas y el sindrome de dolor mio-
fascial. Aunque tradicionalmente se consideraron
procesos locales independientes, en la actualidad se
reconocen como trastornos con mecanismos fisiopa-
tolégicos parcialmente compartidos, incluyendo
inflamacion de bajo grado, alteraciones biomecdni-
cas y sensibilizacion periférica y central®.

DEFINICIONES Y FISIOPATOLOGIA

Artrosis

La artrosis u osteoartritis (por su componente inflama-
torio, aunque menor que en otras artropatias, pero
siempre presente) es una enfermedad articular crénica
caracterizada por alteracion progresiva del cartilago
articular, remodelado 6seo subcondral, formacion de
osteofitos e inflamacién sinovial de bajo grado.
Actualmente se considera una enfermedad de toda la
articulacion, es decir, del cartilago, el hueso subcon-
dral, los ligamentos, la cdpsula, la membrana sinovial
y los musculos periarticulares. Su fisiopatologia
implica degradacién del cartilago, sinovitis leve y
lesion del hueso subcondral. Los condrocitos mues-
tran un fenotipo catabdlico, con aumento de metalo-
proteinasas y ADAMTS que degradan colageno tipo Il

y agrecano. La sinovitis leve, pero persistente, se aso-
cia con produccion de mediadores inflamatorios
(como interleucina [IL] 6 y factor de necrosis tumoral
alfa [TNFal) que perpetian el dafio y el dolor articu-
lar. El hueso subcondral presenta esclerosis y micro-
fracturas con remodelado acelerado, angiogénesis y
crecimiento nervioso hacia regiones normalmente
aneuralizadas, contribuyendo al dolor>®.

Tendinopatia

El término «tendinopatia» se utiliza para abarcar
miltiples patologias que resultan en dolor y disfun-
cion del tendon. Las tendinopatias crénicas se carac-
terizan por sobrecarga repetitiva que altera la
mecanotransduccion celular (proceso mediante el
cual las células transforman estimulos mecénicos en
respuestas bioquimicas adaptando su estructura y
funcién) y perpetda el dafio descrito como desorga-
nizacion estructural, existiendo desalineacion de
fibras de coldgeno tipo I, incremento de colageno
tipo Il y aumento de sustancia fundamental rica en
proteoglicanos, acompafado de angiogénesis pato-
[6gica que favorece la penetracion de fibras nervio-
sas nociceptivas en el tendon degenerado’-.

Sindrome de dolor miofascial

El sindrome de dolor miofascial se caracteriza por la
presencia de puntos gatillo en bandas tensas muscu-
lares que generan dolor local y referido®.

La teoria fisiopatolégica predominante propone alte-
raciones en la placa motora con una liberacion exce-
siva de acetilcolina que mantiene una contraccién
sostenida, produciendo isquemia relativa y acumu-
lacion de metabolitos algégenos, como lactato y bra-
dicinina. Los estudios de neuroimagen funcional
revelan una hiperactivacion de la matriz neural del
dolor (corteza somatosensorial, insula y corteza cin-
gulada anterior) en los pacientes con dolor crénico
(incluyendo miofascial y fibromialgia); estas areas
integran los componentes sensoriales, emocionales
y cognitivos del dolor'.

FlSIOlfATOLOGiA DEL DOLOR PERSISTENTE
O CRONICO

Hemos hablado de la fisiopatologia inicial del dolor,
pero diversos estudios han demostrado que tanto el
patrén clinico como la respuesta al tratamiento cambian
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con el tiempo de evolucién. Por ejemplo, en etapas
iniciales de la osteoartritis el dolor suele ser epis6-
dico y relacionado con el movimiento o la carga,
caracteristico del dolor nociceptivo. En fases avanza-
das, el dolor puede presentarse en reposo o durante
la noche, y acompafarse de alteraciones del suefio
y sintomas afectivos, evolucionando hacia un feno-
tipo nociplastico''.

Los mecanismos involucrados en esta transicién
hacia el dolor persistente incluyen sensibilizacién
periférica, sensibilizacién central y neuroinflama-
cion, los cuales se ilustran en la figura 1.

Nocicepcion persistente y transduccion periférica

El dolor musculoesquelético se inicia con la activa-
cién de nociceptores periféricos tipo A3 y C en res-
puesta a estimulos mecanicos, térmicos o quimicos.
En estados crénicos, la liberacion sostenida de
mediadores inflamatorios algégenos, como prosta-
glandinas, bradicinina, sustancia P, IL-18 y TNF-c,
reduce el umbral de activacion nociceptiva y favo-
rece la hiperexcitabilidad neuronal, fenémeno cono-
cido como sensibilizacion periférica’.

