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INTRODUCCION

El ser humano explora constantemente los limites de sus capacidades de
rendimiento, y para ello requiere revisar todas las posibilidades que le permitan
alcanzar niveles deportivos éptimos, de modo de provocar transformaciones que
conduzcan al éxito. Bajo esta perspectiva, los técnicos, entrenadores y toda la
gente vinculada al deporte, y especificamente al entrenamiento deportivo, debiese
conocer y manejar buena parte de los elementos que de una u otra forma

interactuan en el proceso de adaptacion deportiva.

Aun aceptando, que a todas luces resulta imposible controlar todas estas
variables, a la luz de la complejidad y singularidad de los comportamientos en los
sistemas naturales, resulta imprescindible investigar el maximo de circunstancias

que pudiesen tener incidencia en la manifestacion deportiva.

Sin lugar a dudas qué elléftienarnlentoly lid\édmpieticion propiamente tal,
representan la esencia misma del sacrificio y el esfuerzo, aun cuando lo que se
aprecia muchas veces parece algo alejado de esta realidad. quienes estan
vinculados a la realidad deportiva, bien saben que implicitamente hay muchas

horas de fatiga y dolor acumulado.

En este sentido, hemos considerado importante indagar sobre uno de estos
elementos, especialmente por la importancia que pudiese tener en el seguimiento,

control y evaluacién del entrenamiento deportivo.

El dolor, se encuentra categorizado en diferentes niveles, razén por la cual,
siempre de una u otra forma, se encuentra presente en los comportamientos
humanos. En el fenémeno deportivo, por tanto, no es excluyente, es mas, se
consolida como un factor inherente e indicador de las caracteristicas del deportista

en términos de su capacidad de soportar cargas de entrenamiento, bien de




soportar terrenos o climas adversos, bien de soportar traumas o contactos
inherentes a la disciplina o bien para la capacidad de soportar presiones

psicologicas, entre otras.

Los estudios del dolor, han radicado fundamentalmente en aspectos
clinicos, mas precisamente en pacientes con cancer, sin embargo, a través de
este estudio se pretende proponer una linea de investigaciéon que continte la
senda iniciada en otras investigaciones (Ryan y cols, 1966, 1967; Scott y cols;

1981), y de esta forma aportar al desarrollo de las Ciencias del Entrenamiento

Deportivo, desde una perspectiva sistémica.




CAPITULO |
EL PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 Justificacion del estudio

Tradicionalmente se ha entendido que aquellos atletas de alto rendimiento y
especificamente de disciplinas con gran exigencia fisica, poseen una mayor
capacidad para soportar grandes cargas de entrenamiento y estresantes
presiones fisicas y psicolégicas durante las competiciones. Estas condiciones
hacen que se encuentren sometidos a una serie de factores que en algunos casos

resultan limitantes del desempefio deportivo.

Tanto en el plano fisico como psicologico, el nivel éptimo pasa por
determinar en qué medida el sujeto cuenta con las condiciones que le permiten
adecuarse mejor a estos elementos restrictivos y de paso, buscar métodos que

permitan la evaluacion, el coritrol iy &l'lentrenamiento de las'mismas.

Intuitivamente se tiende a pensar que un sujeto con mejores condiciones
fisicas debe obtener los mejores resultados deportivos, sin embargo, en la practica
y demostrado por el paradigma ecolégico del rendimiento deportivo, se observa

que no siempre se cumple este resultado de la ecuacién.

Cabe por tanto, empezar a desglosar cuales son los otros factores que
hacen que un deportista con menores cargas y horas de entrenamiento, consiga
resultados de mayor cuantia.

En ese proceso resulta innegable que las concomitantes psicologicas por

un lado y la tolerancia al dolor por otro, van a jugar un rol determinante a la hora

de definir un resultado.




En estudios desarrollados por Ryan y cols, (1966 — 1967), se dlieron cuenta
de lo esencial que resulta para aquellos atletas de deportes de contacto y
resistencia, “aumentar” la tolerancia al dolor para enfrentar de buena manera la
competiciéon. En este trabajo pionero con este tipo de estudios, se demostré que
esta clase de deportistas poseen, por efectos propios de las caracteristicas de la
disciplina, una mayor tolerancia al dolor que otro tipo de atletas dedicados a

deportes de no contacto.

Posteriormente, Scott y cols. (1981), demostraron en un estudio realizado
con nadadores, que aquellos con mayor cantidad y calidad de entrenamiento (nivel
nacional), poseian mayor tolerancia al dolor que aquellos del nivel inmediatamente
inferior (nivel de club), y que éstos a su vez superaban a los nadadores

aficionados.

En el estudio si bien no se observaron diferencias en el umbral del dolor, si
se hallaron variaciones,impdriaritss (8 favor de duiehes Hebian someterse a un
entrenamiento intenso y sistematico, lo que se acrecentaba en el momento de

exponerse a periodos breves de cargas intensas.

Se entiende entonces, que las variables del dolor son influenciadas también
por otro tipo de aspectos; intensidad del ejercicio (Kemppainen y cols., 1985),
disminucién en la produccién de opiaceos antes del ejercicio (Pauley y cols., 1989;
Watkins y cols, 1982), alteraciones en estados y rasgos psicolégicos
seleccionados como la ansiedad y la extroversion (Morgan y cols.,, 1978) y
estrategias de disociacién cognitiva (Morgan y cols., 1983; Morgan y cols., 1977),
sin embargo, aunque estos trabajos demuestran la importante participacién de
factores psicolégicos en la deteccién y la tolerancia al dolor, no existe evidencia

que la asocie con la percepcion al esfuerzo y la relacione con las modificaciones

fisiologicas que se presentan durante esfuerzos submaximos incrementales.




Se sabe, por otra parte, que los deportistas de disciplinas individuales
poseen una mayor capacidad de concentracion y consecuentemente mejores
posibilidades de desasociarse de la tarea, lo que les permite en cierta forma,
‘manejar” el esfuerzo percibido, soportando cargas de entrenamiento y/o

competicion de mejor forma.

En estudios con atletas de alto rendimiento en resistencia (Unestahl, 1986),
se establece que muchos de ellos “olvidan el dolor” (aumento de la tolerancia),
apuntando a un estado alternativo de conciencia (estado de rendimiento ideal,
ERI), lo que los induce a tener una percepcion del esfuerzo mucho menor de la
que aparentemente tendrian si no contaran con un entrenamiento mental

importante.
1.2  Objetivo del Estudio
Objetivo General
Comparar y establecer si existe alguna relacién entre la tolerancia al dolor y
la percepcion del dolor, con la tolerancia al esfuerzo y percepcion al esfuerzo, en

deportistas de alto rendimiento de diferentes disciplinas.

Objetivos Especificos

1. Medir y asociar los valores de lactacidemia, VRC, y VO2 max. en

deportistas de diferentes disciplinas

2. Determinar si existe una relacién entre la valoracién de la influencia de los

factores emocionales y sensoriales en el test del dolor (PRI) de cada

deportista y el tiempo de duracion del test del dolor.




3. Determinar si existe relacion entre la valoracion de la influencia de los
factores emocionales y sensoriales (PRI) de cada deportista y el tiempo de

duracion del test de Bruce.

4. Analizar la asociacion que existe entre VO, max. y la lactacidemia después

del test de Bruce.

5. Determinar la asociacion que existe entre VO, max. y la duraciéon del test

del dolor.




CAPITULO Il
MARCO TEORICO

1. NEUROANATOMIA DEL DOLOR
1.1. Definicion de dolor

Conceptualizacion

De acuerdo a la IASP (Asociacion internacional para el estudio del dolor), la

definicion es la siguiente:

“El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada

con una lesion presente o potencial o descrita en términos de la misma”.

Dentro de esta definicion se encontraron algunas implicaciones (Chapman,
1986) | ' '

Considera el dolor como algo subjetivo.

Invalida el concepto de dolor como modalidad sensorial, presentandolo

como una experiencia compleja.

» Otorga importancia al informe verbal del sujeto en la definicion del cuadro.

» Considera que la experiencia de dolor implica asociaciones entre los
elementos de la experiencia sensorial y un estado afectivo aversivo.

» Considera parte intrinseca de la experiencia de dolor la atribucién de

significado a los hechos sensoriales desagradables.

Max Scheler (1984) clasifica los sentimientos en funcién del dolor:

1. Sentimientos sensoriales: estan localizados en un sector de nuestro

organismo. Dolor de oidos, de muelas; es el dolor carnal puramente fisico.




2. Sentimientos vitales: experimentados por la persona difusamente y se
refieren a la corporalidad, al yo corporal. Estos sentimientos informan de
nuestro estado de salud o de enfermedad.

3. Sentimientos Psiquicos: procedentes del propio yo y autoestima. Se
corresponden con el dolor psiquico.

4. Sentimientos Espirituales: nacen en la espiritualidad artistica, religiosa, etc.

1.1.2. Receptores del dolor.

Todos los receptores del dolor que se encuentran en la piel y en otros
tejidos, son terminaciones nerviosas libres, las cuales se encuentran distribuidas
en capas superficiales de la piel, asi como por algunos tejidos internos, como
periostio, paredes arteriales, superficies articulares y por el hoz del cerebro; los

demas tejidos profundos apenas cuentan con terminaciones sensibles al dolor.

Sin embargo, dependiendo de la duracion del estimulo doloroso y/o la lesién
tisular, puede aparecer alguna clase de dolor (Ganong, 1998; Markenson, 1996).
De tal forma que la excitacion de los receptores del dolor responderan a 3
diferentes tipos de estimulos; mecanicos, térmicos y polimodales. Cada uno
contribuye a una perspectiva distinta de la intensidad del dolor. Los estimulos
térmicos, responden a temperaturas extremas (> 45°C 6 < 5°C), la sefal dolorosa
corresponde a la fibra tipo A3, al igual que el estimulo mecanico, que son
activados por una fuerte presion aplicada a la piel. Los estimulos polimodales, son
de alta intensidad, pueden ser mecanicos, térmicos 6 quimicos, interfiriendo en la
sefial dolorosa las fibras tipo C, que se llevan a cabo muy lentamente (Basbaum y
cols, 2000).
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Cuando se trata de dolor sordo y progresivo en el tiempo (con lesién
tisular), se estimulan sustancias quimicas que excitan el dolor quimico; la
bradicinina, la serotonina, la histamina, los iones potasio, los acidos, la acetilcolina
y las enzimas proteoliticas. Ademas, aumentando la sensibilidad pero no actuando
de forma excitadora directa, también actdan las prostaglandinas y la sustancia P
(Lino, 2007).

En la mayoria de los casos, el dolor se encuentra asociado a la lesion
tisular (ruptura de tejidos) y la velocidad de ésta se encuentra correlacionada con
la intensidad del dolor, parece ser que la bradicinina es la sustancia guimica que
resulta mas excitadora de dolor, por lo que se considera la principal causante del
dolor tisular. Sin embargo, la concentracién de iones potasio o el incremento de
enzimas proteoliticas que ataca directamente las terminaciones nerviosas,
provocan dolor al aumentar la permeabilidad de las membranas nerviosas a los
iones (Lino, 2007).

En el caso de la interrupcién de la perfusion de un tejido, este se tornara
muy doloroso al cabo de un breve tiempo, producto de la isquemia producida
fundamentalmente, por la acumulacién de acido lactico en grandes cantidades
como consecuencia del metabolismo anaerébico prolongado. Ademas, la
actuacion de sustancias quimicas como la bradicinina y las enzimas proteoliticas a
causa de la lesion celular, actuara estimulando las terminaciones nerviosas del
dolor. Posiblemente también la compresién de vasos sanguineos producira

Isquemia y consecuentemente creara las condiciones ideales para la liberacion de

las sustancias quimicas inductoras del dolor.




1.1.3. Medida del dolor en ambiente experimental

Para la medida del dolor inducido experimentalmente, se han considerado 5

parametros diferentes:

1. Umbral del dolor: cantidad de estimulacién nociceptiva (que varia a lo
largo de una dimension de intensidad) necesaria para que el individuo (50% de los

casos) perciba dolor.

- A Tolerancia al dolor: tiempo que transcurre entre el estimulo nociceptivo y
la respuesta verbal o motora. (Psicosociologia). Con la edad aumenta la tolerancia

al dolor cutaneo, y disminuye al dolor profundo.

3. Punto de analgesia: momento en el que el sujeto indica que si tuviera ese

mismo dolor en la vida ordinaria, tomaria algtn analgésico ligero.

4 Rango de sensitividad al dolor: diferencia aritmética entre tolerancia al

dolor y umbral de dolor.

1.1.4. Dolor y deporte

En un intento por conceptuar el dolor en el ambiente del deporte, Addison.
Kremer y Bell (1998) desarrollaron un modelo que integra aspectos como la

accion, la sensacion, la valoracion cognoscitiva y el resultado.

También reconocen la importancia de los factores extrinsecos (ejemplo:

cultura) e intrinsecos (ejemplo: de la personalidad) en la opinién del dolor de los
atletas.




El modelo representa una tentativa temprana de sistematizar el proceso

complejo implicado cuando los atletas experimentan y responden al dolor.

Como los autores precisan, se anticipa que este modelo experimentara la

elaboracion, la validacion y la confirmacién adicionales para los procesos futuros.

Addison y cols., (1998) también desarrollaron una taxonomia del dolor en el
deporte de seis factores, que incluyen fatiga/malestar, dolor positivo del
entrenamiento, dolor negativo del entrenamiento, dolor amonestador negativo,

dolor agudo negativo y entumecimiento.
1.2. Aspectos psicobiolégicos del dolor

Mas alla de los autores contemporaneos de los textos de la psicologia del

deporte, se ha dado muy poca atencién a los aspectos psicologicos del dolor.

Algunos estudios, como los de Willis y Campbell (1992) indican que el dolor
esta asociado a cada percepcion de los participantes de cada ejercicio. Van Raalte
y Brewer (1996) indican que algunos atletas estan utilizando drogas para moderar

el dolor causado por lesiones atléticas.

Anderson y Williams (1988) desarrollaron un modelo de tension y de las

diferentes lesiones atléticas, pero el papel del dolor no esta bien definido.

Aunque los autores tales como Andersen (2000) y Weinberg y Gould (1999)
discuten lesiones y emociones y las implicaciones relacionadas con el tratamiento
y la recuperacion de la lesién, no discuten el dolor y el analgesia inducida por el

ejercicio (es decir, los mecanismos del musculo que son la base del dolor

experimentado durante el ejercicio o de la analgesia inducida por el ejercicio).




1.2.1. Métodos para su investigacion

La respuesta dolorosa en un determinado sujeto depende de factores del
propio organismo y de muchas circunstancias ambientales, tanto del mundo fisico
como del biologico. Se conoce que existen factores psicolégicos que son
determinantes en la intensidad del dolor que sufren los sujetos. Ellos son multiples
y para su estudio se ha recomendado el concepto de "dolor total" para su
integracion, que engloba tanto al estimulo fisico nocivo como a los factores

psicosociales y espirituales.

La percepcion del dolor varia considerablemente en relacion con factores
emocionales y animicos. El reconocimiento de la compleja naturaleza del dolor en
el cancer permite comprender mas facilmente por qué algunos pacientes siguen
experimentando dolor intolerable a pesar de que se les administren dosis
crecientes de analgésicos. Un soldado al ser herido durante el combate puede no
referir dolor a pesar de la envergadura de la herida, al igual que un deportista que
sufre una lesién en el fragor de la co'fnp'eten(':ia,'pero una vez concluido el combate
o la lid deportiva aparece el intenso dolor. El estado psicolégico cuando se
produce la lesion, es de la mayor importancia para la apreciacién de esta y de la
intensidad dolorosa. La ansiedad y el miedo por las futuras consecuencias de una

lesion causante de dolor aumentan el sufrimiento.

El dolor intenso rebelde suele asociarse con otros sintomas, en particular
insomnio, pérdida de apetito, ansiedad, disminucién de la capacidad de

concentracion, irritabilidad y manifestaciones de caracter depresivo.

El dolor esta asociado con la estimulacién de los nociceptores, receptores
que responden especificamente a los estimulos dolorosos o nociceptivos y viajan
por los nervios aferentes para producir la sensacién dolorosa a través del tracto

espinotalamico anterolateral, con axones formados del lado contralateral y que
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alcanzan los nucleos talamicos mediales (intralaminares), para después de este

relevo llegar a la corteza cerebral, sobre todo la somatosensorial.

Numerosos estudios experimentales en humanos y animales implican a las
neuronas de la corteza cingulada anterior en la codificacion de las consecuencias

afectivas de la estimulacién nociceptiva.

