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RESUMEN

Introduccion: La hipoalgesia inducida por ejercicio es un mecanismo endogeno que
modula el dolor, desencadenada por la actividad fisica y mediada por sustancias o
neurotransmisores, como: opioides, Oxido nitrico, serotonina, catecolaminas vy
endocannabinoides. Método: Se buscara informacion sobre el efecto que tiene la actividad
fisica en los mecanismos enddgenos vinculados a la hipoalgesia. Los buscadores seran
PubMed y fuentes bibliograficas especificas del tema tratado. Resultados: Analizando los
resultados sobre la analgesia relacionada con el ejercicio, se destaca su efectividad para
algunas afecciones de dolor cronico, no asi para las que revisten un caracter doloroso
sistémico. Discusion: Los datos actuales sugieren que la EIH varia segun la edad, el
estimulo de la prueba de dolor y el tipo de ejercicio. Se sabe poco sobre las implicaciones
clinicas que llevan a experimentar una EIH y qué modalidad tiene la mayor relevancia
clinica. Conclusion: La actividad fisica mejora la calidad de vida y el estado de &nimo en
sujetos sanos y es una intervencion aceptable en el manejo de personas con dolor cronico.
Sin embargo, los resultados equivocos y poco concluyentes de las investigaciones
realizadas hasta el momento hacen gque no se pueda implementar protocolos que incluyan la
terapia fisica como tratamiento paliativo al dolor. Palabras claves: Exercise, Hypoalgesia,
Analgesia, Pain, EIH.

ABSTRACT

Introduction: Exercise-induced hypoalgesia (EIH) is an endogenous mechanism that
modulates pain, that is triggered by physical activity and mediated by neurotransmitters,
such as opioids, nitric oxide, serotonin, catecholamines and endocannabinoids. Method:
Research on the effect of physical activity on endogenous mechanisms linked to
hypoalgesia will be conducted. The sources of the research will be PubMed and
bibliographic sources specific to the topic. Results: Analyzing the results on exercise-
related analgesia, its effectiveness is highlighted for some chronic pain conditions, not for
those that have pain that is systematic. Discussion: Current data suggest that EIH varies
according to age, pain test stimulation and the type of exercise. Little is known about the
clinical implications that lead to experiencing EIH and which modality has the greatest
clinical relevance. Conclusion: Physical activity improves the quality of life and mood in
healthy subjects and is an acceptable intervention in the management of people with
chronic pain. However, the equivocal and inconclusive results of the research carried out so
far do not allow the implementation of protocols that include physical therapy as a
palliative treatment for pain. Keywords: Exercise, Hypoalgesia, Analgesia, Pain, EIH.



INTRODUCCION

Se ha vuelto cada vez méas claro que la actividad fisica tiene numerosos efectos
beneficiosos para la salud. Uno de estos efectos es sobre el desarrollo del dolor
cronico. Los estudios en grandes poblaciones muestran que las personas gue son mas
activas fisicamente tienen un menor riesgo de desarrollar dolor crénico. Es bien sabido que
el ejercicio es un tratamiento clinico eficaz para reducir el dolor y mejorar la funcién.
Contrariamente, un estilo de vida sedentario aumenta el riesgo de desarrollar dolor crénico.
(9)

El ejercicio no solo reduce la percepcion del dolor, sino que también tiene efectos en la
salud mental, como la elevacion del estado de animo, la reduccion del estrés y la depresion.
Esta ultima, a menudo se asocia a condiciones de dolor psicégeno/catastrofico (orientacion
cognitiva negativa y desproporcionada ante estimulos dolorosos que consta de tres
componentes: Rumiacion (no poder parar de pensar sobre el dolor), Magnificacién (asociar
al dolor con un aviso de enfermedad grave) e Indefension (estimar que no se puede hacer

nada para influir sobre el dolor)). (6)