Sensibilizacion central

La estimulacion nociceptiva sostenida induce cambios
plasticos en el asta dorsal medular, incluyendo poten-
ciacién sinaptica dependiente de receptores NMDA,
aumento de neurotransmisores excitatorios y reduc-
cion de mecanismos inhibitorios descendentes (inter-
neuronas inhibitorias GABAérgicas y neurotransmisores
como serotonina, noradrenalina y endorfinas). Este
fendmeno explica la hiperalgesia secundaria, la alodi-
nia y la persistencia del dolor desproporcionado res-
pecto al dano tisular identificable'.

Neuroinflamacion

Los estudios recientes han demostrado una activa-
cién microglial que lleva a la liberacion de IL-6,
TNF-o y factor neurotréfico derivado del cerebro en
el sistema nervioso central, contribuyendo a la
amplificacién y la persistencia del dolor crénico ya
sin estimulo periférico's.

Modelo biopsicosocial

Este modelo plantea que el dolor no es solo el resul-
tado de un dafio tisular o de alteraciones bioldgicas,

sino una experiencia dindmica que surge de la inte-
raccion de factores bioldgicos, psicolégicos y sociales.
En el plano bioldgico incluye procesos nociceptivos
periféricos y centrales, neuroplasticidad y mecanis-
mos neuroendocrinos; en el plano psicoldgico inter-
vienen cogniciones (catastrofizacién, creencias),
emociones (ansiedad, depresion), estrategias de afron-
tamiento y aprendizaje conductual; y en el plano
social influyen el entorno familiar, laboral y cultural,
y el sistema de atencién médica. La interaccion de
estos tres dominios modula la percepcién del dolor vy,
cuando existe disfuncién o desequilibrio entre ellos,
se favorece la transicion de dolor agudo a crénico'.

TRATAMIENTO INTEGRAL

El tratamiento y la evaluacién deben ser integrales,
individualizados y multidisciplinarios, dirigidos no
solo al generador periférico del dolor sino también a
los factores cognitivo-emocionales y contextuales que
los perpettian. Debe tener objetivos claros y factibles,
ser dirigido de acuerdo con estos y ajustar el plan
terapéutico al fenotipo predominante del dolor (noci-
ceptivo, neuropatico, mixto o nociplastico). A conti-
nuacion, se enlistan posibles objetivos terapéuticos:
— En artrosis y tendinopatias:

e Disminuir el dolor y la inflamacién.

e Mejorar la funcién fisica y la independencia.

e Restaurar la tolerancia progresiva a la carga.

e Reintegrar a la actividad deportiva o laboral.

e Prevenirlaprogresion estructural y las recurrencias.

e Mejorar la calidad de vida.

e Minimizar los efectos adversos terapéuticos.

En dolor miofascial:

e Disminuir el dolor e inactivar los puntos gatillo.
e Normalizar la funcién muscular.

e Corregir los factores perpetuantes.

e Prevenir la cronificacion.

Se ha decidido separar los objetivos terapéuticos del
dolor miofascial debido a que en este no existe un
componente inflamatorio bien descrito, como ocurre
en el caso de la artrosis y las tendinopatias.

Tratamiento no farmacolégico

Educacién y autocuidado

La educacion centrada en el paciente mejora la
adherencia terapéutica y reduce las conductas de
evitacion'>.
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Figura 1. Mecanismos fisiopatoldgicos generales del dolor musculoesquelético cronico. a) Nocicepcion persistente: inflamacion periférica,
dafio estructural y activacion de nociceptores. b) Sensibilizacion periférica: liberacion de mediadores inflamatorios — disminucion del umbral
nociceptivo. c) Sensibilizacion central: amplificacion neural dentro del SNC que genera hiperalgesia y alodinia.

Ejercicio terapéutico

La evidencia respalda el ejercicio para mejorar el
dolory la funcién; suele reportarse un efecto pequeno
a moderado, pero con buen perfil de seguridad y
beneficios sistémicos. El ejercicio aerébico y de for-
talecimiento muscular mejora la estabilidad articular
y reduce el dolor, induce la liberacién de miocinas
con efectos antiinflamatorios, mejora la propiocep-
cién y modula las vias centrales'®.

El entrenamiento por grupos musculares es esencial
en la artrosis de distintos sitios anatémicos'®.

El ejercicio de carga progresiva es la piedra angular
en el tratamiento de las tendinopatias. Los progra-
mas excéntricos y de carga lenta pesada han mos-
trado mayor eficacia que el reposo y las
modalidades pasivas. Los programas de carga lenta
pesada inducen la reorganizacién de fibras colage-

nas y mejoran las propiedades mecanicas del ten-
don'”.

