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RESUMEN

Un gran número de estudios han examinado la pre-
sencia de analgesia tras el ejercicio. Se ha observado 
que el umbral y la tolerancia al dolor se incrementan 
tras el ejercicio.

En la actualidad, el mecanismo o los mecanismos 
responsables de la analgesia inducida por el ejercicio 
son poco conocidos. Aunque la participación del sis-
tema opioide endógeno ha recibido el apoyo en las 
investigaciones en humanos, los resultados de la inves-
tigación con animales parecen indicar que hay varios 
sistemas de analgesia, incluyendo sistemas opioides 
y no opioides.

La mayoría de los estudios clínicos sugieren que el 
ejercicio reduce los síndromes de dolor crónico como 
la fibromialgia (FM), lumbalgia, osteoporosis, dolor 
miofascial, dolor relacionado con el tratamiento del 
cáncer y dolor de cuello. Sin embargo, se necesitan 
más estudios para justificar la amplia recomendación 
de la prescripción de ejercicio físico (sobre todo en 
los periodos prolongados de ejercicio) en pacientes 
con síndromes de dolor crónico como la FM, lum-
balgia crónica, dolor miofascial y dolor neuropático, 
con el fin de determinar el tipo, duración, frecuencia 
e intensidad del ejercicio.

Palabras clave: Dolor. Ejercicio. Actividad física. 
Analgesia.

ABSTRACT

A great number of studies have examined whether 
analgesia occurs after the exercise. Pain thresholds 
and pain tolerances have been found to increase after 
the exercise. Nowadays, the mechanism or mecha-
nisms responsible for exercise-induced analgesia are 
poorly understood. Although the involvement of endog-
enous opioid system has received support in human 
studies, results from animal research seem to indicate 
that there are multiple analgesia systems, including 
opioid and non-opioid systems.

Most of the clinical studies suggest that exercise re-
duces chronic pain syndromes such as fibromyalgia, 
chronic low back pain, osteoporosis pain, myofascial 
pain, cancer treatment-related pain, and neck pain. 
However, further studies are needed to justify the 
widely prescribed recommendation of physical exer-
cise (particularly long-term, extended periods of 
exercise) in patients who have chronic pain syn-
dromes such as fibromyalgia, chronic low back pain, 
myofascial pain, and neuropathic pain, in order to 
determine the type, duration, frequency and inten-
sity of exercise. (DOLOR. 2014;29:4-12)
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INTRODUCCIÓN

La actividad física produce numerosos beneficios so-
bre la salud física y mental. Reduce la incidencia de 
la aparición de enfermedades, promueve la neuro-
protección, la neuroplasticidad1,2, mejora la cognición3 
y posee una acción ansiolítica y antidepresiva4,5. Más 
allá de todas estas ventajas, el ejercicio físico altera 
el umbral de nosocepción6,7.

Se ha observado que situaciones estresantes pueden 
actuar como un estímulo natural que puede provocar 
la supresión del dolor; este fenómeno ha sido etique-
tado como analgesia inducida por el estrés. Algunos 
de los agentes estresantes que han sido implicados 
en este proceso son: cambios térmicos, cambios de 
posición (giros), descargas eléctricas, contenciones y 
el propio ejercicio físico.

Beecher8,9 observó que aquellos soldados que ha-
bían sufrido graves heridas durante la batalla co-
municaron menos dolor y requirieron menos me-
dicación analgésica que los individuos civiles que 
tuvieron heridas similares. Durante los últimos años 
un gran número de estudios han mostrado la apari-
ción de analgesia tras la práctica de actividad física, 
lo que se ha dado en llamar «analgesia inducida 
por el ejercicio». Black, et al.10 estudiaron a un su-
jeto que mostró una elevación en el umbral de dolor 
tras una carrera de 40 min, aunque algunos autores 
indican que el efecto analgésico puede ser debido 
a la preexposición al estímulo álgido que se realiza 
en la mayoría estudios, y no a la propia acción 
estresante del deporte11. En el laboratorio se han 
utilizado diversos estímulos dolorosos incluyendo 
estímulos eléctricos, calóricos, isquemia y estímu-
los presores, observándose la aparición de la «anal-
gesia inducida por el ejercicio» tanto en humanos 
como en animales.