Una forma de modulacion del dolor enddgeno, es la hipoalgesia inducida por el ejercicio
(EIH) (exercis induced hypoalgesia). A lo largo del presente trabajo, se analizaran articulos
cientificos con grado de evidencia variable, incluidos ensayos aleatorizados en seres
humanos como asi también revisiones sistematicas. Todas ellas, vinculadas a atenuacion
del dolor después de la actividad fisica. La EIH se ha caracterizado por elevaciones en los
umbrales y tolerancias del dolor, asi como por reducciones en las calificaciones de

intensidad del dolor durante y después del ejercicio. (3)

Se han propuesto muchas hipétesis para dilucidar los mecanismos responsables de la
analgesia provocada por el ejercicio. Una de las mas aceptadas ha sido la activacion de
varios sistemas enddgenos descritos como analgésicos. Los estudios analizados, han
demostrado que durante y después del ejercicio se activan diferentes sistemas endogenos,
que liberan sustancias o0 neurotransmisores, como opioides, Oxido nitrico, serotonina,
catecolaminas, citoquinas antiinflamatorias y endocannabinoides, que pueden modular la

percepcion del dolor. (19).



El sistema opioide enddgeno incluye un gran nimero de péptidos, tales como endorfinas,
encefalinas y dinorfinas. La inhibicion de la adenilil ciclasa son efectos directos de la
activacion de los receptores opioides acoplados a la proteina G. Las corrientes de canal
activadas por los receptores opioides pueden provocar una disminucion de la excitabilidad
neuronal, una disminucién en la velocidad de activacion neuronal y la inhibicion de la
liberacién de neurotransmisores. Estos receptores se encuentran en gran medida en todas
las areas del sistema nervioso central (SNC), incluidas las areas involucradas en la
analgesia (el tronco encefalico, el talamo medial, la médula espinal, el hipotalamo vy el
sistema limbico). Es dable destacar que, dichos receptores, también se han identificado en
el sistema nervioso periférico.

Este mecanismo enddgeno para reducir la percepcion dolorosa, se vincula con la actividad
fisica ya que; varios estudios han demostrado un aumento en los niveles plasmaticos de

opioides enddgenos, durante y después del ejercicio.

Otro candidato enddgeno importante para la analgesia relacionada con el ejercicio es el
sistema de dxido nitrico. Estudios han demostrado un aumento de los niveles de nitrato en
el plasma después de la actividad fisica, que se vincula directamente con la reduccién de la

actividad nociceptiva del sistema nervioso central y periférico.

El NO puede tener un doble papel en la regulacién de los procesos de dolor, es decir, puede
mediar la nocicepcion o inducir un efecto antinociceptivo. Este efecto dual depende de los

niveles y de la fase del proceso nociceptivo.

Otro sistema activado durante el ejercicio es el noradrenérgico, el mismo ejerce funciones
importantes, como el control cardiovascular, la movilizacién de combustible y la liberacion
de hormonas y neurotransmisores (catecolaminas). Las catecolaminas pueden modular la

via nociceptiva mediante la activacion de los receptores a2-adrenérgicos (a2-AR). (19).

Asimismo, si hablamos de hipoalgesia endogena, debemos incluir al sistema
serotoninérgico. Conocido por modular el dolor, el estado de animo, la emocidn, el suefio
y, por lo tanto, estd implicado en el control de numerosas funciones conductuales y

fisioldgicas.



En general, se piensa que el 5-HT es un neurotransmisor inhibitorio en la célula del asta
dorsal. En este punto, hay que aclarar, que no solo esté involucrado en la modulacion de las
sefiales de transmision del dolor en la bocina dorsal, sino que también se libera desde este
sitio.

Por otro lado, el mecanismo mas estudiado cuando hablamos de EIH es el
endocannabinoide, que estd compuesto por dos receptores de membrana acoplados a
proteina G (receptores CB1 (central) y CB2 (periferico)). Estos receptores se han
encontrado en el SN, incluidas las estructuras que participan en el control descendente del
dolor, como el asta dorsal de la médula espinal, el sistema nervioso periférico y en los
ganglios de la raiz dorsal. Ambos receptores, cuando son activados por sus ligandos
endogenos (endocannabinoides), como la anandamida (AEA) y 2 araquidonoilglicerol (2-
AG), promueve la hiperpolarizacion y una reduccion en la tasa de disparo de células
excitables, la supresion de la liberacién de neurotransmisores y por consiguiente la
reduccion del impulso nociceptivo.