La intensidad del dolor no es proporcional al dafo histico y puede ser
modulado en muchos sitios del sistema nervioso. La percepcion del dolor depende
de complejas interacciones entre los impulsos nociceptivos en las vias
ascendentes y la activacion de los sistemas de inhibicion descendentes. Este

conocimiento proporciona bases para un enfoque mas comprensivo y multimodal.

Es este contexto la importancia de los factores psicologicos, cognoscitivos y
conductuales se han convertido en factores determinantes en el abordaje del
dolor. El dolor es una experiencia emotiva personal, cuya magnitud solo puede ser

descrita subjetivamente por |a'persona afectada:

En el intento de cuantificar el dolor existen diferentes métodos entre los que
se encuentran las escalas de analogia visual, la escala de valoracién numérica, la
escala de valoracion conductual y las escalas de valoracién verbal, asi como otras
pruebas de personalidad, ansiedad, de la actividad nerviosa superior y
psicofisiolégicas.

Entre los métodos objetivos para la evaluacién del dolor se encuentran los
fisiologicos: potenciales evocados, uno de los progresos mas importantes de los
ultimos afos, la respuesta galvanica de la piel, el estudio del ritmo cardiaco y
respiratorio y el estudio electroencefalografico, y entre los bioquimicos:

dosificacion de neuropéptidos (endorfinas y encefalina), sustancia P, entre otras.
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1.2.2. Dolor experimental

El dolor experimental es aquel en el que el estimulo que lo produce es
conocido, manipulado y controlado por el investigador en condiciones de
laboratorio, en los que el individuo acepta participar voluntariamente. El uso de los
procedimientos de induccién de dolor permite, entre otras cosas, evaluar en
condiciones controladas la eficacia de los tratamientos, analizar cuales son las

variables que ejercen un efecto diferenciador de la experiencia.

Aunque en efecto, un aspecto complicado para los investigadores del dolor
experimental es aquel que tiene que ver con la extrapolacion de los resultados a la
clinica. Sin embargo, los estudios de laboratorio aportan ciertas ventajas a los
realizados en ambiente natural, o sea, en la clinica. En el laboratorio, el
experimentador ejerce un control riguroso sobre los parametros a evaluar, como la
naturaleza del dolor, la intensidad, duracion, frecuencia y localizaciéon del estimulo,
lo que lo capacita para atribuirle en principio, las respuestas del sujeto a la
manipulacién experimental. Por tanto, se considera gue el dolor experimental es
necesario para la comprension de los mecanismos que intervienen en la

percepcion del dolor y para evaluar los complejos sistemas que lo controlan.

El dolor en los animales puede ser estimado solamente por el examen de
sus reacciones, pero al mismo tiempo, la existencia de una reaccién no significa
necesariamente que exista una sensacion concomitante. Un estimulo nocivo
puede ser definido por su naturaleza fisica, su sitio de aplicacién y por lo que ha
ocurrido previamente en el tejido en ese sitio. Se ha empleado la estimulacion
eléctrica por cortocircuitos para producir el proceso de traduccién en las
terminaciones nerviosas libres y en otros sitios no especificos, lo cual tiene como
ventaja la posibilidad de una aplicacién brusca y breve, y de este modo lograr que
los resultados sean sefiales sincronizadas de las fibras nerviosas primarias

aferentes pertinentes para diferenciarlas de las fibras delta A y C. El calor estimula

selectivamente los termorreceptores y nociceptores, pero la baja potencia




calorifica de los estimulos convencionales restringen su utilidad. Las fuentes
radiantes tienen el inconveniente de emitir ondas en el espectro visible e infrarrojo
para los cuales la piel es un pobre absorbente y un buen reflector. La desventaja
que tienen los dispositivos térmicos es que activan simultaneamente a los
termorreceptores y a los mecanorreceptores, ademas, de que su capacidad para
transferir calor depende de la cualidad de su contacto con la piel y de la presion
con la cual ellos son aplicados. Estos problemas pueden ser superados con el uso
de laser CO2, pero aun hoy, su costo constituye su mayor rival. Los estimulos
quimicos difieren de los mencionados por el inicio progresivo de su efectividad, la
duracién de su accién y el hecho de que tienen una naturaleza cierta, ineludible.
Los modelos experimentales que emplean estimulos quimicos son,
indudablemente, los mas similares al dolor clinicamente agudo. En la actualidad
esta bien establecido que los agonistas colinérgicos muscarinicos producen
efectos antinociceptivos en modelos de dolor agudo. Sin embargo, se conoce
relativamente poco acerca de los efectos de los agonistas de los receptores
mucarinicos en modelos (quel abalqueh la sefsibilizatién (cantral en las vias del
dolor, con este fin se estd empleando en la actualidad la vedaclidina que es una
mezcla de agonista y antagonista de receptores muscarinicos, en modelos de
ratas.

Un amplio espectro de reacciones es observado en las pruebas
nociceptivas, pero casi siempre estan incluidas las respuestas motoras. En las
pruebas de dolor fisico, las reacciones son evocadas por estimulos térmicos
(pruebas "del golpe de cola" tail-flick test y de la placa-caliente hot-plate test),
mecanico o eléctrico (pruebas de vocalizacion y del salto asustado flinch-jump
test). La prueba del dolor ténico con la utilizacién de inyecciones de agentes
algogénicos intradérmicos (formalin test) o intraperitoneal (writhing test) o aun la
dilatacion de érganos huecos. En general, las pruebas tail-flick y hot-plate son las

mas usadas, pero requieren de recursos adicionales como retiro de alimentos

después de una estimulacién mecanica.




El dolor experimental es un intento de aproximacién al dolor clinico
mediante una situacion de laboratorio en la que se pretende evaluar algunos
parametros de la experiencia dolorosa. Si el dolor experimental fuera susceptible
de equipararse en su totalidad -cualitativa y cuantitativamente- al dolor clinico, no
se hablaria de dolor clinico y experimental, sino mas bien de dolor natural y dolor

profundo en el laboratorio.

Las experiencias de laboratorio no son nada mas, pero tampoco nada
menos, que un analogo a la realidad. Por tanto, es honesto y necesario reconocer

la presencia de diferencias, entre ellas cabe destacar las siguientes:

+ En los estudios experimentales se utilizan sujetos, por lo general, sanos
que se prestan voluntariamente.

« Normalmente jovenes y procedentes de una poblacion muy utilizada en
investigaciones de laboratorio (universitaria).

+ Mientras que en_las muestras clinicas suelen ser sujetos con problemas

psicolégicos, por lo que su prevalencia es muy diversa.

A pesar de las limitaciones que en su extrapolacion a la situacion fuera del
laboratorio presenta un dolor experimental, no cabe duda de que este trabajo es
necesario tanto para el conocimiento de los mecanismos fisioldgicos y
psicologicos del dolor, como para la evaluacion de la efectividad y otros procesos
terapéuticos, por tanto debe potenciarse la investigacion en este campo. Aln
cuando pueden concebirse métodos muy diversos para la produccién y estudio del
dolor en el laboratorio, es obvio que no todos pueden ser igualmente Utiles, ya que
la precision de las medidas a obtener variara de unos a otros, asi como la
posibilidad de que estos puedan ser reproducidos. Diversos autores han

recopilado las condiciones exigidas para que un procedimiento sea valido para la
medida del dolor:

+ Los estimulos han de inducir una sensacion de dolor claramente definida.
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dolor,

Los estimulos han de estar claramente definidos en términos fisicos y que

puedan ser cuantificables y reproducibles.
El estimulo no ha de causar dafios irreversibles en el tejido.

El estimulo debe ser sensible a la accién de analgésicos.

A pesar de que existen diferentes métodos de induccién experimental del

se considera que el dolor por criopresion, mas conocido por su acepcion

inglesa, “cold pressor test” (CPT), ha suscitado un ininterrumpido interés en el

campo de la investigacion experimental del dolor, por varias razones:

Se trata de un procedimiento altamente estandarizado que ofrece una gran
fiabilidad.

Es sensible a la influencia psicolégica y a la accién de los analgésicos.

Los parametros fisiolégicos, especialmente del sistema nervioso autonomo,
estan bien documentados.

Es un buen analogo del dolor patolégice, lo que permite una mayor
generalizacion de los resultados a los si'ndromes de dolor clinico.

Sencillez de su aplicacion.

Por tales razones ha sido utilizado para evaluar terapias contra el dolor. Es

por eso que numerosos autores consideraron al CPT como una de las mejores

estrategias experimentales para la induccién del dolor, pues es el tipo de dolor

mas parecido al clinico, tanto en la naturaleza de las sensaciones a que da lugar

como en los indices de tolerancia registrados.

1.23.

Induccién y medicion del dolor experimental

Las experiencias iniciales en cuanto al dolor se basaron esencialmente en

lo relacionado con el dolor agudo. Posteriormente, con los avances obtenidos en

el manejo del dolor crénico del cancer, del reconocimiento de su severo impacto

psicolégico, emocional y afectivo tanto personal como familiar, se fue adquiriendo




una clara comprension sobre lo imperioso de abandonar cierto fatalismo e

inmovilidad cientifica en cuanto a este sintoma y a la necesidad de enfrentarlo
como una causa importante que influye en la calidad de vida de los pacientes
independientemente de su causa, aun en enfermedades inexorablemente
mortales. Es indudable que ha surgido un gran interés en todo lo relacionado con
la fisiopatologia, umbral de aparicion, intensidad, resistencia, mediciones, entre
otras, del dolor, a través de la realizacion de experimentos clinicos o de

laboratorio.

Se experimenta dolor cuando determinados estimulos producen o pueden
producir dafio a los tejidos organicos, por ello el dolor, en ese sentido, constituye
un importante mecanismo protector. Un estimulo nociceptivo induce reacciones
protectoras como son la retirada del objeto dafino, reacciones autonémicas de la
tension arterial, de la frecuencia del pulso y de la ventilacién respiratoria. Aunque
algunos aspectos de estas reacciones pueden ser modificados por factores
culturales, las acciones; reflejas desencadenadas)por junigstimulo doloroso son
fisiologicas e independientes de la voluntad. Por el aprendizaje se puede modificar

solo la reaccion conductual: gritos, llanto, mimica.

Algunas investigaciones que evaltan el dolor

Se ha empleado por los distintos investigadores variados métodos de
exploracion, evaluacion y mediciéon del dolor como la sensibilidad de los umbrales
y sus relaciones psicolégicas, los estimulos eléctricos, los analgésicos, el uso de
un modelo de estimulo quimico en la mucosa nasal, baterias de pruebas
psicofisiologicas para investigar la actividad del sistema nervioso en relacion con

el control del dolor. Otros autores han utilizado transductores de calor para

estudiar la respuesta de la piel a diferentes sustancias quimicas.
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Degtiarev y Dunina-Barkovskaia en 1997, estudiaron el comportamiento de
los umbrales al dolor por medio de los potenciales evocados durante la
estimulacion electrodérmica dolorosa, en voluntarios jovenes con tipologias
psicolégicas diferentes, en reposo y ante situaciones de estrés, y encontraron
diferencias en los umbrales en los distintos temperamentos en ambas situaciones
experimentales. Ademas, ellos concluyeron que los umbrales al dolor dependen
tambien de las motivaciones personales. Otros autores reportan una sensibilidad
mayor al dolor en mujeres con la utilizacién de la estimulacion térmica, con un

umbral menor pero con una mayor tolerancia al dolor térmico.

Los estudios sobre hipnosis también tienen gran vigencia y utilidad. Se han
empleado, con estudios de potenciales evocados somatosensoriales, sesiones de
hipnosis con la aplicacion de dolor o de prueba como el CPT y se ha descrito, en
estas condiciones, una reduccion del dolor en los pacientes después de 3

sesiones de hipnosis, por lo que se ha sugerido el uso temprano de esta técnica.

Hay autores como Weisenbeig que destaca 10 poderoso de los aspectos
cognoscitivos en el manejo y control del dolor. Maixner y otros estudiaron los
efectos de la presion arterial en la respuesta al dolor con mediciéon de los umbrales
durante la estimulacion térmica e isquémica y encontraron un mayor umbral al
dolor con ambos métodos, en un grupo de sujetos controles con cifras de presion
arterial superiores en reposo, por lo que concluyeron que la presion sanguinea de

reposo influye en el mecanismo de regulacion central del dolor.

1.2.4. Afrontamiento del Dolor

Respecto a los sistemas de intervencion psicologicos que se emplean para

ayudar a resolver los problemas emocionales derivados de las cargas intensas de

entrenamiento deben considerar dos aspectos de estas respuestas del deportista:




« EI estrés agudo que se manifiesta en el desarrollo de las cargas
intensas con sintomas de dolores agudos y sensaciones de cansancio.

» El estrés cronico que da origen a trastornos psicolégicos como resultado
de la monotonia y la repeticion en el entrenamiento. De acuerdo con
estas dos situaciones asi deben ser empleados los métodos de

intervencion.

El estrés agudo aparece con frecuencia en deportes de caracter ciclico o
repetitivo, por ejemplo, las carreras. Los corredores emplean estrategias
cognitivas tanto asociadas a las acciones que realizan como disociativas para
poder sobre pasar el dolor o durante la fatiga. Weinberg y col. (1999), investigaron
que la concentracion en la técnica es la estrategia mas prominentemente em-
pleada para soportar el dolor. El deportista debe dirigir su atencion a la técnica
manteniéndose vigilante de las acciones, "situarse correctamente", "mover las
manos", etc. En suma, deben estar constantemente visualizando sus acciones,
sus respuestas sensoriales len)lal ejetuciér y Aal pbsidioh dél cuerpo. Se trata de

mantener y corregir la técnica cuando y donde aparece el dolor.

1.2.5. Estrategias cognoscitivas

Las técnicas disociativas incluyen atender a estimulos periféricos tales
como la direccién del viento, frescor del aire, ruido, etc. Las técnicas disociativas
conllevan el empleo de pensamientos para distraer, imagenes, canciones, frases
repetidas, y otros. La actitud frente al dolor, asimismo, le corresponde en estas
estrategias una determinada importancia. Aun cuando las técnicas de
afrontamiento son altamente individuales emergen algunos patrones comunes y
que tienen un resultado efectivo. El corredor es capaz de incrementar su tolerancia
al dolor agudo manteniendo una interpretacion positiva del mismo. Se establece

para él que: “vas a comenzar a entrenar cuando ti comiences a sentirte dafiado o
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destruido”, "yo necesito al dolor”, “el dolor significa que estoy poniendo todo en el

entrenamiento”.

Por medio de autosugestiones de esta naturaleza el deportista debe llegar a
la concepcién que el dolor no sélo es necesario sino también deseable para lograr

una alta asimilacion de las cargas de entrenamiento.

Meichenbaum (1977, 1985), plantea cuatro fases de preparacion para el

dolor que admiten su aplicacion al deporte. Estas son:

1. Preparandose para el dolor. Deben de darse instrucciones que le indiquen
al deportista que serd capaz de manejar la fase del dolor, por norma: "Has
desarrollado un plan para manejar la fatiga". "Empieza a concentrarte en los
detalles de la técnica". "Tienes muchos recursos que puedes utilizar". "Los deméas

participantes también estan sufriendo tanto como ta, pero tu tienes una estrategia”.

> Enfrentandote y manejando el dolor. Esas indicaciones inician la
secuencia de acontecimientos para tolerar el dolor, por ejemplo: "Vas a aguantar
esto”. "Ve paso a paso por cada paso de la estrategia”. "Pensar en las estrategias
es mas importante que pensar en el dolor."

"El dolor es una sefial para concentrarte lo més fuerte que puedas”; (mas que

nunca). "De la sefial para concentrarse en la eficacia de la técnica".

3. Afrontando las sensaciones de dolor en los momentos criticos. Las
sensaciones de fatiga aparecen periédicamente a lo largo del esfuerzo y pueden
actuar como distracciones. Es necesario manejar las distracciones y volver a
centrarnos en la tarea, por muestra: "E/ cansancio es una sefial para trabajar en
punto técnico" ", Qué haré?" "Si que duele, pero puedes aguantarlo si te concentra

en la técnica". "Usar la estrategia te ayudara a mantener el control”.




4, Auto indicaciones reforzantes. Una vez cesada la actividad estresante
debe hacerse algun auto refuerzos. "Concentrarse en la técnica si que puede

ayudar”. "Lo puedes hacer incluso mejor la proxima vez".