El tratamiento del dolor miofascial incluye pun-
cion seca, la cual puede disminuir la actividad
eléctrica espontdnea en la placa motora. Las tera-
pias manuales, como la manipulacién espinal,
pueden ofrecer un pequeno beneficio cuando son
realizadas por personal entrenado, en particular en
el dolor cervical y lumbar crénico. La acupuntura
puede proporcionar un beneficio pequefio a mode-
rado en la lumbalgia crénica y la fibromialgia. El
masaje y la liberacién miofascial pueden ofrecer
un beneficio pequefio en la lumbalgia crénica, la
osteoartritis y la fibromialgia. También se reco-
miendan ejercicios de estiramiento y fortaleci-
miento, educacion postural y manejo del estrés. El
ejercicio y la educacion en dolor reducen la sen-
sibilizacion central'”/18,
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Control del peso

La pérdida de peso disminuye la carga articular y
reduce los mediadores inflamatorios sistémicos'®.

Tratamiento farmacolégico

Se busca la méxima eficacia con la minima exposi-
cién sistémica y el menor riesgo de efectos adversos,
por lo que se recomienda iniciar con las medidas
terapéuticas mas sencillas.

Analgésicos

El paracetamol puede utilizarse en el dolor leve. En
las guias recientes de osteoartritis no suele conside-
rarse la opcién principal frente a los antiinflamato-
rios debido a su menor efecto analgésico, aunque
puede ser Gtil en situaciones especificas.

Antiinflamatorios no esteroideos

Los antiinflamatorios no esteroideos son mas eficaces y
constituyen el tratamiento de primera linea en la osteoar-
tritis, aunque se asocian con riesgos cardiovasculares y
gastrointestinales. Su mecanismo de accion consiste en
la reduccion de la sintesis de prostaglandinas, pero no
modifican la progresion estructural de la enfermedad.
Se prefiere iniciar con manejo tdpico y algunas guias
recomiendan los inhibidores selectivos de la ciclooxi-
genasa 2 por su menor riesgo gastrointestinal'®.

Infiltraciones intraarticulares con corticosteroides

Estan indicadas en presencia de sinovitis activa. Pue-
den ofrecer un alivio transitorio, pero se asocian con
mayor tasa de recurrencia.

El acido hialurénico presenta resultados variables, mien-
tras que el plasma rico en plaquetas y otras terapias
bioldgicas en tendinopatias contindan en evaluacién'®.

Neuromoduladores
ANTIDEPRESIVOS

En el dolor crénico, los antidepresivos se utilizan por
su efecto sobre la modulacién descendente del dolor
y para el tratamiento de comorbilidad afectiva y tras-
tornos del suefio. Diversos metaanalisis han demos-
trado su eficacia y seguridad en pacientes con dolor
crénico.

En la fibromialgia, las revisiones clinicas enfatizan un
abordaje multimodal y el uso de antidepresivos trici-
clicos e inhibidores de la recaptacién de serotonina y
noradrenalina, segln los dominios sintomdticos pre-
dominantes. Estos Gltimos (p. ej., duloxetina) son uti-
les cuando coexisten dolor y alteraciones del estado
de animo, trastornos del suefio o componente noci-
plastico. Los antidepresivos triciclicos pueden ser en
particular Gtiles cuando existe insomnio asociado'.

GABAPENTINOIDES

Los gabapentinoides son eficaces en el dolor central
y la fibromialgia. Especificamente, la pregabalina
cuenta con evidencia en la fibromialgia y el dolor
nociplastico, y puede mejorar tanto el dolor como
la calidad del suefio'. Se sugiere reservar su uso
para pacientes con sensibilizacién central, trastor-
nos del sueno, ansiedad o dolor neuropatico conco-
mitante.

Opiaceos

Su uso debe ser restringido y con precaucién. Se
recomienda vigilancia estrecha y, cuando sea nece-
sario, monitoreo terapéutico. Idealmente deben uti-
lizarse dosis bajas, durante periodos cortos, con
metas funcionales claras y con evaluaciones perio-
dicas del balance beneficio-riesgo.

ESTRATEGIA MULTIMODAL INTEGRADA

El tratamiento del dolor musculoesquelético persis-
tente requiere un abordaje interdisciplinario que
combine educacién en neurociencia del dolor, reha-
bilitacién activa, farmacoterapia racional y apoyo
psicolégico cuando esté indicado?®.

CONCLUSIONES

El dolor musculoesquelético persistente es un tras-
torno complejo que integra dano estructural, infla-
macién de bajo grado y mecanismos centrales de
amplificacién. Su manejo efectivo exige un enfoque
individualizado, centrado en el paciente y susten-
tado en la evidencia cientifica.
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