Se han demostrado la participacion del sistema endocannabinoide en respuestas importantes
durante el ejercicio, como la vasodilatacion muscular; euforia y broncodilatacion. Los
receptores cannabinoides también se fueron encontrados en el hipotalamo y pueden
participar en el control de la termorregulacion durante el ejercicio (19).

El Gltimo punto a tener en cuenta, es el papel de las citoquinas antiinflamatorias (moléculas
inmunorreguladoras que controlan las respuestas proinflamatorias y nociceptivas). Varios
estudios avalan que el ejercicio reduce la inflamacidn cerebral; este efecto se asocia con un
aumento de IL-10 y una reduccion de las citocinas proinflamatorias IL-1f y del factor de
necrosis tumoral-a (TNF-a).

Asimismo, esta comprobado que la actividad fisica regular, aumenta el porcentaje de
macrofagos que segregan citoquinas antiinflamatorias en el tejido muscular, siendo este un
mecanismo esencial en la analgesia producida por la actividad fisica (19).

El objetivo de esta revision es proporcionar al lector una descripcion detallada de los
principales sistemas end6genos, sustancias, neurotransmisores, receptores y enzimas que se
cree estan involucrados en el efecto analgésico inducido por el ejercicio. Comparar las
modalidades de ejercicio que producen la analgesia: aerébico (p. Ej., Correr, montar en

bicicleta), resistencia (p. Ej., Levantar pesas), isométrico (p. Ej., Contracciones musculares



estaticas)) y con que intensidad, y duracion la producen. Otro objetivo planteado serd,
evidenciar sobre qué tipo de dolor actia (nociceptivo/neuropatico) como asi también sobre

que estimulo doloroso (eléctrico, presion, termico).

Comparar el beneficio de la EIH tanto en poblaciones sanas como en las clinicas
relacionadas con dolor crénico (sindrome de fibromialgia (SMF), el sindrome de fatiga
cronica (SFC), el dolor cronico de espalda baja (CLB), el dolor musculoesquelético cronico
(CMP).

Para asi arribar conjuntamente a los efectos del ejercicio en general y la intervencion
especifica vinculada al dolor, su impacto en la funcion, la calidad de vida y si es una

alternativa efectiva a la terapia farmacoldgica.



MATERIALES Y METODOS

Estrategia de busqueda:

Se realizé una basqueda electronica en la base de datos PUBMED. A través del conector
“AND” se combinaron las siguientes palabras claves: “Exercise AND Hypoalgesia”,
“Exercise AND Analgesia”, “Pain AND Exercise” y “EIH”. Para investigar el efecto que
tiene la actividad fisica en los mecanismos enddgenos vinculados a la hipoalgesia.

Los criterios de inclusion fueron: Articulos que trataban sobre la hipoalgesia relacionada
con el ejercicio fisico. Se aplicaron filtros adicionales como free full text, menores a 10
afios de haberse realizado, que sean en humanos o en animales, tanto estudios clinicos de
campo o revisiones bibliogréficas sistematicas. Cabe destacar, que se excluyeron todos los
articulos sobre otros tipos de tratamientos que no aportasen informacion necesaria para el
presente estudio. A los articulos encontrados por la busqueda preliminar (291), se les aplicd
un filtro realizando una lectura critica de los resimenes o del texto completo. Quedando

utilizables veintitrés (23) para la presente revision bibliografica.