Por otra parte, llamamos estrés crénico a las respuestas del organismo que
tienen un caracter lento, diferido a las cargas intensas de entrenamiento y que dan
lugar a reacciones emocionales descritas aqui, como la expresion emocional de la
fatiga y el agotamiento. En este sentido, sefialamos el empleo de las técnicas de
relajacion, que permiten llegar a una mejor recuperacion del deportista, equilibrar
su descanso y el suefio, que en muchas ocasiones se ve alterado en estos

estados de agotamiento.

1.3. Fisiopatologia del dolor

Los mecanismos cerebrales que representan la psicologia del dolor tienen
tres dimensiones especiales con sitios neuroanatémicos definidos en los centros

propuestos por Melzack y Casey conocidos como:

¢ Dimensién  sensitivo-discriminativa: reconoce las  cualidades
estrictamente sensoriales del dolor como localizacion, intensidad, cualidad,
caracteristicas espaciales y temporales.

* Dimensién cognitiva-evaluadora: que valora no sélo la percepcioén tal
como se esta sintiendo; sino también se considera el significado de lo que
esta ocurriendo y de lo que pueda ocurrir.

* Dimensién afectivo-emocional: la sensaciéon dolorosa despierta un

componente emocional en que confluyen deseos, esperanzas, temores y
angustias.

(R
wn




Existen procesos neurofisiolégicos que influyen en la elaboracion y

expresion de los componentes del dolor como son:

La reaccion de alerta y atencion: la estipulacion nociceptiva provoca una
mas intensa y extensa reaccion de atencion; intimamente relacionada a la
activacion de la formacion reticular; la cual hace que la sensacion dolorosa pueda
ser elaborada, evaluada y contribuya a modular la reaccion afectiva.

2. La actividad vegetativa y somatosensorial: consiste en la aparicion de un
conjunto de reacciones vegetativas y somaticas, provocadas de forma inmediata
por la estimulacion nociceptiva.

3. Reaccién modulada: Esta es activada por la propia aferencia nociceptiva a
diversos niveles del neuroeje: controla centrifugamente la penetracion de dicha
conduccién nociceptiva. En la evaluacion del dolor se deben considerar los

siguientes elementos:

o Patologia subyacente 'que condiciona {a etiolegia‘del dolor, su modo de
iniciacién, localizacion, duracién, intensidad y pronostico. su valoracion
determina la medida terapéutica a seguir: quirdrgica, psicologica,

farmacoldgica o fisica.

e La personalidad del paciente determina la reaccion individual ante un

estimulo algido, sea fisioldgico o patolégico; la cual depende de:

a. El sustrato funcional inherente a la organizacion del Sistema Nervioso
Central (SNC).

b. La propia experiencia en relacién a hechos anteriores.

c. La capacidad de anticipacion del futuro acontecimiento.




Determinantes culturales y ambientales los cuales dependen de patrones
de conducta; en donde la percepcion del dolor se manifiesta de forma
diferente. Si el dolor es una experiencia sensorial es obvio que debe existir
una via de transmision; es decir, un conjunto de estructuras nerviosas que
convierten el estimulo periférico potencialmente nocivo en la sensacion
dolorosa. La recepcion periférica de los estimulos dolorosos es realizada
por el aferente primario, compuesto por terminaciones libres (receptor
periféerico), las vias periféricas aferentes o axones y el cuerpo neuronal en el
ganglio de la raiz dorsal que continia hasta llevar la informacion al Asta
Posterior de la Médula, donde mediante la liberacion de un
neurotransmisor, se excita la segunda neurona; después mediante un
sistema de vias ascendentes, la informacion llega al SNC donde sera

procesada y reconocida como dolor.

A nivel periférico:

1. Nociceptores (NC): son terminaciones nerviosas libres que responden a

estimulos mecanicos; térmicos y quimicos de alta intensidad.

Los receptores periféricos se caracterizan por:

b.

Tener un umbral alto para todo estimulo que ocurre comparado con otros

receptores dentro del mismo tejido.

Aumentar progresivamente la respuesta a un estimulo repetitivo
(sensibilizacién).

De acuerdo a su localizacién los NC se clasifican en:

1. Cutaneos: que comprenden:




» Los mecanoreceptores: éstos estan constituidos por los receptores A Delta,

que se encuentran en las capas superficiales de la dermis y sus
terminaciones llegan a la epidermis; responden exclusivamente a estimulos
mecanicos (pinchazos, pellizcos) con un nivel muy superior a los
mecanoreceptores y a los A-Beta. Conectados con fibras mielinizadas que
conducen a velocidad de 5-30 m/seg. Generalmente transmite el dolor de
tipo punzante.

* Receptores polimodales C: que se caracterizan porque los axones son
fibras amielinicas que conducen a la velocidad de 1.5 m/seg. o menos y
responden a diferentes estimulos (mecanicos, quimicos y térmicos). Son los

mas numerosos. Generalmente transmiten el dolor de tipo quemante.

2. Musculares: Situados entre las fibras musculares, en las paredes de los vasos
y los tendones. Son fibras C y responden a estimulos como presion, quimicos,

calor y contraccion muscidlar.,
3. Articulares: Constituidos por fibras C y son estimulados por la inflacion.

4. Viscerales: Son fibras C que forman parte de las aferencias de los nervios
somaticos. Responden a estimulos como la distension e inflamacion de las
visceras. El dolor visceral suele presentarse con una pobre localizacién vy
discriminacién, acompafado con frecuencia de reflejos vegetativos y somaticos y
suele inducir el dolor referido en otras estructuras somaticas. principalmente en la
piel. La base de este dolor se encuentra fundamentalmente en la convergencia de
aferencias viscerales y musculocutaneas sobre una misma neurona espinal. En
menor grado la convergencia puede deberse a que una misma neurona espinal

presenta ramificaciones viscerales y cutaneas.

28




5. Silenciosos: No responden a estipulacion excesiva transitoria, pero se vuelven
sensibles a estimulos mecanicos en presencia de inflamacién. Se encuentran en

piel, articulaciones y visceras.

Cuando se ocasiona lesién o trauma directo del tejido por estimulos
mecanicos, térmicos o quimicos se produce dafno celular, desencadenandose una
serie de eventos que conllevan a la activacion de terminales nociceptivos
aferentes con liberacién de potasio, sintesis de Bradiquinina (BK) del plasma, y
sintesis de Prostaglandina (PG) en la region del tejido dafado, los cuales
aumentan la sensibilidad del terminal a la Bradiquinina y otras sustancias

productoras del dolor. (fig. 1. A.)

Posteriormente ocurre activacion secundaria por impulsos antidréomicos en
nociceptores aferentes primarios que se propagan no sélo a la médula espinal sino
que lo hacen a otras ramas terminales donde ellas inducen la liberaciéon de
péptidos incluyendo sustaricias FL{SP) la"duaf\ests lssotiada con aumento en la
permeabilidad vascular y va a ocasionar liberacion marcada de Bradiquinina con
un incremento en la produccién de Histamina desde los mastocitos y de la
serotonina desde las plaquetas; ambos son capaces de activar poderosos
nociceptores. (fig. 1. B.)

La liberacién de Histamina combinada con liberacién de sustancia P
aumenta la permeabilidad vascular. El aumento local de Histamina y Serotonina,
por la via de activacion de nociceptores ocasiona un incremento de la sustancia P
que autoperpetua el cielo ocasionado por el desarrollo en cada region de fibras

nerviosas nociceptivas aferentes en el tejido dafiado.

Los niveles de Histamina y 5-HT (Serotonina) aumentan en el espacio

extracelular; sensibilizando secundariamente a otros nociceptores y es lo que




produce la HIPERALGESIA. (fig. 1.C) la cual fue clasificada por Hardy y

colaboradores (1.950) en dos tipos: Primaria y secundaria.

e La Hiperalgesia Primaria: implica incremento de la sensibilidad a
estimulacion nociva en el sitio del dano.

e La Hiperalgesia Secundaria: implica incremento de la sensibilidad
extendida mas alla del sitio del dafo; algunas veces a areas distantes del
tejido lesionado.

Estos investigadores propusieron que la hiperalgesia primaria esta mediada
por mecanismos periféricos (inflamacion neurogénica), mientras que la
hiperalgesia secundaria estaba relacionada a hiperactividad central o

sensibilizacion. (ver fig. 1 A, B, C).

Impulsos Prodrémicos
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Fig. 1. Eventos que llevan a activacion; sensibilizacién de terminales nociceptivos aferentes

primarios. (Hardy y cols.)

1.3.1. Axones

Los impulsos dolorosos después de los nociceptores viajan a través de los
axones de las fibras aferentes primarias que son principalmente A beta, A delta,
alfay C.




Siendo de interés las fibras A delta y C directamente relacionadas con la

transmision del estimulo doloroso.

Las fibras A delta que son mielinicas, entran a la médula por la porcion
lateral hasta las laminas |, Il y V. Son de umbral bajo y conduccion lenta; perciben
dolores agudos bien localizados y cuando se estimulan producen una respuesta

adecuada.

Las fibras C son fibras amielinicas que en el 70% entran por el lado lateral
del asta posterior y una minoria (30%), una vez en el ganglio dorsal se devuelven
y entran a la médula por el asta anterior hasta el asta posterior a nivel de la lamina
II. Son de umbral alto, se activan con estimulos intensos o repetitivos y generan

dolor continuo insoportable y mal localizado.

Las fibras A beta son fibras largas, de bajo umbral, entran en la porcion
media del asta posteriop'sin.\Hacersihopsis /hasialial lecclumna dorsal, dando
colaterales a diferentes laminas, a nivel de la lamina Il hacen sinapsis con las
fiboras C. una vez que las fibras aferentes nociceptivas se aproximan hacia la
meédula espinal se agrupan dentro de las raices dorsales en posicion ventrolateral;
aunque algunas son dorsomediales; luego penetran en el tracto de Lissauer
ramificandose hacia arriba y abajo, y tras recorrer unos pocos milimetros se

introducen en las laminas del asta posterior.

Segun el esquema de REXED: el asta posterior esta formada por distintas
laminas con aferencias primarias terminales especificas para cada lamina
individual.

e Lamina | o zona marginal: es la terminaciéon de la mayoria de aferencias

nociceptivas. Recibe impulsos directos de las fibras mielinicas A delta e

indirectamente de las fibras C (estimulos mecanicos nocivos).




Lamina Il y Ill o sustancia gelatinosa de Rolando: es la terminacion de
aferentes termo y mecanoreceptores. Estas celulas participan

principalmente en circuitos locales y son de tipo internuncial.

Lamina IV: recibe fibras aferentes cutaneas gruesas que conducen
impulsos sensoriales no nocivos procedentes de campos cutaneos
pequenos. Recibe fibras A beta y Alfa.

Lamina V: recibe los estimulos nociceptivos que llegan por las fibras A delta
y C de forma directa e indirecta. También recibe fibras A alfa
(mecanoreceptoras) de impulso de baja intensidad.

Lamina VI: la excitacion y respuesta en esta capa se relacionan
principalmente con estimulos no nocivos. Fibras gruesas A beta y gamma
terminan aqui. Estas fibras conducen estimulos propioceptivos de
musculos, tenddn y articulaciones.

Laminas VII-VIII y X! estan oealizadas ‘sobre’ el ‘asta ventral, sus células
contribuyen a los fasciculos ascendentes para la nocicepcion.

Lamina X: las células se concentran alrededor del conducto central y
responden a estimulos muy intensos. Constituye una cadena multisinaptica

en la médula espinal que lleva informacion nociceptiva al cerebro. (fig. 2).




Fig. 2. Esquema representativo de las laminas de la sustancia gris espinal en numeros romanos.
Lamina | (zona marginal); lamina Il (sustancia gelatinosa); lamina IV VI (nicleos propios del asta
dorsal); Lamina VII; VIIl y X (sustancia gris 1 espinal intermedia); lamina IX (motoneuronas del asta

ventral). (Hardy y cols.)

Las neuronas espinales que reciben informacidon nociceptiva

neurofisiolégicamente son de dos tipos:

1. Neuronas nociceptivas especificas (NE): Responden de manera casi
exclusiva a estimulos nociceptivos; se encuentran principalmente en las laminas |

y Il; existen también unas en las laminas IV y V.

Las fibras AB entran en la porcion media de la raiz dorsal y pasan sin hacer
sinopsis en la columna dorsal (DC). Estas dan colaterales que entran en el asta
gris dorsal y se ramifican en varias laminas; en la lamina Il ellas terminan sobre
terminales de fibras no mielinizadas (fibras C). Estas entran principalmente a
través de la division lateral de la raiz dorsal (70%). Una minoria (30%), tienen sus
células ganglionares en el ganglio de la raiz dorsal; pero doblan regresando para

entrar a la médula espinal a través de la raiz ventral.

)
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Forman el 20-25% de las neuronas espinotalamicas. Reciben impulsos
exclusivamente excitatorios provenientes de aferencias A delta nociceptivas

(térmicas y mecanicas de umbral alto); y aferencias C polimodales.

s Neuronas de amplio rango dinamico (ARD): se concentran
principalmente en las laminas V y VI. Y en menor porcion en las |, Il y IV Reciben
aferencias de diverso origen y naturaleza: fibras gruesas mielinizadas A beta que
llevan sensibilidad tactii no nociceptiva; y fibras finas nociceptivas A delta y
polimodales C. El rasgo mas caracteristico es su capacidad de responder con
frecuencia creciente de impulsos tanto a estimulos no nociceptivos como

nociceptivos de diversa intensidad.

Interneuronas: Buena parte de la modulacion de la sensacion nociceptiva a nivel
del asta posterior de la médula, se realiza a través de las neuronas presentes en

la lamina Il, donde se distinguen dos tipos de interneuronas:

Células limitantes de Cajal (Stalked): situadas en la porcion mas dorsal;
reciben abundantes aferencias primarias tanto nociceptivo como tactil vy
terminaciones descendientes provenientes de nlcleos supraespinales. Su axoén se

conecta principalmente con las neuronas de la lamina |. Son de caracter excitador.

2, Células centrales de Cajal (Islet): situadas en la mitad mas ventral, tienen
prolongaciones dendriticas que no suelen salir de la ldmina I, por lo que
representan una actividad tipicamente interneuronal, restringida casa
exclusivamente a esta lamina. Reciben aferencia primaria principalmente no

nociceptivos y lo conectan con neuronas espinotalamicas NE y ARD. Son de
caracter inhibidor.




1.3.2. Neurotransmisores (NT)

A nivel del asta posterior de la médula hay sinapsis entre la primera y la
segunda neurona, mediante la liberacion de los neurotransmisores vy
neuromoduladores. Estas sustancias son producidas por el soma de las células
del ganglio raquideo; transportados y almacenados en vesiculas y liberados al
espacio sinaptico para activar los receptores de la segunda neurona y asi
transmitir la informacién nociceptiva. Existen diversos neurotransmisores vy
algunos de los cuales se encuentran simultdneamente en una misma fibra como
cotransmisores. Entre ellos existen unos de accion rapida; siendo el NT excitador
el Glutamato presente en grandes cantidades dorsales; el ATP posee funcién
transmisora de accién rapida, existen otros neurotransmisores de accién lenta
como la S.P y el Gaba.

Los NT presentes en la médula espinal se pueden clasificar en:

y 5 Péptidos opioides enddgenos.
2. Péptidos no opioides endogenos.
3. Sistema monoaminérgico.

4. Sistema del GABA.

5. Aminoacidos excitatorios.

1. Péptidos opioides enddgenos, los cuales juegan un papel en la
modulacion de la nocicepcidn y percepcion del dolor, debido a que poseen accion

similar a la morfina. Estan formados por tres familias que derivan de precursores
diferentes:
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Encefalinas.
b. Beta-Endorfinas.

e. Dinorfinas.

Cada uno de los opioides enddgenos deriva de uno de los tres genes que

codifica la poliproteina precursora de los péptidos fisiolégicamente activos.

Estos tres genes son: propiomelanocortina; proencefalina y prodimorfina.
Cada uno causa analgesia; aunque la encefalina y beta endorfinas son mas

potentes que la dinorfina.

Encefalina y dinorfina se distribuyen anatémicamente en cuerpos celulares
neurales y terminales nerviosos en la sustancia gris periacueductales y médula
rostroventral y en el asta dorsal de la médula espinal, en particular en las laminas |
y Il. Las beta endorfinas estan confinadas primariamente a neuronas en el
hipotdlamo que envia proyecciones 2 la Aegién! gris/gericueductual y nlcleos

noradrenérgicos en el tallo cerebral.