El ejercicio físico agudo es capaz de cambiar la 
percepción del dolor, tanto durante como después 
de la práctica del mismo. Los tipos de ejercicio 
más frecuentemente utilizados por los investigado-
res han sido: el pedaleo, la carrera y la natación, 
este último únicamente en estudios en animales. En 
la actualidad existe un número limitado de estudios 
que muestran los efectos del ejercicio de fuerza e 
isométrico, sin embargo, los resultados preliminares 
indican que los ejercicios de fuerza e isométricos 
pueden proporcionar efectos analgésicos, no obstante 
se requieren nuevos estudios que determinen el curso 
temporal de la respuesta analgésica tras este tipo de 
ejercicios.

MECANISMO DE ACCIÓN

Existen varias hipótesis que podrían explicar los 
posibles mecanismos responsables de la respuesta 
analgésica tras el ejercicio, así se han implicado los 
cambios hormonales propios de la actividad física, 
especialmente se han estudiado los cambios de la 
hormona de crecimiento (GH), la adrenocorticotropa 
(ACTH) y los corticosteroides.

Sabemos que la concentración sérica de la ACTH y el 
cortisol se incrementan durante el ejercicio físico pro-
longado, incluso a partir de bajas intensidades (~50% 
del consumo máximo de oxígeno)12,13. Los estímulos 
no farmacológicos más poderosos en la estimulación 
de la secreción de GH son el sueño y el ejercicio. 
La mayoría de estudios sugieren que la intensidad y 
duración del ejercicio, la masa muscular implicada, 
el nivel de entrenamiento y la edad pueden influir 
en la respuesta de la GH14,15.

Otros estudios implican a neurotransmisores como 
la serotonina (5-hidroxitriptamina [5-HT]) y la nore-
pinefrina, aunque en la actualidad no conocemos su 
mecanismo específico de actuación.

Varios estudios han demostrado que los núcleos bulba-
res productores de serotonina, que se proyectan hacia el 
cuerno dorsal de la columna vertebral, podrían supri-
mir la entrada de estímulos en la médula espinal y de 
esta forma inhibir la transmisión del dolor16,17. Por otra 
parte, numerosos tipos de receptores de 5-HT situados 
en la médula espinal parecen cumplir con diferentes 
funciones en el control de la nocicepción.

El músculo esquelético consume aminoácidos de ca-
dena ramificada (AACR) (isoleucina, leucina y valina); 
este consumo se incrementa durante el ejercicio fí-
sico, por lo que la concentración de AACR en sangre 
tenderá a disminuir. Los AACR entran en el cerebro 
mediante el mismo transportador que el triptófano. 
Por lo tanto, si la concentración de AACR baja sin el 
correspondiente cambio en los niveles de triptófano, 
la entrada de éste en el cerebro se incrementará. El 
triptófano es el precursor de la serotonina. El ejercicio 
prolongado producirá una disminución de la concen-
tración de AACR, alterando así la ratio de triptófano-
AACR que entra en el cerebro a favor del triptófano. 
Por otro lado, el ejercicio prolongado incrementa los 
niveles de ácidos grasos en la sangre, lo que causa 
un aumento del triptófano libre en plasma, que a su 
vez provoca un aumento en la cantidad de triptófano 
que entra en el cerebro. El aumento de los niveles 
de triptófano en el cerebro conduce a un incremen-
to en los efectos de la transmisión serotoninérgica.
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Hoffmann, et al.18 investigaron si la estimulación 
del músculo esquelético en ratas alteraría el umbral del 
dolor; observaron que tras 60 min de estimulación 
muscular de baja frecuencia de la pata trasera de las 
ratas se producía un incremento del umbral del dolor. 
Sin embargo, cuando los animales recibieron un tra-
tamiento previo con ρ-clorofenilalanina metil éster, 
un bloqueador de la síntesis de serotonina, se abolía 
completamente la analgesia postestímulo, por lo que 
dedujeron la implicación de la serotonina en la res-
puesta analgésica tras la estimulación muscular18.