Busqueda Inicial Pubmed

Exercise AND Hypoalgesia

Exercise AND Analgesia
93 1149 32975 140

Pain AND Exercise EIH

Free Full Text
29

Free Full Text
265

Free Full Text
8057

Free Full Text
28

Ultimos 10 Afios

Ultimos 10 Afios

Ultimos 10 Afios

Ultimos 10 Afios

24 182 5654 20
Humanos Humanos Humanos Humanos
13 119 147 12
Manual Manual Manual Manual
3 6 9 5




RESULTADOS

La analgesia inducida por el ejercicio y los mecanismos subyacentes se han investigado en
varios estudios con sujetos humanos sanos de control y, mas recientemente, en poblaciones
de pacientes. Los primeros estudios muestran que la ergometria en bicicleta de alta
intensidad produjo una analgesia sistémica que fue revertida por la naloxona (antagonista
no selectivo del receptor de opioides), lo que sugiere la participacion de los opioides en la
analgesia inducida por el ejercicio. Al utilizar una contraccion isométrica fatigante, hubo
una disminucidn en los umbrales de dolor que fueron acompariados por una reduccion en la
excitabilidad cortical. (6)

Un estudio evalu6 a 8 hombres y 3 mujeres que fueron sometidos a protocolos de ejercicio
(20 minutos de ejercicios de piernas y brazos) complementado con estimulacion nerviosa
transcutanea (TENS, baja frecuencia) demostré un aumento significativo en el umbral de
dolor de los sujetos, el que regresé gradualmente a los niveles de referencia 50 minutos
después del ejercicio. El efecto analgésico encontrado después de 20 minutos de ejercicio
en brazos y piernas fue revertido con naloxona. (19).

Por otro lado, es importante hablar del papel que cumple la modulacion condicionada del
dolor (CPM), este concepto esta relacionado con que "el dolor inhibe el dolor" y es una
medida de la modulacion del dolor end6geno central. En la clinica, cualquier intervencion
de terapia fisica que se informe como desagradable (es decir, ejercicio, modalidades
térmicas y estimulacion eléctrica) podria funcionar a través del mecanismo de CPM. El
ejercicio que es doloroso activa vias inhibitorias descendentes que resultan en un alivio del

dolor posterior. (1)

La evidencia aportada por el trabajo de Louise J. Geneen (10) sugiere que la actividad fisica

es una intervencion aceptable en personas con dolor crénico, con efectos adversos minimos.

No podemos dejar de mencionar en este punto, que en muchas ocasiones el dolor cronico se
asocia con una pérdida de la modulacion condicionada del dolor y un aumento de la suma
temporal, por lo que el desbalance entre la inhibicion y una mayor excitabilidad pueden
explicar la falta de efectos inmediatos post ejercicio o incluso el aumento del dolor con el
ejercicio agudo. Para que la actividad fisica cumpla el efecto analgésico en los dolores



cronicos, debera ser planteada de forma regular/habitual y asi restaurar la pérdida de la

modulacion condicionada del dolor. (6)

En 2013, un estudio en hombres proporcion6 la primera evidencia de que el sistema
endocannabinoide se activo con el ejercicio, demostrado con la elevacion de los niveles de
AEA en plasma circulante. Ademas, se examinaron las respuestas de los
endocannabinoides a diferentes intensidades de ejercicio, y se encontraron elevaciones
significativas en los niveles de AEA después del ejercicio en cinta de correr de intensidad

moderada pero no a intensidades de ejercicio méas altas o0 mas bajas (19)

Un estudio realizado con cincuenta y ocho participantes sometidos a una serie de ejercicios
isométricos sub-méximos, demostré una reduccion en el umbral de presion-dolor después
del ejercicio asociada con un aumento en los niveles plasmaticos de endocannabinoides. En
otro estudio realizado por el mismo grupo, que utiliz6 una metodologia similar, los autores
encontraron que la naltrexona previno el aumento de los niveles plasmaticos de AEA y
OEA después del ejercicio isométrico, mientras que el aumento de los niveles plasmaticos
de sus ligandos (2-AG y 2-OG) no se evitd. Los autores sugirieron que 2-AG y 2-0G
podrian contribuir a la analgesia no opioide inducida por el ejercicio y que el sistema
opioide puede participar en el aumento de los endocannabinoides después del ejercicio. La
evidencia sugiere que estos sistemas pueden activarse sinérgicamente y que esto puede
ocurrir durante el ejercicio ( Fig. 1). (19)

Varios estudios demostraron la analgesia producida por la liberacion post ejercicio de
Oxido Nitrico, que conjuntamente promueve la liberacion de serotonina, un importante
neurotransmisor involucrado en la inhibicion de los impulsos nociceptivos en el asta dorsal
de la médula espinal. En este punto cabe destacar, que los agonistas cannabinoides (CB1 y

CB2) redujeron la alodinia mecénica y la hiperalgesia térmica. (19).