La morfina y los péptidos opioides se unen a distintas subclases de
receptores opioides; los cuales son de varios tipos: mu, delta, kappa, gamma, teta,
cada uno de los cuales tienen acciones y afinidad por opiodes enddgenos
diferentes. Siendo su accién analgésica mas potente para la Serotonina (SH) que
es una amina bidgena presente en los nlcleos de la protuberancia y el
rafemagnos, de alli desciende hasta la médula con accién inhibiratoria las

sustancias que actlan sobre receptores mu, kappa y épsilon.

2. Péptidos no opioides endégenos: Calcitonina; el factor relacionado con el

gen de la calcitonina, colecistoquinina, neurotensina y somatostanina, cuya accién

no esta muy clara.




3. Neuromoduladores como:

« Catecolaminas noradrelina presente en el ntcleo del locus ceruleus;

Nucleo Reticular Gigantocelular y Nucleo Reticular Lateral de accién inhibitoria.

4, Sistema del GABA: es inhibidor medular cuyo mecanismo de accion esta
mediado presinapticamente. Estudios inmunoquimicos recientes han demostrado
celulas GABAERGICAS en el asta dorsal formando sinopsis axoaxénica con fibras
aferentes disminuyendo la excitabilidad de fibras terminales A delta y C. Estudios

electrofisiolégicos dan a conocer receptores GABA A y GABA B sobre fibras
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Fig. 3. Neurotransmisores Inhibidores (Hardy y cols.)

aferentes C y A delta.

S. Aminoacidos excitatorios como el glutamato o el

intervienen en la sensibilizacién central; estas sustancias actan sobre tres tipos
de receptores.

a. N-Metil D-Aspartato (NMDA).
b. Ampa.

aspartato que




& Metabotropico.

El receptor NMDA es blogueado por el ion magnesio y cuando se une el
acido glutamico a este receptor resulta en una corriente i6nica pequefa. La
dependencia del voltaje del canal ionico del receptor NMDA es la llave para la

sensibilizacion central.

Para el mejor estudio de la sensibilizacion central debemos entender que
esto conduce a un estado de hiperalgesia bien sea térmica o mecanica. La
activacion del receptor NMDA esta involucrado en la hiperalgesia térmica siendo

considerado el Oxido Nitrico (ON) el segundo mensajero.

La hiperalgesia mecanica requiere la coactivacion de los receptores del
glutamato: Ampa y Metabotrépica y ocurre por intermedio de los productos de la
ciclooxigenasa procedentes del metabolismo del acido araquidénico. Estos
receptores activados porias diferehties/sustancias Isufriran. estipulacion repetida
de potencial bajo y participan en el fenédmeno de sensibilizacion central de las
neuronas del asta posterior de la médula. La suma de potenciales lentos producira
progresiva despolarizacion de las neuronas medulares que se volveran cada vez

mas excitables produciendo el fenémeno de Wind-up.

El antagonismo del receptor NMDA bloquea completamente la hiperalgesia
térmica y atenua la hiperalgesia mecanica en un 50-60%. La hiperalgesia
mecanica es blogueada completamente por el antagonismo de Ampa vy
Metabotropico.

La enzima 6xido nitrico sintetasa se clasifica en:

» Constitutiva: requiere la activacion de un sitio de la calmodulina al calcio.

* Inducible: no requiere calcio pero es inducida por citoquinas y endotoxinas.




La 6xido nitrico sintetasa constitutiva esta localizada en la neurona y la

inducible en la neuroglia. Ambas requieren como cofactor NADPH
tetrahidrobioterina (TBH4) y flavina (FAD/ FMN) y usan como sustrato oxigeno

molecular y L-arginina. Actua a nivel central y periférico.

A nivel periférico contribuye en la regulaciéon de los nociceptores via
arginina; oxido nitrico/GMPC. Esto puede ser demostrado por la abolicion de su
accién analgésica periférica cuando se usan antagonistas de L-arginina e

inhibidores de la guanilato ciclasa.

Este efecto analgésico es potenciado por inhibidores de la fosfodiesterasa
que inactiva el GMPC, esto explica por qué donadores de oOxido nitrico como

nitroglicerina y nitroprusiato alivian el dolor.

A nivel central se preconizan cuatro formas de actuar:

: B Postsinaptico: cuando el NMDA pierde bloqueo de MG++ entra el calcio
que se une a la calmodulina de la éxido nitrico sintetiza y aumenta la produccién

de O.N el cual activa la guanilatociclasa y aumenta la produccién de GMPC.

.3 Presinaptico: el acido nitrico producido en terminaciones postsinapticas

actua en el terminal presinaptico de la misma neurona ocasionando:

Aumento de liberacion de glutamato.
Modifica lipidos de membrana, proteinas, genes.

Incrementa la liberaciéon de glutamato.

a o6 s

Activa la guanilato ciclasa en neurona presinaptica incrementando el
contenido celular de GMPC.




3. El O.N puede difundir y transportarse a ceélulas gliales y neuronas
adyacentes.

4, Se comporta como un clasico neurotransmisor.

1.3.3. Mecanismos De Sensibilizacion Central

Tanto neuropéptidos como aminoacidos excitatorios contribuyen a la

sensibilizacion central:

La estipulacion de las fibras C producen liberacion de aminoacidos

excitatorios (aspartato y glutamato) y neuropéptidos: sustancia P.

La activacion repetida en el receptor Ampa produce despolarizaciéon de la
membrana que contrarresta un blogqueo dependiente de voltaje del receptor
NMDA. Mediante una accidn! adicional de Aos aminoacidos'excitatorios sobre el
receptor NMDA y metabotrépico producira una afluencia de calcio y activacion de
la fosfolipasa C (PLC).

La PLC cataliza la hidrolisis del fosfatidil inositol 4.5 bifosfato (PIP 2)
produciendo inositol 1,4,5 trifosfato (IP3) y 1,2 diacilglicerol (DAG). Los cuales
actian como mensajeros secundarios intracelulares.

DAG estimula la produccion de proteinakinasa que es activado durante la

elevacion del CA++ intracelular.

La proteina quinasa C (PKC) provoca alteracion sostenida en la membrana
celular que afectan su permeabilidad durante periodos prolongados.

La inhibicién de PKC por Chelery Thrine dosis dependiente atenua la
hiperalgesia producida por activacién de NMDA.
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La PKC junto al calcio activa la ¢xido nitricosintetasa constitutiva la cual

estimula la guanidil ciclasa aumentando el GMP ciclico.

La produccién IP3 causa liberacion de las reservas intracelulares dentro de

la formacion reticular.

La estipulacion de los receptores ampa y metabotropico y la afluencia de
calcio activa la fosfolipasa A2 (PLA2) que cataliza la conversion de fosfatidil colina

(FC) a acido araquidénico (A.A).

El A.A puede sufrir conversion a tromboxano (TX). Prostaglandinas;

prostaciclinas o leucontrienos

Vias Ascendentes

Tres principales y dos secundarias. Se encuentran principalmente en el
cuadrante anterolateral de la sustancia blanca de la médula espinal; después de

haber cruzado la comisura.
Principales:

Tracto Espinotalamico Directo: parte generalmente de la lamina | y V.
Son neuronas de tipo NE y ARD (sensacién NC y de otro tipo): asciende
directamente hasta llegar al talamo, al nlcleo ventro posterolateral (VPL) otras
llegan al talamo complejo intralaminar (ntcleo lateral central) y de alli llegan a la
corteza a la zona somato sensorial. Emite colaterales a nlcleos situados en

diversos niveles del tronco cerebral desde el bulbo al mesencéfalo (sustancia

periacueductal).




2 Tracto Espino Reticular: parte de las laminas VIl y VIII. Son ipsi y
contralateral; hacen conexiones a nivel de la F.R. hasta llegar al talamo (complejo
intralaminar) hasta llegar a la corteza en la zona prefrontral. Hace conexion con
nucleos del bulbo; protuberancia asi como con nucleos del Rafe medio; Nucleo
gigantocelular y Paragigantocelular. Estan en relacion con los fendomenos

afectivos.

3. Tracto espino-mesencefalico: tiene su origen principalmente en neuronas
de lamina 1 y V proyectan simultaneamente al Mesencéfalo y al nacleo lateral
ventral posterior del Talamo. Las fibras del Mesencéfalo terminan en el tubérculo
cuadrigémino superior; sustancia gris periacueductal; nucleo cuneiforme y nucleo
intercolicular. Mediante su conexién con el tdlamo y sistema limbico participan en

el componente motivacional afectivo del dolor.

Las vias del tracto espinocervical y la via de la columna dorsal son vias
secundarias de la transmisior nociceptivaly su pape! se'\eplecia fundamentalmente

cuando se lesionan las vias principales.

El Tracto Espinocervical nace de las laminas Il o IV Transmite estimulos
tactiles pero puede transmitir o activarse por estimulos nocivos. Corre en el cordén
espinal dorsolateral al nucleo cervical lateral. Axones de estos nucleos cruzan la
linea media y ascienden por el lemnisco medio y al talamo (nlcleo ventro

posterolateral y posteromedial).

En el tracto de la columna dorsal las neuronas nociceptivas estan en las
laminas Il y IV (nucleo propio) y proyectan sus axones a los ndcleos delgado de
Gracilis y Cuneiforme del bulbo a través de la columna dorsal viajando ipsilateral.
Posteriormente las neuronas de los nlcleos de Gracilis y Cuneiforme se decusan

(decusacion sensitiva). Asciende por el lemnisco medial a través del bulbo
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raquideo, protuberancia y mesencefalo y terminan en el tadlamo (nucleo ventro

posterolateral) (fig.4).

Sustancia Gris

Penacueductal

Protuberancia

Bulbo

Nucleo Rafe
Magnu

Mucleo Reticular
Paragiganto Celular

Fig. 4. Vias descendentes de control nociceptivo de la médula espinal. (Hardy y cols.)

Vias Descendentes: Tres Vias Principales

Neuronas en la sustancia gris periacueductal y periventricular en el cerebro
medio que hacen conexiones excitatorias en la médula rostroventral; una region
que incluye el nucleo serotonérgico del rafe magnus y los nucleos reticulares

paragigantocelular adyacentes.

g [ Neuronas en la médula rostroventral forman conexiones inhibitorias en
laminas II; Il y V del asta dorsal; estas laminas son también el sitio de
determinaciéon de neuronas aferentes nociceptivas. Estimulacion de estas

neuronas medulares rostroventrales inhiben las neuronas del asta dorsal;
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incluyendo neuronas del tracto espinotalamico que responde a estimulacion

nociva.

2. Circuitos locales en el asta dorsal median la acciéon modulatorial de las vias

descendentes.

1.3.4. Sistemas Inhibidores Endogenos

Mediante estudios de estimulacion localizada se demostré la existencia de
sistemas endodgenos inhibidores del dolor; tanto inducido por estimulos de diverso
tipo como el debido a sindromes clinicos de distinta naturaleza. El tipo de
analgesia conseguido llega a ser tan preciso que no altera formas de

comportamiento ni reduce la actividad o la atencion de la persona.

El sustrato morfolégico de este tipo de analgesia se encuentra en las
estructuras mediales del ifohco 'cersbial, désde el diencéfalo medial hasta los
nlcleos del rafe en el bulbo. Son particularmente activas las areas de la sustancia
gris periacueductal; que se extienden hasta el suelo del tercer ventriculo. Estas
estructuras proyectan de forma descendente el Rafe del Nicleo Magno situado en
el bulbo, y éste finalmente emite sus axones por los cordones laterales hasta el
asta posterior de la médula. La estipulacién de nticleo magno inhibe la respuesta
de diversas neuronas NE y ARD a estimulos nociceptivos; pero no la respuesta a
otros tipos de estimulos.

Las estructuras periacueductales y periventriculares reciben diversas
influencias de areas cerebrales implicadas en funciones sensoriales emocionales-
motivacionales y de atenciéon. Por lo tanto, los estimulos pueden influir en la
sustancia gris periacueductal y ésta a su vez, estimular nlcleos de rafe. La via

bulbo espinal es de caracter inhibidor.

44




Ademas el sistema descendente puede ser activado a diversos niveles por
colaterales que nacen de las vias ascendentes nociceptivas; tanto la via
espinotalamica como la via espinomesencefalica.

La naturaleza neuroquimica del sistema descendente es muy variada. Las
terminaciones nerviosas y/o neuronas de naturaleza opioide pertenecientes a los
tres sistemas opioides beta endorfinas; encefalina; dinorfina se encuentran
representadas a nivel de la sustancia gris periacueductal, nucleos bulbares y asta
posterior de la médula. Por lo que la estipulacion inductora de analgesia libera

peptidos opioides que actuan sobre las neuronas del asta posterior.

Modulacion Descendente Del Dolor

Cuando se microinyecta Morfina dentro de la sustancia gris periacueductal
del cerebro medio (PAG) produce un gran efecto analgésico tanto como la

inyeccion en cualquier otra>parte del SNC!

La Sustancia Gris Periacueductal recibe una proyeccion B-endorfinérgica
inhibitoria desde células en la regién infundibular del hipotalamo, con
interneuronas inhibitorias inhibiendo dentro de la PAG, por la cual desinhiben otras
neuronas en la PAG con proyeccién al nucleo del Rafe Magnu en la médula
oblonga; siendo las neuronas de este nucleo serotoninérgicas y su transmisor es
serotonina (S5-Hidroxitriptamina). Sus axones descienden en el Funiculus
Dorsolateral (DLF) de la médula espinal para terminar en contacto sinaptico con
interneuronas encefalinérgicas sobre el borde entre la lamina marginal(l) y la

sustancia gelatinosa (I1) de la sustancia gris.

Otras neuronas inhibitorias en el tallo cerebral bajo, proyectadas a la

médula espinal son Noradrenérgicas y su sustancia transmisora es Noradrenalina;
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ellas no hacen sinapsis con neuronas encefalinérgicas; pero directamente inhiben

neuronas transmisoras nociceptivas en la via del dolor.

Secundariamente retornan proyecciones colaterales a la PAG que son
ramas de las células A delta activadas en la zona marginal(l) del asta dorsal que
reciben impulsos desde el tracto espinotalamico ascendente el cual es mantenido

activado por estas fibras periféricas.

1.3.5. Integracion del Sistema Ascendente y Descendente en el Proceso

Nociceptivo

Cuando se produce estimulacién de nociceptores en la superficie de la piel
ocasionan una generacion de impulsos en las aferencias primarias.
Concomitantemente con esta generacion de impulsos aumentan los niveles de
varios agentes algdgenos ) eridogenos’ (sustancia [P [{SP), prostaglandinas,
histamina, serotonina y bradiquinina) son detectadas préximas del area de

estimulacion en la periferia.

El impulso nocivo es conducido al asta dorsal o la médula espinal donde
éste es objetado a factores locales y modulacion descendente. Los mediadores
neuroquimicos endégenos de esta interaccion en el asta dorsal son: GABA 1.2,
Serotonina, norepinefrina, encefalina, neurotensina, acetilcolina, dinorfina.
Aferencias nociceptivas primarias van a proyecciones neuronales en el asta dorsal
que ascienden en el funiculus anterolateral para terminar en el talamo. En esta
ruta colaterales de las proyecciones neuronales activan el ndcleo reticular
gigantocelular. Neuronas desde el nucleo reticular gigantocelular proyectan hacia
el talamo y también activan la sustancia gris periacueductal del cerebro medio.
Neuronas encefalinérgicas desde la sustancia gris periacueductal y neuronas

noradrenérgicas desde el nucleo reticular giganto celular activan neuronas
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serotonérgicas descendentes de] nucleo del rafe magnus, estas fibras junto con
fibras noradrenérgicas van desde el locus ceruleus y nucleo reticular lateral a
proyecciones descendentes, modulando impulsos al asta dorsal via funiculus

dorsolateral.

Mecanismo De Modulacion Control De La Compuerta

En 1965 Melzack y Wall propusieron la teoria de la Compuerta o Puerta de

entrada para explicar los fenémenos relacionados con el dolor.

La actividad de las células de la sustancia gelatinosa (SG) (Lamina Il o llI
del asta dorsal) modulan y regulan el ingreso de los impulsos nerviosos
procedentes de fibras aferentes a las células de transicion o células T

(Lamina V). Esto es conocido como la compuerta espinal.

2. Las células de la sustancia gelatinosa influyen de dos maneras en la

transmision del impulso aferente a las células T.

a. A nivel Presinaptico: Bloqueando los impulsos o reduciendo la

cantidad de neurotransmisor liberado por los axones de las fibras A

deltay C.
b. A nivel postsinaptico: modificando la receptividad de los impulsos que
llegan.
3. Las fibras A delta y C facilitan la transmisién (abrir compuerta) inhibiendo a

las células de la sustancia gelatinosa.