No obstante, la mayoría de estudios indican que la 
activación del sistema opioide endógeno que acon-
tece durante el ejercicio sería el responsable de la 
respuesta analgésica que se produce tras éste. Por lo 
tanto, opioides endógenos como la encefalina, las 
β-endorfinas u otros serían los responsables de hipo-
nocicepción19.

Las β-endorfinas, péptidos de 31 aminoácidos, pueden 
ser liberadas a la circulación por la glándula pituitaria 
debido a una serie de factores de estrés; entre otras 
acciones las endorfinas median en la respuesta anal-
gésica. Las β-endorfinas se encuentran principalmente 
en los ojos, el corazón, los riñones, el tracto gastro
intestinal, la médula espinal y el cerebro, así como 
las células cromafines de la médula adrenal que cons-
tituyen una rica fuente de opioides endógenos20.

Se ha demostrado que un ejercicio de suficiente 
intensidad y duración puede aumentar los niveles 
circulantes de β-endorfinas21,22. La mayoría de estu-
dios implican diferentes tipos de ejercicio e intensi-
dades en la consecución de hipoalgesia. Así, Pierce, 
et al. observaron un incremento significante de en-
dorfinas tras 45 min de ejercicio aeróbico de alta 
intensidad; ello indica que los péptidos opiáceos 
pueden ser liberados como consecuencia de la prác-
tica de ejercicios vigorosos durante un cierto periodo 
de tiempo23. Algunos estudios han mostrado un incre-
mento de β-endorfinas tras ejercicios anaeróbicos 
de corta duración. Así, durante un ejercicio graduado 
incremental, una vez sobrepasado el umbral anaeró-
bico, se observa un incremento de los niveles de 
β-endorfinas24. Recientemente, Mazzardo-Martins, 
et al., en un estudio realizado con ratas, muestran 
que el ejercicio de alta intensidad prolongado reduce 
dolor agudo tanto a través de los sistemas opioides 
como serotoninérgicos25.

A pesar de todo ello, en la actualidad desconocemos 
cuál es la intensidad de ejercicio a partir de la cual 
se produciría la hipoalgesia; de todos modos, proba-
blemente intensidades elevadas de ejercicio serían 
las más adecuadas para originar este efecto7.

EJERCICIO COMO TERAPIA ANTIÁLGICA

Un gran número de estudios muestran que el ejerci-
cio físico disminuye los signos de dolor agudo26-28. 
Por otro lado, existe una amplia evidencia que mues-
tra la utilidad del ejercicio físico como herramienta 
terapéutica en el manejo del dolor que acompaña a 
múltiples patologías29. Se han utilizado protocolos de 
ejercicio en pacientes con patología musculoesque-
lética como FM30-33, osteoartritis33-36, dolor lumbar cró-
nico29,37-42, osteoporosis43,44, dolor miofascial29,45,46, 
cefaleas47-49, dolor neuropático50,51, dismenorrea52,53 
y dolor oncológico54,55.

Ejercicio en patología musculoesquelética

Fibromialgia

Los síntomas principales de la FM son dolor crónico 
y generalizado (en ambos lados, arriba y debajo de 
la cintura, y en el esqueleto axial), fatiga, trastornos 
del sueño y sensibilidad a la palpación56.

Las revisiones sistemáticas y guías basadas en evi-
dencia muestran un amplio abanico de tratamientos 
farmacológicos y no farmacológicos de la FM. Tres 
guías basadas en la evidencia muestran diferentes 
tipos de recomendación de ejercicios para el trata-
miento de la FM, principalmente ejercicios aeróbicos, 
o ejercicios aeróbicos asociados con entrenamiento 
de fuerza y flexibilidad.

Jones y Lipton han revisado más de 70 estudios ba-
sados en el tratamiento con actividad física de la FM 
y encontraron resultados similares cuando los proto-
colos incluían yoga, tai-chi y otras terapias basadas 
en el movimiento57. Un metaanálisis realizado por 
Busch et al. mostró que la actividad física proporcio-
naba efectos positivos tanto en el bienestar global como 
en la funcionalidad, pero no en el dolor58. En contra-
posición, un metaanálisis realizado por Brosseau, et al. 
encuentra importantes mejoras en el alivio del dolor 
y un aumento de la resistencia posterior al tratamien-
to con actividad física59.