Centralmente, la médula ventromedial (RVM) es un relevo clave para la modulacion del
dolor, y desempefia un papel importante en el dolor y la analgesia inducidos por el
ejercicio. Dentro del tronco cerebral, el nicleo raphe magnus (NRM), el nucleo raphe
obscurus (NRO) y el nucleo raphe pallidus (NRP) participan en la modulacién del dolor,
haciendo de estos nucleos vinculos potenciales entre la actividad fisica y la percepcion del

dolor. Otras areas de procesamiento del dolor, como la sustancia gris periacueductal y las



areas corticales se han relacionado con el dolor y la analgesia inducidos por el
ejercicio. Los receptores de glutamato en la RVM desempefian un papel clave en el dolor
muscular cronico. Es aqui donde toman protagonismo las neuronas opioidérgicas y
serotonérgicas que se expresan en la RVM, ya que la evidencia reciente demuestra la
participacion de estos sistemas en la analgesia inducida por el ejercicio. La Figura 2 ilustra

los mecanismos conocidos de dolor y analgesia inducidos por el ejercicio. (6)
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DISCUSION

Actualmente, los mecanismos responsables de la EIH son poco conocidos, pero el sistema
opioide enddgeno ha recibido una atencion significativa. Sin embargo, los resultados de
estudios previos en los que se administré un antagonista opioide antes del ejercicio son
equivocos. No estd claro por qué hay resultados contradictorios, pero los resultados
equivocos podrian deberse a diferencias metodoldgicas entre los estudios, como diferentes
protocolos de ejercicio, diferentes técnicas de induccion del dolor, diferencias en la
administracion de los antagonistas opioides y diferencias en las caracteristicas de las
muestras. (3)

Asimismo, la mayoria de los estudios han usado naloxona o naltrexona, que son
antagonistas no selectivos de los receptores opioides, por ello es dificil localizar un receptor
opioide especifico involucrado en la analgesia inducida por el ejercicio. A pesar de ser uno
de los primeros mecanismos descritos en la analgesia inducida por el ejercicio, varios
estudios no pudieron dilucidar el papel de los opioides enddgenos en este efecto. (19)

La evidencia acumulada indica que los factores psicoldgicos, como el dolor catastrofista y
la ansiedad, desempefian un papel importante en la configuracién de las experiencias de
dolor. El dolor catastréfico se caracteriza por un conjunto de procesos emocionales /
cognitivos inadaptados que involucran percepciones de indefension, rumia y aumento de las
sensaciones dolorosas. En particular, varios estudios realizados en la ultima década han
demostrado que la catastrofizacion del dolor es perjudicial para los sistemas inhibidores del
dolor end6geno mediante el uso de modulacion condicionada del dolor (CPM). Ademas,
algunos datos sugieren que la catastrofizacién puede interferir especificamente con los
circuitos inhibidores del dolor relacionados con los opioides. Es decir que un mayor dolor
catastrofista y la ansiedad de estado, se asociarian con una reduccion de la EIH.
Curiosamente, no se encontraron trabajos que investiguen el impacto del dolor catastrofista
en EIH. (2)

Otra debilidad de la EIH es que su prescripcion sigue siendo dificil, ya que los parametros
optimos del ejercicio, como el tipo y la intensidad, ain no estan bien definidos. Ademas, no
todos los tipos de condiciones de dolor responden igual de bien a la analgesia inducida por