4, Las fibras A alfa y beta excitan a las células de la sustancia gelatinosa

inhibiendo la transmisién y cerrando compuerta.
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5. Las células de la Lamina V (células T): Son excitadas o inhibidas por las

células de sustancia gelatinosa.

6. La estimulacion de fibras A alfa activa de inmediato los mecanismos
centrales. La actividad de estas fibras ascienden por los cordones dorsales
de la médula espinal y las vias dorsolaterales a través del lemnisco medial
hacia el complejo ventrobasal del talamo posterior; proporcionando
informacion mucho antes de la llegada de las vias del dolor. Este sistema

pone en alerta receptores centrales y activa mecanismos selectivos como:

e Experiencia Previa.
e« Emociones.
e Cognicion.

* Respuestas.

A continuacién desciende informacién cortical por las fibras eferentes para
activar sobre la compuerta raquidea; antes de la activacion central de las células
T.

y ¢ La combinacion de impulsos aferentes periféricos modulados por S.G. y
centrales descendentes producen la actividad neta de las células

transmisoras de la médula espinal.
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Fig. 5. Teoria de la compuerta o puerta de entrada. (Melzack y Wall, 1965)

1.3.6. Supresion del dolor (Analgesia)

La intensidad del dolor varia en cada persona, esto ocurre
fundamentalmente por la propia capacidad del encéfalo para suprimir la entrada
de los impulsos dolorosos™al) sigtemia ‘“heivie'sd, mediahie el(sistema de control

analgeésico.

La figura 3, expone los tres elementos mas importantes que conforman el

sistema analgésico;

1. La sustancia gris perisilviana y las areas periventriculares del mesencéfalo.

2. El nucleo magno del rafe, situado en la linea media de la parte baja de la
protuberancia y alta del bulbo.

3. El complejo inhibidor del dolor situado en las astas posteriores de la
médula, en este lugar los impulsos dolorosos son inhibidos antes de ser

transmitidos al cerebro.
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Fig. 6. Supresion del dolor (Guyton, 2007).

En el sistema analgésico intervienen diversas sustancias transmisoras, las
mas importantes son la encefalina y la serotonina. Muchas de las fibras nerviosas
que nacen en los nucleos periventriculares y en el area gris perisilviana secretan
encefalina en sus terminaciones, en tanto las fibras que nacen en el nucleo y

terminan en las astas dorsales de la médula espinal secretan serotonina.

La serotonina a su vez, hace que las neuronas medulares de estas regiones
secreten encefalina, por lo que esta produce la inhibicion tanto presinaptica como
postsinaptica de las fibras aferentes del dolor de tipo C y de tipo A$, en el lugar
donde se establece sinapsis en las astas dorsales. Probablemente la inhibicion
presinaptica se consiga cuando se bloqueen los canales de calcio de las

membranas en las terminaciones nerviosas, entonces, la analgesia funcionaria
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antes del ingreso de las senales del dolor a la médula espinal (Lino, 2007), y
también al actuar inhibiendo la transmision del dolor en otros puntos, como los
nlcleos de los reticulos del tronco encefélico y en los nucleos intralaminares del
talamo (Lino, 2007).

En consecuencia, la participacion de los agentes inhibidores estara
altamente determinada por las caracteristicas del dolor y el tipo de dolor.
1.3.7. La analgesia inducida por estrés (SIA)

Las vias descendentes de analgesia, también se pueden activar durante el
estrés y la excitacion emocional, en un fenédmeno conocido como la analgesia

inducida por estrés.

serlactivado, en respuesta a

[0

El hipotalamo pituitario’ adrenal (HFEA), \pasa
un estresante reto ambiental, el HPA contiene partes del hipotalamo, al activarse
el HPA se libera la hormona corticotropina (CRH) en respuesta a una amenaza,
ésta estimula la glandula pituitaria, donde la hormona adrenocorticotropina
(ACTH), es liberada. La ACTH, estimula la suprarrenal liberando glucocorticoides
o también llamado cortisol. El cortisol “hormona del estrés”, ayuda a restablecer la
homeostasis después del estrés. En resumen, durante el estrés ocurre una
reaccion en cadena liberando las hormonas (HPA, CRH, ACTH y por ultimo el

glucocorticoides) (Sapolsky, 1992).

Se ha demostrado que el estrés, induce efectos analgésicos (Janssen et
alli, 2001), la analgesia producida en el ejercicio, activan los opioides endégenos,
elevando el umbral del dolor (Janssen et alli, 2001; Droste et alli, 1991; Pertovaara

et alli, 1984). La analgesia producida después del ejercicio, parece ser la mas
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fiable cuando se realiza ejercicio a intensidades superiores al 70% de la capacidad

aerobica maxima (Koltyn, 2000).

La relacion entre la respuesta fisioldgica al estrés y la disminucion del dolor,
se pone de manifiesto por la liberacion anticipada de ACTH y B-endorfina, ésta
Ultima es secretada por la activaciéon de la ACTH. La f—endorfina es un compuesto
opiaceo endoégeno, ayuda a regular la percepcion del dolor durante el estrés,
vinculandose a los receptores de opioides y produccion de analgesia (Sapolsky,
1992).

1.4. Endorfinas y dolor
1.4.1 Definicion

Las endorfinas sorfi'-Opicides ehdégenos, gue' ‘'son- derivados de un
polipéptido de alto peso molecular conocido como pro-opiocortina, que se una a la
endorfina y a otros péptidos como la adrenocorticotrofina (ACTH) (Grossman,
1984).

La pro-opiocortina se origina en el hipotalamo, y se cree que es la causante
de la interaccion de la endorfina en la estructura del cerebro, conocido como el

preacueducto gris, para regular la percepcion del dolor (Goldfarb y Jamurtas,
1997).

Estas se liberan de la glandula pituitaria en el sistema circulatorio. Las
neuronas que producen endorfinas se encuentran principalmente en el nucleo

‘ventomedial” ubicados en el hipotalamo y el sistema limbico (Oswald & Wand,
2004).
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Estos péptidos opioides activan tres tipos diferentes de receptores, los
receptores “mu” (u), ‘kappa” y “delta’, todos los cuales actuan a través de un

segundo mensajero (McKim, 2003; Zalewska-Kaszubska y Czarnecka, 2005).

La afinidad con que cada opiaceo se une a cada receptor puede variar,
operando principalmente a través del receptor y, (McKim, 2003). Este receptor es
conocido para mediar efectos analgésicos, asi como desempefiar un papel en el

sistema de recompensas en el cerebro.

1.4.2. Endorfinas, estrés y ejercicio

Numerosos estudios han valorado la influencia del estrés, ya sea fisico o
mental, sobre el eje hipotalamo-hipofiso-suprarrenal, la mayoria de los cuales se
han centrado en la influencia que se ejerce sobre las concentraciones plasmaticas

de la endorfina y también dela hormona adrenocarticotiopa(AGTH).

Las conclusiones obtenidas hasta el momento por estos estudios no son
concordantes, probablemente porque los resultados dependen de multiples

variables, como el tipo de estrés aplicado, su duraciéon o la muestra estudiada.

Los estudios que se han realizado a partir de un estrés fisico, generalmente
la practica de un deporte, han demostrado que las concentraciones plasmaticas de
endorfina y ACTH se relacionan con el nivel de entrenamiento de los individuos
estudiados, con la intensidad y tipo (aerébico o anaerébico) del ejercicio realizado

y con el estrés emocional asociado a la competicion.

Por otra parte, se ha demostrado que el incremento plasmatico de

endorfina, secundario a un estrés fisico, esta relacionado con el valor de acidosis
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asociado al mismo, de forma que éste seria la principal causa fisioldgica

moduladora de su liberacion.

Todo se ha centrado entre la relacion entre las endorfinas y el ejercicio,
estudiando principalmente el aumento de estos péptidos a través de la actividad
fisica. Las endorfinas estan implicadas generalmente en un estado de “euforia”

durante y después del ejercicio fisico (Pierce y col. 1993).

Otros autores, como Wagemaker y Goldstein en 1980, propusieron que la
euforia experimentada por muchas personas al llevar a cabo un ejercicio

relativamente intenso era el resultado de cambios fisiolégicos en el cerebro.

Thoren y cols. en 1990, informaron que el ejercicio intenso ocasionaba la
activacion del sistema opioide endogeno, induciendo un incremento significativo
de la concentracién de la endorfina. Descubrieron que la estimulacion continuada
de ergoreceptores (por deifajo.del VOZ mak) niedianté Un ejercicio submaximo
prolongado, llevaba a la activacién del sistema opioide endégeno y a la liberacion
de endorfinas y de catecolaminas al torrente sanguineo y a los liquidos espinales,
ocasionando asi, un incremento del umbral del dolor. Estos autores sugirieron
incluso que esta liberacion también incrementaba la liberacion de insulina
estimulada por la glucosa, importante en el rellenado de los depésitos energéticos
después de realizar ejercicio. De esta manera, la liberacién de endorfinas tiene el

potencial de actuar como un reconstituyente después de la practica de ejercicios.

Estudios de investigacién clinica han medido niveles de endorfina antes,
durante y después, y los resultados han sido contradictorios. Algunos muestran un
aumento significativo, mientras otros no lo hacen. Una complicaciéon adicional
ocurre cuando los investigadores difieren en sus definiciones de intensidad del

ejercicio, ya sea suave, normal o vigoroso.




Todavia sigue siendo cuestionable sobre las condiciones especificas en las
cuales se logra la liberacion de las endorfinas. Es posible que a un determinado
umbral de VO2, una cierta distancia o un periodo de tiempo especifico deben
suceder para que la respuesta fisiolégica de la liberacion de la endorfina se

produzca.

En el afno 1993, Pierce realiz6 un estudio de medicion de los niveles de
endorfina en plasma antes y después de un ejercicio de resistencia, que €l lo
defini6 como 45 minutos de ejercicios aerdbicos de alta intensidad. Los resultados
indican un aumento significativo de los niveles de endorfina tras el ejercicio, en

comparacién con los niveles de antes de realizarlos.

Estos resultados apoyan la idea de que estos péptidos opiodes pueden ser
liberados como resultado de realizar ejercicios intensos durante un periodo
especifico de tiempo.

Otros estudios, como los de Goldfarb en 1998, coinciden con esta
aseveracion, afirmando que el aumento de la endorfina en el plasma se alcanza

luego de ejercicios a alta intensidad.

En cambio, estudios mas antiguos, como los de Farell's, en 1985, difieren
de esta posicion, anunciando que el aumento de liberacién de endorfina no parece
ser dependiente de la intensidad del ejercicio. Para evaluar esto, se realizd un
trabajo en bicicleta, donde los sujetos experimentaban un aumento de la
resistencia del ejercicio cada 3 minutos, hasta que la fatiga o el VO2 max. fue
alcanzado.

El nivel de endorfina fue medido antes, durante y después del ejercicio. La

respuesta de cada sujeto fue muy variada, lo que dificulta las relaciones y
validaciones sobre esto.




Si bien algunos indicaron un aumento significativo a principios de la prueba,
otros lo hicieron a finales de la prueba y otros durante la prueba. Con esta gran
variabilidad entre los sujetos, se puede indicar que existen respuestas individuales
para la liberacion de endorfinas, y no necesariamente una intensidad de ejercicio

determinada.

También es importante destacar las diferencias en las formas de ejercicio,
correr, montar en bicicleta. Ante esto, Langenfeldt y col. (1987), compard si correr
o montar en bicicleta a un nivel del 60% del VO2 max, durante 1 hora de ejercicio,
elevaria los niveles de endorfina, y en caso afirmativo, que forma de ejercicio es
mas eficaz. Si bien una tendencia al aumento de los niveles de endorfina se
observo, el analisis estadistico no revelé importancia. Frente a esto, cabe la
pregunta si esto se debe al hecho de que una intensidad del 60% del VO2 max. es
insuficiente para la liberacion de las endorfinas o quizas un mayor esfuerzo seria
necesario. De hecho, otros estudios como los de Pierce (1993) han afirmado que
para aumentar los niveles de endorfinaen el'plasia’ sanguinec se esta obligado a
llegar a un 70% del VO2 max.

Un punto aparte dentro de esto es el aspecto psicolégico. Que tan
importante pueden ser estos cambios durante la practica del ejercicio y la
liberacion de endorfinas. En un estudio realizado en 1994 por Pierce, se
examinaron los niveles de endorfina de 10 varones levantadores de peso no
profesionales y de 10 mujeres jugadoras de basquetbol. Estos sujetos se
sometieron a una serie de ejercicios isotonicos, antes y después de los mismos se

les tomaron muestras de sangre.

Las muestras tomadas tras el ejercicio mostraban una reduccién
significativa de los niveles séricos de endorfina, lo que para ellos hipotéticamente
podria reflejar un cambio en el estado psicolégico mas que una respuesta

fisiolégica a la practica del ejercicio. No se informaron los niveles basales de
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endorfina, por tanto, no se podia determinar si el descenso observado
representaba un efecto genuino o sélo era una fluctuacion como resultado de otros
factores tales como la dieta alimenticia, otro ejercicio, el estrés o el estado de

animo.

1.4.3. Ejercicio fisico v/s ejercicio mental

Estudios evaluaron simultaneamente el aumento de los niveles de la
endorfina en ejercicios fisicos y en ejercicios mentales. El ejercicio fisico
acompanado con ejercicios mentales, como la meditacion o concentracion

aumentaron considerablemente los niveles de endorfina.

El efecto de escuchar musica durante el esfuerzo fisico también se explord.
Dos grupos de sujetos realizaron un idéntico conjunto de ejercicios, pero soélo un
grupo escuchd musica durante.'el tizbajo. Eh'ejeicicio lanaerbbico incremento los
niveles de endorfinas, independiente de escuchar o no musica (Doiron y col.,
1999). Se observé que el escuchar musica durante el ejercicio alivia el estrés y la
ansiedad en pacientes con enfermedad coronaria, sin embargo, esto fue

acompanado con una reduccién de los niveles de endorfinas (Vollert y col., 2003)

1.4.4. Efecto del ejercicio en diversas enfermedades

Al ser catalogadas las endorfinas como agentes amortiguadores del dolor,
se realizaron estudios para comprobar si esto sucedia en sujetos con

enfermedades cardiacas, todo esto inducido por el ejercicio.

Pruebas de ejercicios utilizando el “protocolo de Bruce”, aumentaron

Comparativamente los niveles de endorfinas entre pacientes que tenian
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enfermedades del corazén y pacientes que no tenian estas enfermedades. Los

cambios en los niveles de endorfina no se asociaron con la presencia o ausencia

de dolor durante el ejercicio, induciendo isquemia miocardica (Heller y col. 1987).

Aumentaron los niveles de endorfina en pacientes con enfermedades al
corazén durante “la isquemia miocardica silenciosa” inducida por ejercicio (Hikita y
col. 1998)

También se realizaron estudios en sujetos con artritis reumatoide, donde
después de 3 y 6 semanas, aumentaron el nivel de endorfinas, claro que esto no

fue acompanado por el nivel de cortisol (Ekdahl y col. 1990)

1.4.5. Endorfinas y el nivel del lactato

De acuerdo a estudigs, realizadas pornnSchwarz y /Kindeimann en 1990, los
gjercicios anaerobicos aumentan los niveles de endorfina y de lactacto. Ademas,
confirman que la acidosis es el mas potente estimulador de la liberacion de las

endorfinas.

Como mencionabamos al comienzo, la influencia de un estrés fisico o
mental sobre el eje hipotalamo hipéfiso-suprarrenal ha sido estudiada en multiples
ocasiones, y sus resultados han sido objeto de diversas publicaciones. Sin
embargo, debido a las multiples variables que inciden sobre los resultados, tipos
de estrés aplicado, su duracién, o el grupo de poblacién analizada, entre otras, las
conclusiones obtenidas no siempre son concordantes. Estudios basados en estrés
fisico, que por lo general, consiste en la practica de algin deporte, han
demostrado que las concentraciones plasmaticas de endorfina dependen tanto de

variables relacionadas con el ejercicio realizado, como su intensidad, o si se trata

de un ejercicio aerdbico o anaerébico:




También se ha demostrado que el estrés emocional, asociado en mayor o

menor grado a la competicion, puede influir en la liberacion de estas hormonas.

Por otra parte, la produccion de endorfinas a partir del precursor
propiomelanocortina, estd modulada por diversos factores, entre los que destaca
el valor de acidosis asociado a la intensidad del ejercicio, siendo éste el principal

desencadenante fisiolégico modulador de su liberacion

De acuerdo a estos estudios, las endorfinas son factores esenciales del

mecanismo del dolor, teniendo un papel de analgesico.