Pero en prescripción de la actividad física no sólo es 
importante la eficacia sino también la posología, a 
saber, el tipo, la intensidad, la frecuencia y la duración 
del ejercicio; en este sentido un reciente metaanáli-
sis muestra que el dolor en pacientes con FM se 
reduce significativamente tras la prescripción de ejer-
cicios aeróbicos de intensidad ligera-moderada, ya 
sean terrestres o acuáticos, y con una frecuencia de dos 
o tres veces por semana, observándose paralelamente 
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efectos positivos sobre el estado de ánimo, la calidad 
de vida y la condición física60.

Síndrome de fatiga crónica

No son tan numerosos los estudios de prescripción 
de ejercicio físico para el tratamiento del síndrome de 
fatiga crónica (SFC). El SFC es un proceso debilitante 
que se caracteriza por fatiga crónica, falta de memo-
ria a corto plazo y dolor musculoesquelético61. Se 
considera que el dolor es una razón importante de 
discapacidad en estos pacientes. Los pacientes pre-
sentan dolor muscular y malestar postesfuerzo tras 
un ejercicio sostenido. El mecanismo por el que se 
produce dolor muscular después del ejercicio en el 
SFC es por ahora desconocido. No obstante se ha 
observado una reducción del nivel de β-endorfinas 
en las células mononucleares periféricas de pacientes 
con SFC, pero su significado clínico es incierto62. En 
pacientes con FM el aumento de la percepción del 
dolor muscular se considera que es debido a un pro-
cesamiento nociceptivo central anormal de los impul-
sos sensoriales periféricos. Niveles bajos de serotonina 
y una elevación de la sustancia P están implicados en 
el incremento del dolor en esta patología63.

Los resultados de la terapia con ejercicio físico son 
contradictorios. Así, Núñez, et al. valoraron la cali-
dad de vida relacionada con la salud, observando 
que el tratamiento multidisciplinario, combinando 
terapia cognitivoconductual y ejercicio físico, no fue 
superior al tratamiento farmacológico habitual tras 
12 meses de intervención. Los autores concluyen 
que los posibles beneficios de la prescripción de 
ejercicio físico en el tratamiento de la SFC deberían 
ser objeto de una evaluación individualizada para 
cada paciente64.

Un estudio reciente muestra que tanto la terapia 
cognitivoconductual como el ejercicio físico reducen 
el malestar postesfuerzo que se da habitualmente en 
estos pacientes; ello contradice la tendencia de uti-
lizar la exacerbación de este síntoma como razón 
para evitar el ejercicio físico como tratamiento en pa-
cientes con SFC65.

Osteoartritis

El cartílago hialino proporciona protección a la su-
perficie articular de las articulaciones sinoviales. Su 
compleja composición facilita la transferencia de las 
fuerzas de una placa subcondral a otra. Muchos es-
tudios sugieren que el cartílago articular es mecano-
adaptativo, es decir, la actividad de biosíntesis de los 

condrocitos es sensible a estímulos mecánicos y puede 
alterar la morfología y la composición del cartílago66. 
Otros estudios sugieren que una fuerza mecánica 
excesiva puede tener un efecto perjudicial sobre la 
prevalencia de la artrosis67,68. No obstante, el efecto 
del ejercicio sobre las articulaciones se extiende más 
allá del cartílago. Sabemos que el ejercicio tiene 
efectos tróficos ventajosos sobre el hueso y el mús-
culo periarticular, y también sobre los tendones69.

Debido a los efectos pluripotenciales de la carga 
mecánica sobre el cartílago articular, la actividad 
física puede desempeñar un papel importante tanto 
en relación con causalidad o con la protección de 
la osteoartritis. En los seres humanos, hay datos de 
apoyo en ambos sentidos; así, Jones, et al. estudiaron 
a 92 niños de edades comprendidas entre 9-18 años 
y evaluaron el espesor del cartílago mediante reso-
nancia magnética70,71. Observaron que la actividad 
física se relacionó con el volumen del cartílago arti-
cular y que el efecto de la actividad física estaba 
mediado, en parte, por su relación con la fuerza mus-
cular. La actividad vigorosa se asoció con una mayor 
acumulación de cartílago rotuliano pero no tibial, en 
comparación con los niños que no realizaban una 
actividad vigorosa70. Estos hallazgos podrían sugerir 
un efecto protector sobre el desarrollo de osteoartri-
tis. No obstante, otros estudios no encuentran diferen-
cias significativas en el comportamiento del cartílago 
entre atletas (levantadores de pesas y velocistas) y 
controles sedentarios72.