el ejercicio.
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En los seres humanos, se utilizan diversas medidas de pruebas sensoriales cuantitativas
(QST) para evaluar los mecanismos del dolor. Los dos més utilizados son la suma temporal
del dolor y la modulacién condicionada del dolor, que se cree caracterizan la excitabilidad
central y el estado inhibitorio central de un individuo, respectivamente. Estos dos tipos de
medidas psicofisicas pueden evaluarse utilizando una variedad de estimulos nocivos y en
diferentes ubicaciones anatdmicas que pueden alterar la respuesta, 1o que sugiere que estas
vias de procesamiento del dolor mediadas centralmente pueden no ser indicadores
universales como se pensaba. De manera similar, la sensibilidad al dolor no es uniforme en
todas las modalidades, donde algunos individuos son mas sensibles al calor nocivo, otros a
la isquemia y otros a la suma temporal. Por lo tanto, no es sorprendente que las relaciones
entre la actividad fisica y el CPM utilizando diferentes modalidades de prueba fueran
inconsistentes.

Si bien hay evidencia creciente de la relacion entre la sensibilidad al dolor y la actividad
fisica en individuos sanos, los hallazgos son mixtos. Por ejemplo, los triatletas demostraron
una respuesta de CPM mas fuerte al calor que los no deportistas, pero no muestran

diferencias en el dolor mediante una inmersién sostenida en agua fria.

Los estudios futuros pueden beneficiarse de la caracterizacion de los niveles de actividad
fisica ademas de los muchos otros factores que han mostrado asociaciones pequefias pero
significativas con la percepcion del dolor, como sexo, género, depresion, ansiedad y

catastrofismo del dolor, (9)

Las multiples lineas de evidencia indican que los endocannabinoides desempefian un papel
en la modulacion del dolor. Por ejemplo, los estudios neurofisioldgicos han demostrado que
los cannabinoides suprimen el procesamiento nociceptivo. Ademas, las investigaciones
indican hipersensibilidad al dolor (es decir, hiperalgesia) después del bloqueo
farmacologico de los receptores CB1. Otros estudios que emplean analgesia producida por
estimulacion y analgesia inducida por estrés, respaldan la hipotesis de que la AEA y 2-AG
enddgenas suprimen el dolor a través de los mecanismos dependientes de CB1. Sin
embargo, solo se han realizado un nimero limitado de estudios que examinan las respuestas
de endocannabinoides al ejercicio. Sparling et al (2010) proporcioné la primera evidencia

en hombres en los que el sistema endocannabinoide se activé mediante el ejercicio, avalado
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por la elevacion significativa en los niveles de AEA circulantes después del ciclo o la
carrera. Heyman et al (2011) examind las respuestas de endocannabinoides al ejercicio en
ciclistas masculinos entrenados, y encontraron elevaciones significativas en los niveles de
AE. Los receptores endocannabinoides se expresan densamente en las terminales nerviosas

periféricas, tales como fibras A-delta y C aferentes primarios.

Otro punto que abre la puerta a futuras investigaciones, es el impacto que tiene EIH en
individuos con dolor cronico, ya que actualmente son equivocos. Si bien la actividad fisica
como tratamiento, es efectiva para algunas afecciones de dolor crénico como lo son p. Ej.
Osteoartritis, artritis reumatoide; no lo es para las que revisten un caracter doloroso
sisttmico p. Ej. Fibromialgia, trastornos temporomandibulares, neuropatia diabética

dolorosa.

El ejercicio es, en la mayoria de los casos, uno de los mejores enfoques para controlar las
condiciones de dolor cronico, por lo que comprender los mecanismos del dolor y la
analgesia inducidos por el ejercicio es importante para definir mejor los protocolos de

tratamiento relacionados con la actividad fisica para las personas con dolor.(6)

Las investigaciones futuras deberian estudiar las implicaciones mecénicas y clinicas de las
diferencias individuales en EIH y determinar qué pruebas de dolor utilizadas para evaluar
EIH tienen la mayor relevancia clinica. Por ejemplo, ¢Las diferencias individuales en EIH
predicen resultados de calidad de vida relacionados con la salud, como el dolor clinico
cotidiano, el funcionamiento fisico y las experiencias de dolor especificamente relacionadas
con la actividad fisica regular? Este conocimiento podria tener implicaciones importantes
con respecto a la identificacion de individuos con alto riesgo de dolor persistente y su
relacion con bajos niveles de actividad fisica y consecuente discapacidad funcional.(2)