El ejercicio fisico aumenta el nivel de endorfinas en el plasma en una amplia
mayoria de los casos. Asi, podemos concluir que el ejercicio dinamico aumenta el
nivel de endorfinas, y que existe una diferencia entre el tipo (intensidad) de
ejercicio y este aumento de nivel. Mientras que en ejercicios de tipo aerdbicos este
aumento no es tan marcado, en ejercicids decaraclelr'anasrobicos si lo es, debido
principalmente a la acumulacion de la concentracion de lactato. En algunos casos,
aungue los datos son escasos, la edad y el género también ejercen una influencia

en el nivel de endorfina liberada al plasma.

A pesar de que podria ir acompafiada de una elevacién del nivel de
endorfina, el alivio del dolor no es necesariamente una consecuencia de este

ultimo, ya que como se describié anteriormente, son muchos los factores que

influyen en esto.
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1.5. Tolerancia al dolor

Durante la Ultima década, ha habido investigaciones numerosas del dolor
en ambientes atléticos. Prokop (2000), por ejemplo, resumié bien cuando él indico
que el dolor es un sintoma amonestador serio que pone un limite decisivo en
capacidad de los deportes en general y en el alto rendimiento del atleta
particularmente. Addison, y col. (1998) desarrollaron un modelo integrante que liga
la sensacién fisiologica del dolor a un proceso de dos etapas de la valoracion
cognoscitiva y a una serie de respuestas del comportamiento, mediada por
factores extrinsecos e intrinsecos junto con estrategias que hacen frente

cognoscitivas.

Usando un procedimiento polémico del gravamen del dolor, Ryan y Kovacic
(1966) encontraron que los atletas de deporte de contacto toleran el dolor agudo
perceptiblemente mas rato que no-atletas. De interés particular estaban los
procedimientos del gravamin’ usados para medirdoler. Contrario a otros métodos
de la medida del dolor (frio, calor, ruido, descarga eléctrica), Ryan, y. col.
realizaron dolor inducido asegurando una grapa plastica del gridiron a la pierna del
atleta, a mitad de la distancia entre el tobillo y la rodilla, con un pufo del
esfigmomandémetro. La grapa fue presionada contra la tibia inflando el pufio en
una tarifa lenta, constante hasta que el participante indicé que él podria aguantar

no mas el dolor.

Kress (1999) estudi6 las estrategias cognoscitivas de los ciclistas olimpicos
anteriores para hacer frente a dolor durante funcionamiento. Usando analisis del
contenido inductivo, €l destapé varios temas de una orden mas alta que se
asocian a la gerencia del dolor: dolor, preparacion, habilidades mentales, mente y

cuerpo, optimismo, control, y “casa en orden”. El concluyé que el grado de dolor es

puramente una opinién. Los ciclistas fisicamente y mentalmente preparados




experimentaron menos dolor que sus contrapartes que carecian en estas

calidades.

1.5.1. Efectos del entrenamiento aerobico y de la fuerza

El efecto del entrenamiento aerobico y de la fuerza en la tolerancia al dolor,
la valoracién del dolor, y la sensacion de “humor”, fue estudiado por Anshel y
Russell (1994).

Realizaron un estudio donde dividieron a 48 varones en 4 grupos
aleatoriamente escogidos. Estos eran: entrenamiento aerdbico, entrenamiento de
la fuerza, entrenamiento aerdbico y de la fuerza combinado, y un grupo sin
entrenamiento (grupo control). El entrenamiento consistio en ejercitar por lo menos
tres veces por semana en un total de 12 semanas. La tolerancia del dolor, la
valoracion del dolor y el Nurnér fueroh) détérmiinados/ ahtds! del tratamiento y
después de seis y 12 semanas. Esto indico que la tolerancia del entrenamiento
aerobico del dolor mejord el vigor mientras que disminuia la fatiga, la tensién y la
depresion. El entrenamiento de la fuerza, sin embargo, no tenia ninguna influencia

en la tolerancia del dolor y estados positivos del humor, sino depresion creciente.

Janal, y col. (1994) realizaron estudios en corredores. Compararon dos
muestras independientes de los corredores regulares masculinos (n = 52) y de los
controles normalmente activos (n = 42) en calor, frio, presién cutanea, y pruebas
isquémicas de dolor por torniquete. Los resultados demostraron gue el umbral de
los corredores para el frio nocivo era perceptiblemente mas alto que el de los

controles. Las respuestas del ritmo cardiaco y de la presion arterial al frio eran

similares en los dos grupos.




1.6. Test de tolerancia al dolor

Se sabe que atletas de nivel competitivos o bien, sujetos sometidos a
cargas estresantes de entrenamiento, poseen una tolerancia al dolor
significativamente mas alta que aquellos deportistas que no se encuentran

sometidos a estimulos de estas caracteristicas.

Del mismo modo aquellos sujetos que practican deportes de contacto
poseen un umbral mas alto que quienes practican una disciplina que no implica

contacto.

Sin embargo, no existen estudios que utilicen este parametro (tolerancia al
dolor), para compararlo con la percepcion al esfuerzo en cargas de entrenamiento

de ningun tipo.

Conocer estos resuitadcs’ y Jestirnai'a /partir. 'de 'elld las posibilidades
competitivas y asociarlas a diversos parametros conocidos, nos resulta

fundamental a la hora de definir cargas de entrenamiento y estrés deportivo.

A traves de publicaciones realizadas en nadadores por Scott y Gijsbers
(1981), descubrieron que la tolerancia al dolor es mayor en nadadores de nivel
nacional (n = 30) que nadadores de clubes menos competitivos (n = 30) o que en
atletas aficionados no competitivos (n = 30). En este estudio, el estimulo del dolor
consistia en hinchar un esfigmomanémetro normal hasta 100 mmHg por encima
de la presion arterial sistolica del sujeto y después se producia isquemia a los
individuos al abrir y cerrar éstos las manos al ritmo de una vez por segundo. Se
observaron diferencias en la tolerancia al dolor entre estos tres grupos, a pesar de
no hallar diferencias en el umbral de dolor (es decir, la latencia desde el inicio del

estimulo del dolor hasta el primer informe de que se percibia como dolor). Ademas

los nadadores de nivel nacional fueron estudiados longitudinalmente y se




demostré que la tolerancia al dolor aumentaba significativamente durante la

realizacion de entrenamientos intensivos y volvia a los valores iniciales después
de que los entrenamientos volvian a un nivel relativamente bajo. Scott y Gijsbers
(1981), concluyeron: “los origenes de la mayor tolerancia del dolor de los
nadadores de competicion parecen radicar en su exposicion sistematica a

periodos breves de dolor intenso”.

Protocolo Test Tolerancia al Dolor

1. Varones

2. Minimo cinco afios de experiencia:
a. Horas de entrenamiento semanal

b. Horas de entrenamiento anual

3. Criterios de valoracion del rendimiento:
a. Deportes Colectivos

b. Profesionales y/o seleccionados nacionales

4. Test de tolerancia al dolor
a. Determinacion de la capacidad de los sujetos para soportar en el
tiempo una carga no invasiva de dolor.
Incremento de la presion sistélica.
Aplicacién del estimulo

Duracién del estrés (dolor), hasta su percepcion local maxima.

® a o o

Recoleccién de datos del estudio (tiempo de duracién y otros)




1.6.1. Estrategias Cognoscitivas

El uso de estrategias cognoscitivas para aumentar la tolerancia del dolor
también se ha investigado. Spink (1988) encontrd que una estrategia cognoscitiva
disociativa dio lugar a la reduccién marcada del dolor y mejoré tiempo en la
natacién, en contraste con la condicién de la asociaciéon o de ninguna estrategia.
Gauron y Bowers (1986) encontraron que las estrategias cognoscitivas redujeron
perceptiblemente el dolor crénico de los atletas en deportes que no tienen
contacto en deportes realizados en la universidad. Usando la presion del dolor,
Van Raalte y Linder (1990b) encontraron la ayuda para la hipotesis que el dolor
inhibiria el funcionamiento motor en funcion de la complejidad de la tarea.
Razonaron que el dolor induce un estado de sobre-despertar que, alternadamente,
afecta negativamente el funcionamiento de tareas dificiles. Los investigadores
ligaron sus resultados a la relacién invertida, entre el despertar y el
funcionamiento. El actual estudio fue disefiado para probar las hipotesis
siguientes: (a) Habra diferencia Sigr.i!ic’ativa en-la'no percepcion del dolor de los
atletas que participaron en deportes de contacto y deportes sin contacto, (b) alli
existiran diferencias significativas en la no percepcién del dolor entre hombres y
mujeres atletas, (c) alli existira diferencia significativa en la no percepcion del dolor
entre los atletas que participaron en diversos deportes, y (d) alli existira diferencia
significativa la no percepcion del dolor entre atletas expertos con una alta

habilidad, atletas expertos con habilidad media y atletas expertos de bajo nivel.

2. ESFUERZO FiSICO
2.1. Caracteristicas del esfuerzo fisico

Cuando se habla del esfuerzo fisico en el ejercicio, se tienen que entender

diversos factores que determinan el nivel del esfuerzo, entiéndase el volumen, la




frecuencia y la intensidad. Esto determinara cuan tolerante puede ser un sujeto

con ciertos estimulos diferentes de trabajo. Estas tres caracteristicas del ejercicio,
ya sean el volumen entendiéndose como la cantidad de repeticiones que se
realizan en un dia o en una semana de ejercicio. La frecuencia, cantidad de
sesiones que realizamos en una semana, un mes 6 un ano. Por ultimo, la
intensidad del porcentaje de trabajo que se le aplica al ejercicio; dependiendo del
objetivo que se quiere lograr (si es fuerza, resistencia, potencia, resistencia
anaerdbica, entre otros), estos determinan el sistema energético que predomina

en el momento.

El tipo de estimulo también determinara la respuesta del organismo, esto se
llama reaccién aguda. Asi se pueden entender mejor las adaptaciones crénicas
que lleva a cabo el cuerpo cuando se enfrenta a repetidos estimulos (Wilmore y
col, 2004).

La adaptacion en res'eréta ai esfuerzo, se' consigue'a través del tiempo
con un entrenamiento planificado, la respuesta es lo que sucede en el instante que
se realiza el ejercicio. Ademas, es diferente la respuesta de una persona poco
entrenada que de un deportista de alto rendimiento. Por lo tanto, se explicara a
continuacion las caracteristicas de los deportistas de alto rendimiento en su
respuesta al esfuerzo.

2.2. Fisiologia del esfuerzo fisico
2.2.1. Metabolismo durante el esfuerzo fisico
Cuando el cuerpo humano genera movimiento, lo hace gracias a

innumerables contracciones musculares que ocurren produciendo un trabajo; este

es la aplicacion de una fuerza; formando asi un trabajo muscular. Pero para

realizar un trabajo muscular, es necesaria la energia. El Trifosfato de Adenosina




(ATP), es el encargado de generar energia para poder realizar cualquier trabajo

muscular. Este, mediante su desdoblamiento queda convertido en una molécula
de fosforo inorganico (Pi) y en una molécula de difosfato de adenosina (ADP). El
ATP se forma a través de una molécula de ADP y una molécula Pi, esta union, es
provocada por la energia que viene de todos los alimentos ingeridos, derivando
asi a la combustiéon; y en ésta unién se almacena la energia. En conclusién; el
ATP, es la fuente de energia de mayor importancia para poder generar la
contraccion de nuestros musculos provocando asi el movimiento, sin dejar atras la

fuente de energia de los alimentos (Ortega, 1992).
2.2.2. Sistemas de produccion de energia
El cuerpo humano para desarrollar energia, posee tres tipos de vias o

sistemas de reacciones quimicas, para los cuales es necesaria la produccion de

ATP. Estos sistemas responden al principio de las reacciones acopladas.

AB — A + B +ENERGIA
+ ATP
ADP + Pi

Fig. 7. Esquema de reacciones acopladas del compuesto AB (Ortega, 1992).

El compuesto AB, se desdobla por innumerables reacciones metabdlicas
quedando en componente A y B; en este desdoblamiento se libera energia, que es

utilizada para formar ATP, desde sus componentes ADP y Pi.

De las tres vias o sistemas de reacciones quimicas que requiere el

organismo para producir la energia necesaria para formar ATP, dos de ellos no




requieren la presencia de oxigeno, denominandose sistemas anaerobicos, por lo

que un sistema, si requiere la presencia de oxigeno, por el cual se denomina
sistema aerodbico. De los dos sistemas que no requieren oxigeno (anaerdbicos),
uno de ellos no produce lactato como componente final, por lo que se denomina
via alactica (sistema fosfageno o via de la fosfocreatina). El otro sistema si
produce lactato, denominandose via lactica (sistema de la glucdlisis anaerdbica).
El sistema que si requiere la presencia de oxigeno se denomina, sistema aerdbico

o sistema de la glucdlisis aerdbica o de la fosforilacion oxidativa (Ortega, 1992).

2.2.3. Sistema fosfageno o via de la fosfocreatina (PC)

La PC es una sustancia quimica, que al igual que el ATP se almacena en
las células musculares. El musculo posee poca cantidad de estas sustancias, por
lo que requerira rapidamente |de’ esia> energia iibaradal para’realizar esfuerzos

bruscos, de corta duracion, pero con gran intensidad de movimiento.

Por este motivo el sistema fosfageno, es una via por el cual, el organismo
obtiene la energia necesaria para realizar esfuerzos y mantener este esfuerzo a
una intensidad méaxima con una duracién entre 10 a 15 segundos. Después de
este tiempo el sistema fosfageno agota su capacidad de producir la energia para
seguir soportando esfuerzos maximos, por lo que debera esperar que el musculo

obtenga una cantidad de energia suficiente para seguir funcionando (Ortega,
1992).

Cuando la PC se desdobla, originando asi la creatina (C) y el fosfato

inorganico (Pi), se libera una buena cantidad de energia que es utilizada por el
ADP y el Pi, para volver a sintetizar ATP (Ortega, 1992).




PC — C + Pi + ENERGIA
+ ATP
ADP + Pi

|
|
|
|

Fig.8. Esquema de reacciones acopladas de la fosfocreatina (PC) (Ortega, 1992).

2.2.4. Glucolisis anaerdbica

Consiste en la degradacion o desdoblamiento del glucégeno, o de su
unidad basica la glucosa, a(faita de prigenc; (patal periviitin asi que el organismo

obtenga la energia necesaria para producir la resintesis del ATP.

La glucdlisis anaerdbica es el sistema energético por el cual, el organismo
obtiene la energia necesaria para realizar esfuerzos de gran intensidad cuya
duracion es de 30 segundos a 2 minutos (Ortega, 1992).

GLUCOGENO —» AC.LACTICO + ENERGIA

+ 3 ATP
3ADP + 3Pi

Fig. 9. Esquema de reacciones acopladas del glucogeno (Ortega, 1992).




2.2.5. Respuesta del acido lactico al esfuerzo

En cuanto al sistema energético, el tipo de intensidad definira la cantidad de
desechos que se acumularan en el organismo. El acido lactico aumenta como
consecuencia del incremento del esfuerzo. A medida que aumenta la intensidad y
duracion de éste, se incrementan los niveles de acido lactico en sangre. Se habla
de 3 mmol/L a 6 mmol/L cuando estamos trabajando a una intensidad de
Resistencia Tipo | (RI) 150 ppm — 156 ppm; 6 a 9 mmol/L cuando trabajamos a
Resistencia Tipo Il (RIl) 162 ppm a 168 ppm y 9 a 12 mmol/L cuando trabajamos a
Resistencia Tipo Il (RIll) 174 ppm a 180 ppm (Mazza, 1997).

A
GLUCOS GLUCOSA

NAD+

PIRUVATO — uL..ACTATO

| RESPARATQRY
z
E -

Fig. 10. Efecto Pasteur (Mazza, 1997).

El Efecto Pasteur que se muestra en la figura 7, menciona que “si la
velocidad glucolitica es baja como para permitir un trabajo mitocondrial eficiente, el
piruvato y el NADH formados, se oxidan faciimente, no formandose
predominantemente lactato y si la glucdlisis es rapida siendo la funcion
mitocondrial inadecuada (baja actividad enzimatica o pobre aporte de O,, se forma

predominantemente lactato” (Mazza, 1997). Cuando la velocidad glucolitica es

baja, la produccién de acido lactico también lo es, por lo tanto no produce ningun




tipo de cambio. Por otro lado, cuando aumenta la velocidad glucolitica aumenta la

produccion de acido lactico (Mazza, 1997).