La osteoartritis es un problema importante en la so-
ciedad moderna. Se estima que la prevalencia de 
osteoartritis de cadera en las poblaciones occidenta-
les es entre 1-11%73,74. En la actualidad no hay prue-
bas muy concluyentes sobre la utilidad del ejercicio 
físico en el tratamiento de la osteoartritis; así, existen 
pocos ensayos clínicos aleatorios que apoyen el be-
neficio del ejercicio terapéutico en la osteoartritis 
sintomática de cadera, ya sea en términos de reduc-
ción del dolor o de mejora de la funcionalidad75-77. 
Hoeskma, et al. comparan un programa de ejercicio 
asociado a un extenso programa de terapia manual 
con grupos que recibieron únicamente terapia edu-
cacional. Los resultados mostraron que el dolor cor-
poral, medido por la subescala Short Form-36 (SF-36), 
no difiere entre los grupos. Sin embargo, el dolor en 
reposo fue significativamente menor en el grupo 
de ejercicio78. Tak, et al. compararon un programa de 
ejercicio de fortalecimiento supervisado con un gru-
po control con tratamiento estándar, y observaron 
una mejoría significativa en los niveles de dolor in-
mediatamente después de la intervención y durante 
los 3 meses posteriores79. Desconocemos cuál es el 
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nivel de ejercicio recomendado para los pacientes 
con osteoartritis de cadera, por lo que sería necesario 
realizar nuevos estudios para establecer los niveles 
óptimos de ejercicio físico necesarios para lograr ga-
nancias en el manejo de la osteoartritis de la cadera77. 
No obstante, el Colegio Americano de Reumatología 
recomienda, como parte del tratamiento no farmacoló
gico de la artrosis, programas de ejercicios aeróbicos, 
terapia física y fortalecimiento muscular80. La Socie-
dad Americana de Geriatría también recomienda ejer-
cicio regular en el manejo de estos pacientes81.

Dolor lumbar crónico

El dolor lumbar es una de las principales causas de 
discapacidad en el mundo occidental. Se suele defi-
nir el dolor lumbar como tensión muscular, dolor o 
rigidez localizada por debajo del reborde costal y 
por encima de los pliegues glúteos inferiores, con o 
sin dolor referido en la pierna. Solemos clasificarlo 
como específico o inespecífico. Se considera dolor 
lumbar específico aquel en que los síntomas son 
causados por un mecanismo específico (hernia del 
núcleo pulposo, infección, inflamación, osteoporosis, 
artritis reumatoide, fractura o un tumor), pero sólo 
podemos identificar el proceso subyacente en un 
10% de los pacientes82. La gran mayoría de los pa-
cientes (hasta un 90%) presentan dolor lumbar ines-
pecífico, aquel que se define como la presencia de 
sintomatología sin una causa específica clara, es de-
cir, dolor lumbar de origen desconocido.

El ejercicio físico es una de las estrategias terapéuti-
cas ampliamente utilizadas en el manejo del dolor 
lumbar. Abarca un grupo heterogéneo de interven-
ciones que van desde la condición física general o el 
ejercicio aeróbico, hasta el fortalecimiento muscular 
o ejercicios de flexibilidad y estiramientos.

En la actualidad sabemos que, en el dolor lumbar 
agudo, las terapias basadas en el ejercicio no son más 
eficaces que otros tratamientos conservadores83-85. 
Sin embargo, cabe destacar que la mayoría de estu-
dios recomiendan permanecer activos a los pacientes 
con dolor lumbar agudo84,86. Dos trabajos recientes 
valoran el contenido de 25 guías clínicas internacio-
nales sobre el tratamiento del dolor lumbar87,88; nin-
guna de las guías recomendó el ejercicio físico como 
tratamiento del dolor lumbar agudo; por otro lado, 
se observó una falta de consenso sobre el manejo 
óptimo de este tipo de dolor.