Hay evidencia limitada de mejoria en la severidad del dolor como resultado del ejercicio.
Existe cierta evidencia de una mejor funcion fisica y un efecto variable tanto en la funcion
psicologica como en la calidad de vida. Sin embargo, los resultados son inconsistentes y la

evidencia es de baja calidad.
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CONCLUSION

En resumen, la presente revision mostrdé una variedad sustancial de fendmenos que pueden
participar en la analgesia inducida por el ejercicio. Es por ello, que creemos fundamental
estudios futuros para desentrafiar otros posibles sistemas endogenos involucrados en la
analgesia y para aclarar ain méas sus efectos. Ademéas de saber que el ejercicio libera
sustancias analgésicas, un punto clave para la evolucion de la EIH sera investigar la
intensidad y la modalidad del ejercicio, y en qué nivel de aptitud fisica se produce la
analgesia que puede ayudar a disefiar estrategias efectivas para el uso del ejercicio fisico en
el tratamiento de diferentes tipos de dolor, lo que en Gltima instancia podria reducir el

tratamiento farmacoldgico.

Se ha demostrado que la terapia del dolor con AINE, es un tratamiento de mayor riesgo
debido a las comorbilidades (p. Ej., Enfermedad cardiaca, enfermedad gastrointestinal

superior), mientras que la terapia con ejercicios es un tratamiento de bajo riesgo.

La evidencia sugiere que la actividad fisica es una intervencion aceptable en personas con
dolor crénico y que mejora sustancialmente la calidad de vida y el estado de animo. Sin
embargo, hoy en dia, aun no se pueden implementar protocolos que incluyan la terapia
fisica como tratamiento paliativo al dolor. Todo ello fundamentado en los resultados
equivocos y poco concluyentes de las investigaciones realizadas hasta el momento, lo que

se traduce como un bajo grado de evidencia cientifica.

La investigacion sobre la actividad fisica y su influencia sobre el dolor apenas esta
comenzando. Si bien parece haber relaciones inconsistentes entre la sensibilidad al dolor y
los niveles de actividad, en general, mayores niveles de actividad se asocian con menos

facilitacion y mas inhibicion al dolor.
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ANEXOS

v

NO cGMP K,

Antinociception

K’O

Fig. 1 Activacion de sistemas endogenos durante la analgesia inducida por el

ejercicio. Durante y después del ejercicio aerobico y de resistencia, se produce la activacion

de la via NO / cGMP / K+ ATP, opioidérgicos, serotoninérgicos, noradrenérgicos y

endocannabinoides con la consiguiente liberacion de opioides (OP), serotonina (5-HT),

norrpinefrina (NE) y endocannabinoides ( EC), que activara los receptores adrenérgicos a2,

los receptores de cannabinoides tipo 1 y tipo 2 (CB 1y CB 2), los receptores de serotonina

(5-HT1, 2, 3) y opioides (M, K), lo que resultara en la hiperpolarizacion de la neurona

nociceptiva Por K + Efflux y, en consecuencia, antinocicepcion.
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Figura 2

Vision general de los mecanismos subyacentes del dolor inducido por el ejercicio y la

analgesia

Se enumeran los neurotransmisores y receptores conocidos que han demostrado estar
involucrados en diferentes areas del sistema nervioso central. La mayoria de los estudios se
han centrado en el PAG y el RVM. Los aumentos en la serotonina y los opioides, y la
activacion de los receptores p-opioide (MOR) y cannabinoide-1 (CB1) estan implicados en
la analgesia inducida por el ejercicio. Ademas, el aumento de la fosforilacion de la
subunidad NR1 del receptor de NMDA y el aumento de la expresion del transportador de
serotonina (SERT) que aumenta con el ejercicio agudo se reducen con la actividad fisica
regular. +, aumentar; -, disminuir; 5-HT, serotonina; CB1, receptor cannabinoide 1; DH,
cuerno dorsal; MOR, receptor opioide p; PAG, gris periacueductal; p - NR1, NR1

fosforilado; RVM, médula ventromedial rostral.
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