En un estudio realizado por Baker y col, (2005), sobre entrenamiento, en el
cual se comprobaban los niveles de lactato 5 minutos antes, 5 y 10 minutos
después de realizar una prueba en cicloergébmetro. La prueba en si, tuvo una
duracion de 20 segundos de ejercicio maximo en bicicleta ergométrica. Los
resultados obtenidos fueron, 1.72 + 065, 6.14 + 2, y 568 + 2.22 mmol/L
respectivamente. Con este estudio se reflejan los niveles de lactacidemia en

sangre cuando se realiza un ejercicio maximo.

En otro estudio realizado por Yoshiy col, (2004), indujeron unas pruebas de
esfuerzos incrementales a un grupo de nadadores, la velocidad se incrementaba
de 95%, 97.5%, 100% y 105% de la velocidad critica del nadador. Los datos
arrojaron aumentos en los niveles de acido lactico en sangre. En la figura 8, se
demuestra el incremento dg)agido|lactico egn eljaumento de la velocidad del

nadador.
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Fig. 11. Relacion entre la concentracién de lactato en sangre y la velocidad de natacién al 95%,
97.5%, 100% y 105% de la velocidad critica del nadador (Yoghi y col, 2004).




2.2.6. Respuesta del consumo de oxigeno durante el ejercicio

La respuesta del consumo de O, depende del tipo de ejercicio que se
realice y su intensidad. Aun asi, siempre existe una relacion lineal con la carga de
trabajo realizada; a mayor intensidad de un esfuerzo mayor sera el consumo de
0,. Cuando se realiza un esfuerzo incremental con pequefios aumentos de la
carga, la linealidad se detiene cuando se forma una meseta. En la figura 9, se ve
claramente la formacién de una linea directamente proporcional y luego la meseta

muy pronunciada (Calvo, 2005).

3.000 r meseta
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Fig.12. Formacién de una meseta, con esfuerzo incremental (Calvo, 2005).

La respuesta del VO, en un esfuerzo de carga fija desde el estado de
reposo, sufre una primera fase que es de adaptacién hasta llegar a un estado
estable. Esta fase de estado estable, se consigue dependiendo del nivel de
entrenabilidad que tenga el sujeto (Calvo, 2005).

Al observar la figura anterior, se puede apreciar que existe un punto donde

no se siguen incrementando los valores de consumo de oxigeno, lo que define la

cantidad maxima de O; que el organismo puede absorber, transportar y consumir




por unidad de tiempo, se expresa en ml/kg/min. El VO, es muy variable entre

individuos, y los factores que las determinan son la edad, el peso, la dotacion
genética y por supuesto el grado de entrenabilidad y condicidn fisica del sujeto
(Calvo, 2005).

2.2.7. Respuesta cardiovascular al esfuerzo

Durante un esfuerzo ocurren un gran nimero de cambios cardiovasculares,
todos actuan en conjunto para poder satisfacer las necesidades de los cambios
metabolicos, es decir, las necesidades del organismo, de esta manera habra una

mejor respuesta al esfuerzo, mas eficacia y eficiencia (Wilmore y col, 2004).

Los cambios mas notables son, la frecuencia cardiaca, volumen sistolico,

gasto cardiaco, flujo de sangre, tension arterial y la presion diastélica.

La frecuencia cardiaca aumenta directamente proporcional al incremento de
la intensidad del esfuerzo, hasta que llega a un punto cercano al agotamiento, en
este momento la frecuencia comienza a nivelarse, es en ese punto, cuando
podemos hablar de frecuencia maxima. Estos valores son muy similares de un dia
a otro, pero a medida que un sujeto esta mas entrenado, los valores de la

frecuencia maxima se comienzan a alejar cada vez mas.

El ejercicio a medida que aumenta, llega un momento donde los niveles se
vuelven cercanos al agotamiento muscular, pero ocurre un suceso de
estabilizacion de la frecuencia cardiaca. Ese punto se llama estado estable de la
frecuencia cardiaca y es el ritmo éptimo del corazén para poder tener una Optima

respuesta a las demandas del ejercicio a esa intensidad. Ahora, cuando la

intensidad aumenta cada vez mas sobre los niveles de estado estable, comienzan




a incrementarse los niveles de acido lactico en sangre, lo que produce menos

oxigenacioén y el camino al agotamiento muscular (Wilmore y col, 2004).

El gasto cardiaco, aumenta de un estado de reposo a un estimulo de
esfuerzo. El valor en reposo del gasto cardiaco es de 5.0 I/min. Entonces éste
aumenta directamente proporcional al incremento del esfuerzo hasta 20 o 40 I/min.
Incluso el valor absoluto varia segun el tamafio del cuerpo y el acondicionamiento
de resistencia, por lo tanto, un sujeto altamente entrenado deberia tener menor
gasto cardiaco que un sujeto menos entrenado. Esta directa proporcién es debido
a que el propodsito de este incremento, es satisfacer la demanda de oxigeno en los
musculos, debido a su aumento (Wilmore y col, 2004). La respuesta anterior se
produce debido al aumento de la frecuencia cardiaca (FC), y aun mas del volumen
sistélico (Ortega, 1992).

En cuanto al volumen sistdlico, este aumenta también por encima de los
niveles de reposo durante ellesflierzh perb solo & intzrisidades entre el 40% vy el
60% de la capacidad maxima (Wilmore y col, 2004). El aumento del volumen
sistdlico es el resultado de un incremento de llenado ventricular final (volumen
telediastélico), causa de una venoconstriccion relacionada con el sistema
simpatico y la acciéon del musculo esquelético. Ademas, un volumen ventricular
residual mas bajo al término de la sistole (volumen telesistélico); esto provoca un

aumento en las contracciones del corazén (Tunstall-Pedoe y col, 1976).

En el comienzo del ejercicio, el aumento reflejo del tono venoso produce un
incremento en la cantidad de sangre que retorna por las venas (Stone y col, 1982).
Producto de lo anterior, existe un aumento en el llenado ventricular, produciendo
un estiramiento de las fibras musculares que componen el corazén, y por la ley de
Frank-Starling, un incremento de contracciones del corazén (Blomqvist y caol,

1983). En resumen, se comportan de manera proporcional tanto el aumento de la
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intensidad del esfuerzo como el de la frecuencia cardiaca, de manera que el

corazon eyecte sangre mas rapido y por lo tanto acelere la circulacion.

El volumen sistdlico, por tanto, aumenta la cantidad de sangre que se
eyecta por cada contracciéon ventricular. Este comportamiento se resume en el
incremento del gasto cardiaco, y esto en conjunto, produce que se exija al corazén
para que envié mas sangre durante un esfuerzo, de manera de cubrir la demanda

de los tejidos que estan con deuda de oxigeno (Wilmore y col, 2004).

La tensioén arterial también sufre cambios a un esfuerzo incremental.
Cuando se realiza un esfuerzo de resistencia, la presion sistélica aumenta
notoriamente en sujetos no entrenados y altamente entrenados. Estamos
hablando de valores en reposo de 120 mmHg y que pueden elevarse a valores de
200 mmHg, hasta llegar al agotamiento en sujetos no entrenados. Se han
registrado valores de 240 mmHg, hasta 250 mmHg, de su;etos entrenados en

niveles maximos de esfuerzol (Wilmoie v &ol, 20044,

En cuanto a la presion diastélica, no se aprecian cambios notorios y en
algunos casos ni siquiera los hay. El flujo de sangre que se dirige a los musculos
que estan en actividad, esta determinado por la relacion que existe entre la
presion sanguinea media y la resistencia periférica total. La presién sanguinea
sistolica aumenta durante el esfuerzo progresivo, mientras que la presion
diastolica se encuentra estable o ligeramente en disminucién, por lo que la presién

sanguinea media, sigue en aumento durante el esfuerzo (Ortega, 1992).

2.2.8. Respuesta endocrina al esfuerzo

Estudios de Wilmore y col (2004), demuestran la importancia de la

respuesta endocrina al esfuerzo, mencionando la accion de las catecolaminas y su
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incremento en el esfuerzo, lo que estimula también la accién de la adrenalina y la

noradrenalina.

Por otra parte, la testosterona y la hormona del crecimiento también
muestran el mismo efecto, esta Ultima, aumenta mas en sujetos poco entrenados
que en aquellos entrenados (Wilmore y col, 2004). La insulina disminuye y ésta
reduce el estimulo para la utilizacién de glucosa en sangre. Cuando se realiza un
esfuerzo incremental, actiian 4 hormonas que trabajan eficazmente para mantener
la glucosa en sangre. Estas son el glucagén (que aumenta con el esfuerzo), la
adrenalina y noradrenalina (estimulada por las catecolaminas) y el cortisol que
aumenta con el esfuerzo (Francesconi, 1988). Este aumento, esta muy
relacionado con el metabolismo de los hidratos de carbono y los lipidos durante el
esfuerzo (Ortega, 1992).

La baja periddica de la insulina durante el ejercicio provoca la disminucién
de la sintesis de glucogenc @n &l(higado, (debido &'ests 5¢ facilita la produccion de
glucosa hepatica, disminuye el gasto de glucosa de los tejidos que no se utilizan
durante el esfuerzo, y por ultimo, interfiere en la inhibicion del metabolismo de los
acidos grasos libres y permite que se produzca la lipdlisis de tejido adiposo
(Sutton, 1984).

2.2.9. Termorregulacion durante el esfuerzo

La diferencia arteriovenosa aumenta paralelamente con el esfuerzo, debido
a lo anterior la concentracion de oxigeno venoso disminuye al igual que el volumen
del plasma. El agua es expulsada por los capilares hacia los musculos por el
aumento de presion osmotica, resultante por la acumulacion de desechos. Al
comenzar un esfuerzo todos los organismos comienzan a regular el
funcionamiento segun el estimulo. La temperatura interna del cuerpo comienza a

aumentar por lo que el organismo regula todo para mantener el nivel normal de
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temperatura siendo, 35°C a 36°C; este proceso se llama termorregulacion. El

control de este proceso es a través de la sudoracién, que en respuesta a ejercicios
prolongados, se pierde una cierta cantidad de fluidos del plasma (Wilmore y col,
2004).

2.2.10. Produccion de calor durante el esfuerzo

La produccion de calor en respuesta al ejercicio, es transportada por la
sangre desde el nucleo interno de los musculos que se encuentran en actividad,
hacia la piel y esta respuesta sanguinea produce un aumento del calor entre 10 y
20 veces durante el esfuerzo fisico (Ortega, 1992), que se pierde por conduccion,
conveccion y radiacion. Durante este proceso, las catecolaminas liberadas por el
ejercicio, estimulan las glandulas sudoriparas para que éstas aumenten la
produccion de sudor, extendiéndose por la piel. Debido al calor que trae consigo la

sangre, se va evaporando y eliminando el exceso de calor (Saltin y col, 1972).

La produccion de calor en forma excesiva, va a aumentar la temperatura
nuclear y llega a un punto en el cual se hace presente la fatiga anticipada, “La
unica temperatura corporal interna que siempre tiene un valor constante al final del
ejercicio agotador, es una temperatura muscular de alrededor de 40°C, la cual
podria ser una factor clave que determinara el limite del rendimiento (Saltin y col,
1972).

2.3. Percepcion al esfuerzo

Cuando se habla de percepcion de esfuerzo, estamos refiriéndonos a
cuantificar la intensidad de este mismo. Los primeros estudios realizados de

percepcion del esfuerzo fueron hechos por Gunnar Borg en el afio 1950, fisidlogo

sueco, los que fueron dirigidos a la percepciéon del esfuerzo en deportistas,




estudios que fueron complementados con otras areas de las ciencias del deporte,

como la bioguimica, la fisiologia, la biomecanica y la metodologia del

entrenamiento deportivo (Wilmore y col, 2004).
2.3.1. Escala de Borg

La escala creada por Gunnar Borg, es un indicador de intensidad que se
utiliza principalmente en el ejercicio, su cuantificacion es capaz de indicar la
sensacion del esfuerzo, incomodidad o fatiga durante el ejercicio. La percepcion
del ejercicio fisico es una determinacion subjetiva, que refleja la interaccién de
muchos eventos que ocurren en el cuerpo durante el ejercicio fisico. La escala de
Borg, comprende 15 estadios que varian de 6 (sensacién en reposo) a 20 (nivel

maximo de esfuerzo percibido) (Borg, 1982).

Los indices de esfuerzo percibido, estan en relacién con el VO; y la
frecuencia cardiaca. La utiizacion del ialescala, fes) e \grdn limportancia en dos
condiciones especificas: la primera, cuando no se puede medir la frecuencia
cardiaca, y la segunda es cuando se utilizan medicamentos que alteran el ritmo

cardiaco bajo esfuerzo (como los beta-bloqueantes) (Heyward, 2001).
2.3.2. Protocolo de Bruce

Las pruebas de esfuerzos mas comunes son las realizadas en
cicloergémetro y en treadmill, siendo esta Ultima de uso mas comun en los
distintos centros del mundo. La prueba de esfuerzo en treadmill consiste, en hacer
trotar al sujeto sobre una cinta rodante que aumenta en velocidad y pendiente
segun el protocolo utilizado. (Heyward, 2001).

El mas popular es el protocolo de Bruce, esta prueba de esfuerzo, es un

protocolo en cinta ergométrica de varias fases; la carga del esfuerzo aumenta al




cambiar la velocidad y la inclinacién de la cinta. Durante la primera fase (minuto 1
al 3), de la prueba realizada, el sujeto camina por la cinta a un ritmo base normal y

con un grado de inclinacién del 10%. Luego en la segunda fase (minuto 4 al 6), el

grado de inclinacion de la cinta se incrementa en un 2%. Asi, en cada fase

siguiente, la velocidad e inclinacion aumenta, hasta que el sujeto que realiza la

prueba este agotado (Heyward, 2001).




CAPITULO IlI
METODOLOGIA

3.1 Tipo de Investigacion

Esta es una investigacion cuantitativa, de tipo correlacional, ya que se mide

el grado de relacién entre cada variable.

La utilidad y propésito son saber como se puede comportar un concepto o
variable conociendo el comportamiento de otras variables relacionadas.
(Hernandez, 1998)

El disefio del estudio es transeccional, ya que sélo se mide una vez en el

tiempo las variables a estudiar. (Hernandez, 1998)

3.2. Muestra

Los sujetos analizados en este estudio son deportistas varones
considerados de alto rendimiento, razén por la cual cada uno de ellos debié contar
con un curriculum deportivo que acreditara la categoria de tal, y tener un nimero

de horas de entrenamiento importante.

Para estos efectos se confeccioné un protocolo de caracteristicas generales

que los deportistas debian cumplir. A saber:

* Minimo 5 afios de experiencia en la disciplina.

¢ Minimo 10 horas de entrenamiento semanal.

¢ 350 — 500 horas de entrenamiento anual.




En especifico y segun la modalidad deportiva se exigieron los siguientes

criterios de valoracion del rendimiento:

Deportes Individuales
e Ciclismo, natacién y karate kyokushin
+ Poseer competiciones internacionales.

* Ranking nacional reconocido por su federacion.

Deportes Colectivos
e Basquetbol, remo y rugby

* Profesionales y/o seleccionados nacionales.

3.3. Instrumentos

Para realizar el test de tolerancia al dolor, se ufilizaron los siguientes

instrumentos:
“ Esfingomanémetro. Mercurial Sphygmomanometer. TXJ — 10B
- Estetoscopio. Classic Il S.E. Littmann Brand.

. Cronémetro. Casio HS — 30W.
. Cuestionario del dolor de McGill.

. Planilla de recoleccion de datos para el Test del dolor.

Para realizar el test de tolerancia al esfuerzo, se utilizaron los siguientes

instrumentos:
. Treadmill, Technogym. Italy.
. Analizador de lactato, Accutrend Lactate, tipo 40.5 V. Roche.
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B Cintas reactivas para la determinacién de lactato en sangre BM —

Lactate. Roche.

. Aplicador para lancetas, Accu — Chek. Softclix. Roche.

. Lancetas estériles, Accu — Chek. Softclix. Roche.

s Aplicador con expulsion del capilar, Hirschmann Laborgerate. 1SO
9001. Roche.

- Capilares, Selzer Labortechnik. Roche.

. Monitor de Frecuencia Cardiaca, Polar S810.

. Panel con la Escala de Borg.

. Planilla de recoleccién de datos para el Test del Esfuerzo.

Instrumentos utilizados para adquirir datos complementarios:

. Una camilla reclinable.
0 Balanza con meducnon de estatura Detecto
. Camara fotografica digital. Samsung Dlglmax A- 403

3.4. Recoleccién de la informacion

La aplicacion practica se desarrollé de acuerdo a un orden estimado que
considerara los efectos psicolégicos de tiempos de espera y del esfuerzo, de
manera que no afectaran, ni alteraran la percepcién anticipatoria tanto del
esfuerzo como del dolor.