En cuanto al dolor lumbar subagudo, se ha observado 
una importante reducción del absentismo en los pa-
cientes que realizan actividad física en comparación 

con el tratamiento habitual89,90. En cuanto al dolor 
lumbar crónico, un reciente metaanálisis muestra que 
el ejercicio físico constituye una terapia eficaz para 
reducir tanto el dolor como las limitaciones funcio-
nales, aunque es necesaria una cierta cautela en la 
interpretación de estos datos debido a las limitaciones 
existentes en la literatura91. Por otro lado, no existe 
una clara evidencia que indique qué tipo de ejercicio 
es más eficaz. Probablemente, distintos subgrupos 
de pacientes con dolor lumbar pueden responder de 
manera diferente a diversos tipos de ejercicios92.

Osteoporosis

La reducción del dolor crónico que puede estar aso-
ciado a la osteoporosis es importante, ya que éste se 
asocia con depresión, ansiedad, frustración y aisla-
miento social. Un programa de ejercicio supervisado 
durante 12 meses muestra una influencia positiva en 
el bienestar psicológico, la percepción subjetiva de 
salud, y la reducción del dolor lumbar en mujeres 
posmenopáusicas con niveles bajos de masa ósea93. 
Un programa de 10 semanas de ejercicio también 
reduce significativamente el uso de analgésicos y el 
dolor de espalda en las personas con osteoporosis44.

No obstante, el principal objetivo del ejercicio en el 
tratamiento de la osteoporosis es mejorar la estabili-
dad axial a través de la mejora de la fuerza muscu-
lar43. Los ejercicios de fortalecimiento de la espalda 
pueden reducir la hipercifosis dorsal, las fracturas 
vertebrales, la pérdida de altura y el dolor de la caja 
torácica anterior, que son las consecuencias más 
deformantes de la osteoporosis94,95. El dolor crónico 
en estos pacientes puede ser causado por fracturas 
vertebrales per se o puede ser el resultado de defor-
midades posturales, como hipercifosis o cambios es-
colióticos de la columna vertebral, con un inadecua-
do estiramiento de los ligamentos. El fortalecimiento de 
la musculatura de la espalda se correlaciona signifi-
cativamente con un menor riesgo de fracturas verte-
brales y cifosis94. En los pacientes con cifosis grave, 
la presión de la parte inferior de la caja torácica por 
encima del borde pélvico puede producir un impor-
tante dolor en el flanco e incluso comprometer la 
respiración96. La osteoporosis grave puede causar 
fracturas de compresión, cifosis dorsal y pérdida de 
altura, produciéndose contacto iliocostal. Este con-
tacto puede ocasionar el síndrome de fricción ilio-
costal y, por ende, dolor en el costado97. Por lo tanto, 
ayudar al paciente a disminuir la postura cifótica 
mediante el fortalecimiento de los extensores de la 
espalda para proporcionar una mejor postura diná-
mica y estática puede reducir el dolor, aumentar la 
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movilidad, reducir la depresión y mejorar la calidad 
de vida de los pacientes44.

Ejercicio físico en otras patologías

Cefaleas

Se han propuesto varias aproximaciones no farma-
cológicas para el manejo de la cefalea (ejercicio, 
terapia física, terapia cognitiva, terapia de relajación 
o biofeedback), siendo la actividad física una de las 
más utilizadas. Varios son los mecanismos por los 
que el ejercicio podría mejorar las cefaleas; así, Ko-
seoglu, et al. encontraron que el ejercicio induce un 
aumento de los niveles de β-endorfinas en pacientes 
con migraña98. Resultados similares han sido comu-
nicados por otros autores que han demostrado que 
el ejercicio tiene un efecto hipoalgésico en estos 
pacientes. Otro mecanismo implicado en la mejora 
de la sintomatología de estos procesos es el incre-
mento de óxido nítrico. Narin, et al. aducen que el 
incremento de óxido nítrico que se produce tras un 
ejercicio aeróbico regular de larga duración reduciría 
la gravedad, el dolor, la frecuencia y duración de las 
migrañas99.

Algunos estudios muestran una disminución en la 
frecuencia de las cefaleas tras un programa de pres-
cripción de actividad física49,98,99; así, el número de 
días con dolor de cabeza se redujo significativamen-
te en más del 50% de los pacientes de migraña des-
pués de 8 semanas de ejercicio aeróbico en el estu-
dio de Narin, et al.99. Köseoglu, et al. encontraron una 
reducción de dos a un ataque de migraña por mes en 
su grupo de ejercicio98. La mayoría de los estudios 
también muestran una disminución en la intensidad 
del dolor tras la intervención47-49,98,99. En cuanto a la 
duración de los ataques existen discrepancias; algunos 
trabajos muestran una reducción significativa de la 
duración del dolor48,99, mientras que otros no revelan 
ningún cambio47,49.

A pesar de ello, la mayoría de los estudios no encuen-
tran una reducción significativa de los ataques o de 
la duración y sólo indican una reducción de la in-
tensidad del dolor en los pacientes con migraña tras 
un programa de ejercicio regular100.

Dolor neuropático

El dolor causado por daño o disfunción del sistema 
nervioso periférico o central se caracteriza por los sín-
tomas descritos en los pacientes con neuropatía diabé-
tica, neuralgia postherpética y dolor central postictus. 

Sabemos que el dolor neuropático es uno de los tipos 
de dolor más difícil de tratar, sin embargo, actual-
mente se realiza un enfoque multidisciplinario del 
mismo con el fin de garantizar, a los pacientes afec-
tos, un alivio de sus síntomas y una mejor calidad 
de vida. Cambios en la dieta y modificaciones am-
bientales, junto con la adopción de un programa de 
ejercicios adecuado y un énfasis en el mantenimien-
to de la movilidad y la independencia, son parte 
integrante del tratamiento51.

Stagg, et al. mostraron en ratas que el ejercicio re-
gular aeróbico moderado mejora los signos de dolor 
neuropático y aumenta el contenido de opioides en-
dógenos (β-endorfinas y metencefalina) en las regio-
nes del tronco cerebral, importantes en la modula-
ción del dolor. Dichos efectos fueron revertidos por 
antagonistas de los receptores opioides50.

Kuphal, et al. provocaron dolor neuropático en ratones 
mediante una lesión parcial del nervio periférico, y 
observaron que tras 9 días de entrenamiento median-
te natación disminuía el dolor en comparación con 
los animales que no se ejercitaban. Éstos apoyan el 
uso del ejercicio como un método no farmacológico 
para la gestión del dolor neuropático periférico101.

En humanos, Crane, et al. han evaluado el impacto de 
una dieta baja en grasa, junto con ejercicio físico dia-
rio, en pacientes diabéticos tipo 2 con neuropatía 
dolorosa. Los autores mostraron que, tras 16 días de 
intervención, el dolor neuropático mejoraba o remi-
tía totalmente en 17 de 21 pacientes102. La mayoría 
de los pacientes del estudio lograron una mejora en 
la sensibilidad a la insulina que permitió una reduc-
ción en los niveles de glucosa y/o una disminución 
en la medicación (fármacos o insulina). Sabemos que 
la glucotoxicidad es uno de los factores de la géne-
sis de la neuropatía diabética; probablemente, la 
mejora del control glucémico contribuyó notable-
mente a la regresión de los síntomas neuropáticos103. 
Sin embargo, el control glucémico no puede explicar 
completamente el efecto sobre el dolor neuropático. 
McCarty sugiere que las mejoras en los parámetros 
reológicos de la sangre –viscosidad y filtrabilidad– 
puede haber contribuido de manera importante a la 
mejora sintomática104.

Dismenorrea

La dismenorrea se caracteriza por dolor cólico ab-
dominal inferior que puede irradiarse a la porción 
lumbar de la espalda y la zona superior de los mus-
los, asociándose comúnmente con náuseas, cefalea, 
fatiga y diarrea. Se ha sugerido que el ejercicio físico 
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podría utilizarse como terapia no farmacológica en 
el manejo de estos síntomas. Una revisión sistemática 
de estudios realizados en países en desarrollo informó 
que el 25-50% de las mujeres adultas y el 75% de 
las adolescentes experimentan dismenorrea, viéndose 
afectada la participación en las actividades habituales 
entre un 5-20% de ellas105.

El ejercicio físico ha sido utilizado como una de las 
aproximaciones no farmacológicas para el alivio de 
la dismenorrea. Billig fue uno de los primeros defen-
sores del ejercicio para el tratamiento de los sínto-
mas106. Pensó que las mujeres con dismenorrea tenían 
contracturadas las bandas ligamentosas del abdomen, 
e ideó una serie de ejercicios de estiramiento que 
podrían aliviar los síntomas. Los ejercicios consistían 
en estiramientos del tejido conjuntivo alrededor de la 
pelvis, músculos flexores de la cadera y los músculos 
de la parte interna de los muslos.

Israel, et al. llevaron a cabo un estudio comparativo 
entre los síntomas en un grupo de mujeres que reali-
zaban entrenamiento físico (30 min de carrera durante 
3 días a la semana a una intensidad de 70-85% de 
la frecuencia cardíaca máxima) y un grupo control 
de mujeres sedentarias. Los resultados mostraron 
una disminución significativa en los síntomas en el 
grupo de entrenamiento durante la fase menstrual 
del ciclo53.

Gannon, et al. mostraron que el tiempo en que una 
mujer se había estado ejercitando correlacionaba 
significativamente con la reducción de los síntomas 
menstruales107. También se ha observado una dismi-
nución de los síntomas menstruales en mujeres co-
rredoras52.

Un metaanálisis examinó los factores predisponentes 
asociados con el dolor pélvico crónico; la práctica 
de actividad física se asoció con una disminución en 
el riesgo de padecer dismenorrea, lo que indica un 
beneficio potencial del ejercicio108.

Un problema para los investigadores ha sido la na-
turaleza subjetiva de los síntomas de la dismenorrea 
que experimentan las mujeres y la heterogeneidad 
de los regímenes de actividad física prescritos. Algu-
nos han tratado de cuantificar el ejercicio en términos 
de ejercicios de alta o baja intensidad, pero el pro-
blema sigue siendo que el ejercicio varía en tipo, 
intensidad, frecuencia y duración en relación con la 
menstruación.

Un reciente metaanálisis indica que las pacientes 
que realizaron actividad física mostraron una clara 
disminución de los síntomas109.

Dolor oncológico

El ejercicio puede constituir una herramienta útil en 
la recuperación postoperatoria del paciente oncoló-
gico, de tal manera que puede coadyuvar en la re-
ducción del dolor si se prescribe adecuadamente. 
Así, en los pacientes con cáncer de cabeza y cuello 
o de mama, el ejercicio puede ayudar a los pacientes 
a restablecer su capacidad de funcionar sin desarro-
llar contracturas excesivas y dolorosas limitaciones 
del movimiento articular110.

Keays, et al. observaron en cuatro mujeres con cán-
cer de mama que se habían sometido a cirugía y 
radioterapia, tras un programa realizando ejercicios del 
método Pilates 1 h, 3/semana durante 12 semanas, 
una mejora en el dolor, el estado de ánimo y la 
funcionalidad, sin que aparecieran eventos adversos 
durante el programa111.

Losito, et al. prescribieron un programa de ejercicio 
físico 2/semana durante 6 semanas en nueve sujetos 
con varios tipos de cáncer. Los ejercicios se centra-
ron en el fortalecimiento de los grupos musculares 
proximales y la mejora de la capacidad funcional. 
Los autores no observaron diferencias en la fatiga, 
pero la puntuación de la subescala del SF-36 v2 para 
el dolor corporal mostró una disminución significa-
tiva en este síntoma54.

Algunos estudios han valorado la influencia de la 
actividad física sobre los efectos secundarios del tra-
tamiento oncológico; así, Adamsen, et al. sometieron 
a 82 pacientes con cáncer, con o sin evidencia de 
enfermedad residual, a un programa de ejercicio 
de musculación, fitness, masaje y relajación, 9 h se-
manales durante 6 semanas. Los pacientes comuni-
caron una reducción significativa de los síntomas 
relacionados con el tratamiento, especialmente la 
fatiga y el dolor112.

A pesar de lo mostrado, en la actualidad no dispo-
nemos de suficientes ensayos clínicos aleatorios para 
poder evidenciar el efecto benéfico del ejercicio fí-
sico en el tratamiento del dolor oncológico.
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