Procedimientos generales

1. Explicar el protocolo de las pruebas antes de ser ejecutadas.
P Indicar los requerimientos de las mismas.
3. Aclarar posibles dudas.
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Para establecer una planificacion adecuada y obtener los datos de forma
eficiente, se determiné el procedimiento de las evaluaciones de la siguiente

manera:

Procedimientos por Pruebas:

. Test de tolerancia al dolor
Se citaron por grupos diferenciados segun el deporte.

1. Cada deportista fue citado y evaluado a intervalos de 20 minutos.
2. Se revisan los instrumentos para verificar su funcionamiento y si estan

calibrados.

En el momento que el deportista llega al Iabo;atorio, se recolectan datos
complementarios (peso y tzila).. Sk ie' pide que delrdelidsté én una camilla para
que estée en completo reposo antes del test. En ese momento, se mide
lactacidemia en sangre, y se ejecutan mediciones de presion arterial (PAS y PAD).
A esta Ultima medicion (PAS), se le agregan 100 mmhg, antes de comenzar el
test.

El deportista se encuentra sentado, con el brazo derecho apoyado sobre la
camilla, se le coloca el esfingomanémetro y esta listo para comenzar el test de
tolerancia al dolor.

Los evaluadores se preparan para desarrollar su funcién, se le da aviso al
evaluado y comienza la prueba.

El deportista debe abrir y cerrar la mano por cada segundo que pasa desde

el aumento de 100 mmhg, hasta no poder soportar mas el dolor. Junto con el




evaluado se encuentran tres evaluadores; para registrar los datos obtenidos,
manejo del reloj/cronémetro y medicién de lo registrado. Uno de los evaluadores
marca el ritmo y controlando que el sujeto realice bien el movimiento. Incluyendo

el manejo de la motivacion.

Al sentir la minima percepcion del dolor, el deportista la da a conocer a los

evaluadores.

En el momento en que el sujeto no pueda soportar mas el dolor, se debe

detener y registrar en segundos la duracién total de la prueba realizada.

Terminado el paso anterior, se retira el material del brazo del sujeto para su
recuperacion. La recuperacion del brazo, es en menos de 5 minutos, por lo que la

prueba no es invasiva.

Para terminar por completo el tedt)deh dofol) s€\2l aplica al deportista el

cuestionario del dolor de McGill, para la valoracion del dolor.

Test de tolerancia y percepcion de esfuerzo

1. Se citaron por grupos, diferenciados segun el deporte.

2. Cada deportista fue citado y evaluado a intervalos de 20 minutos.

3. Se revisan los instrumentos para verificar su funcionamiento y si estan
calibrados.

4. Para verificar que los sujetos estan en reposo, se les otorga a cada uno 10

minutos de descanso acostados en camillas de laboratorio.

Como los datos lactato en reposo, peso y talla, ya fueron tomados en el test
anterior, se da inicio a la preparacién del siguiente. En primer lugar se explica la

Consistencia del test a realizar en cuanto al esfuerzo y el aumento de sus
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intensidades, de igual manera se explica la escala de Borg, donde el sujeto debe
saber como y cuando entregar datos segun lo que sienta en el momento, como lo

explica el protocolo.

Se llama al deportista y se alistan los materiales; pulsémetro bien colocado
y en cero, cinta rodante encendida, preparada con la velocidad y pendiente
correspondiente, evaluadores y materiales listos. Se da inicio al test y se prepara
el equipo de evaluadores para registrar los datos arrojados por el deportista,
realizando los cambios respectivos al protocolo del test, en el cual cada tres

minutos se aumenta la pendiente y la velocidad de la cinta rodante.

Cuando el sujeto termina el test se registra su lactacidemia en sangre,
como ultimo dato, se registra el tiempo en que dejo el test. Este test termina solo
cuando el sujeto no puede tolerar mas los incrementos del esfuerzo y opta por

detenerse.

3.5. Sistematizacion

En el procesamiento y analisis de informacion se llevaron a cabo las
siguientes etapas: confeccion de base de datos, ingreso y verificacion de datos,
correccion de errores, analisis exploratorio de datos, andlisis de datos para

abordar los objetivos del estudio y propuestos.

Is Sobre la base de la medicién de las variables en estudio se confecciono
un esquema de base de datos en una planilla de Excel.
2, Ingreso de los datos y verificacion de los datos ingresados.

3. Correccion de errores producidos en el ingreso de datos.
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3.6.

Analisis

Para abordar objetivo 1, se realiza un analisis exploratorio para cada
una de las variables en estudio, con el fin de conocer el
comportamiento de las mismas. Para esto se emplean medidas
estadisticas descriptivas y graficos histogramas. Luego, para analizar
los siguientes objetivos 2, 3, 4 y 5 se realiza, un test de correlacion
de Pearson que mide el grado de asociaciébn que existe entre

variables cuantitativas.

Con el objetivo de una mejor interpretacion de los resultados
obtenidos, se muestran los graficos que sean adecuados en los

casos que sean necesarios.

Los software que se utilizaron para realizar los analisis necesarios
OLANT IR rara A £ ™ T T O

G () \

\ 1§ \/1 \
AL AVEIAIN S

1. Excel versiéon 2007.
2. Minitab version 15.
3. SPSS 15.0
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CAPITULO IV
PRESENTACION DE RESULTADOS

4.1. Analisis de los datos

Se muestran las tablas que contienen los resultados de las estadisticas

descriptivas realizadas para cada una de las variables en estudio.

A continuacion se muestran las estadisticas descriptivas de cada una de las

variables.

Estadisticas descriptivas

TABLA 1. Tabla descriptiva de los datos.

SOLONUSMinirmé . AVékimd | Média Desviacién

Estandar
Lactacidemia en reposo 19 1,0 6,8 29 1.2
Lactacidemia después del
test de esfuerzo 19 6,7 15,4 9,8 2,2
Duracién del test de dolor 19 3,15 18,13 9,23 3,44
PRI 19 30 75 48 12,43
Duracion test de bruce 19 12,09 19,07 15,2 2,13
VO; max. 19 210 517 412 0,56

4.2. Analisis de las estadisticas descriptivas:

1. Podemos observar que se tomé una muestra a 19 deportistas, donde la

media de la lactacidemia en reposo (mmol/l) es de 2,9 mmol/l con una
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desviacion estandar de 1,2 mmol/l, un valor maximo de 6,8 mmol/l y un

minimo de 1,0 mmol/l.

. Observamos que la lactacidemia después del test del esfuerzo (mmol/l)

tiene una media de 9,8 mmol/l, con una desviacion estandar de 2,2 mmol/l,

un valor maximo de 15,4 mmol/l y un minimo de 6,7 mmol/I.

. En promedio la duracién del test del dolor fue de 9,23 minutos, con una

desviacion estandar de 3,44 minutos, un valor maximo de 18,13 minutos y

un minimo de 3,15 minutos.

. Se observa que la media del PRI es de 48, con una desviacion estandar de

12,43, un valor maximo de 75 y un minimo de 30.

. Se observa que la media de la duracién del test de Bruce es de 15,2

minutos, con una desviatiér estandar 44 213 rhindtos, Uh valor maximo de

19,07 minutos y un minimo 12,09 minutos.

. Se observa que la media del VO, max. es de 4,12 Lts/kg/min., con una

desviacion estandar de 0,56 Lts/kg/min.,, un valor maximo de 5,17

Lts/kg/min. y un minimo 2,73 Lts/kg/min.




4.3. Histogramas por variables, y grificos de dispersion entre las variables

mas importantes a considerar.

Histogramas de frecuencia y curva de cada una de las variables.

j; Histograma de Lactacidemia en reposo

Frecuencia

0 1 2 3 4 5 6 7
Lactacidemia reposo (mmol/l)

GRAFICO 1: Histograma que muestra valores de lactacidemia (mmol/l) en reposo v/s frecuencia de

sujetos
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Histograma de Lactacidemia después del Test de esfuerzo

Frecuencia

6

8 10 12 14
Lactacidemia después del Test de esfuerzo (mmol/l)

GRAFICO 2: Histograma que muestra valores de lactacidemia (mmol/l) después del esfuerzo v/s

frecuencia de sujetos.
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Histograma de duracion test del dolor

Frecuencia

4 8 12 16
Duracion test del Dolor

GRAFICO 3: Histograma que muestra valores de Duracion del test de dolor v/s frecuencia de
sujetos. 210 Z C(




Histograma del PRI

Frecuencia

20 30 40 50 60 70
PRI

GRAFICO 4: Histograma que muestra valores de PRI v/s frecuencia de sujetos.
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Histograma de la duracion Test de Bruce

Frecuencia

12 14 16 18
Duracién Test de Bruce

GRAFICO 5: Histograma que muestra valores de duracion del test de bruce v/s frecuencia de

sUjetds)
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GRAFICO 6: Histograma que muestra valores de VO, max. (lts’kg/min) v/s_ frecuencia de sujetos

Analisis de histograma de frecuencia por variable:

En el gréafico 1, histograma de lactacidemia en reposo (mmol/l) podemos
observar que de un total de 19 deportistas, 8 de ellos tuvieron una
lactacidemia en reposo entre 2 y 2,5 (mmol/l), y que la mayor lactacidemia

en reposo la obtuvo un deportista con 6,8 (mmol/l).

En el grafico 2, histograma de lactacidemia después del test de esfuerzo

(mmol/l) podemos observar que solo un deportista tiene una lactacidemia
mayor a 14 mmol/l.
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En el grafico 3, histograma de duracion del test de dolor, podemos observar

que el deportista que mas tiempo durd al realizar la prueba fue en 18

minutos.

En el grafico 4, histograma del PRI podemos observar que la mayor
puntuacién la obtuvo un deportista con 75 puntos, mientras que la menos

puntuacion la obtuvieron 3 deportistas con 30 puntos aproximadamente.

En el grafico 5, histograma de la duracién del test de Bruce, podemos
observar que de los 19 deportistas, 5 de ellos duraron entre 14:30 minutos a
15:30 minutos.

En el grafico 6, histograma de VO, max. (It/kg/min), un deportista obtuvo
aproximadamente 2,5 (lt/kg/min), mientras que todos los demas se

encontraban cerca del promedio.
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4.4 Graficos de dispersion entre las variables de interés.

Grafico de dispersion entre:

Duracion test de dolor v/s PRI
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GRAFICO 7: Grafico de dispersién, muestra los valores PRI v/s Duracién del test de dolor.




Duracion Test de Bruce v/s PRI
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GRAFICO 8: Gréfico de dispersion, muestra los valores PRI v/s duracion en test de Bruce.
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Lactacidemia después del Test de esfuerzo

Lactacidemia despues del test del esfuerzo v/s Vo2Max
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GRAFICO 9: Grafico de dispersion, muestra los valores VO, max. (Its’kkg/min) v/s lactacidemia
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Duracion test de dolor v/s Vo2Max
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GRAFICO 10: Gréfico de dispersion, muestra los valores VO, max. (Itsfkg/mun) v/s duracion test de
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Analisis de los graficos de dispersion

1 En el grafico 7, grafico de dispersion entre la duracioén del test de dolor v/s
el PRI, podemos observar que existe una gran dispersion entre los valores,

con una leve tendencia a no linealidad.

2. En el gréfico 8, grafico de dispersién entre la duracion del test de Bruce v/s
el PRI, podemos observar una tendencia lineal de los datos, los que los

hace no estar tan dispersos.

3. En el gréfico 9, grafico de dispersion entre la lactacidemia después del test

de esfuerzo (mmol/l) v/s el VO, max., podemos observar un grado de

asociacion, lo que lleva a una leve tendencia lineal.
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4, En el grafico 10, grafico de dispersion entre la duracién del test de dolor v/s "

el VO, max., podemos observar que las variables no estan asociadas, estan
dispersas.

Analisis estadistico de correlacion:

Para el objetivo 2, 3, 4 y 5 se realizaran la correlacion paramétrica de Pearson.

TABLA 2: Correlacién paramétrica de Pearson para determinar la relacion que

existe entre el PRI y el tiempo de duracién de la prueba de dolor.

Duracion test

del dolor PRI
Duraciéon test Correlacion de Pearson

e dolor eI Y TTOm A 1 ~0 -
Significancia (bilateral) ,182

N 19 19

PRI Correlacion de Pearson -,320 1
Significancia (bilateral) ,182

N 19 19

e Analisis de correlaciéon de Pearson

En la tabla 3, es posible observar un coeficiente de correlacién bilateral de -

0,320, lo que muestra que no hay relacién entre el PRI y el tiempo de duracién de

la prueba de dolor. A un nivel de significancia de 0,182 lo que permite reafirmar
que no existe correlacion entre las variables.
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TABLA 3: Correlaciéon paramétrica de Pearson para determinar la relacion que

existe entre el PRI y el tiempo de duracion del test de Bruce.

|
| Duracion test
| PRI de Bruce

PRI Correlacién de Pearson 1 ,539(%)
Significancia (bilateral) 017
N 19 19
Duracion test Correlacién de Pearson
De Bruce ,539(%) 1
Significancia (bilateral) ,017
N 19 19
* La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral). |

MY
N N ) AY | A ) |
SULY AU A ALY

e Analisis de correlacion de Pearson

En la tabla 4, es posible observar un coeficiente de correlacion bilateral de

0,539, lo que muestra una relacién directa de magnitud media entre el PRIl y el

tiempo de duracion del test de Bruce. El valor de significacion de 0,017, permite

determinar que la correlacién es significativa a un nivel de significancia de 0,05.




TABLA 4: Correlacion paramétrica de Pearson para determinar la relacion que ]

existe entre la lactacidemia después del test de esfuerzo (mmol/l) y el VO, max.

(Lts/kg/min).
Lactacidemia
después del test ‘
de esfuerzo VO, max. 1'_
Lactacidemia Correlacién de Pearson l
después del test 1 508(*)
de esfuerzo l
Significancia (bilateral) ,026 i
N 19 19 i
VO; max. Correlacion de Pearson _ | J
(Lts/kg/min) G g ,503(*) 1 i
Significancia (bilateral) 026 |
N 19 19

* La correlacidn es significante al nivel 0,05 (bilateral).

e Anadlisis de correlacion de Pearson

En la tabla 5, es posible observar un coeficiente de correlacion bilateral de i
0,508, lo que muestra una relacion directa de magnitud media entre las variables
lactacidemia después del test de esfuerzo y el VO, max. El valor de significacion [
de 0,026, permite determinar que la correlacién es significativa a un nivel de
significancia de 0,05. |
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TABLA 5: Correlacién paramétrica de Pearson para determinar la relacion que

existe entre la duracién del test de dolor y el VO, max. (Lts/kg/min).

Duracion test

VO, max. del dolor
VO, max. Correlacién de Pearson
(Lts/kg/min) 1 - 137
Significancia (bilateral) kT
N 19 19
Duracién test Correlacion de Pearson
Del dolor 137 1 :
Significancia (bilateral) BTT
N 19 19

e Analisis de correlacion de Pearson

En la tabla 6, es posible observar un coeficiente de correlacion bilateral de -
0,137, lo que muestra que no hay relacién entre la duracién del test de dolor y el
VO, max.
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CAPITULO V
CONCLUSIONES

De acuerdo al objetivo general, concluyo que algunos aspectos se vinculan,
- como es el caso del Vo,max. a través de Bruce, versus la percepcion del dolor, sin
embargo al comparar el Vo,max. con la tolerancia al dolor no se observa

correlacion.

Esto indica, la importancia de los aspectos psicolégicos del dolor (PRI) por

sobre las variables fisioldgicas en la relacién esfuerzo dolor.

Del mismo modo, se desprende que cierto numero de deportistas acusan
fatiga o dolor antes que los indicadores fisiologicos sefalaran la zona limite de

tolerancia.
En relacién a los objetivos especificos’se puede manifestar que:

1. El andlisis de las estadisticas descriptivas, en relacion a cada una de las
variables establecidas en la investigacion; se puede sefialar que la |
muestra de 19 deportistas de alto rendimiento, al realizarles las pruebas
de lactacidemia en reposo, concluyeron con una media de 2.9 mmol/l,
con desviacion estandar de 1.2 mmol/l y un valor maximo de 6.8 mmol/l

y un minimo de 1.0 mmol/l.

Al realizar la lactacidemia después del test de esfuerzo, los valores se
concentraron en una media de 9.8 mmol/l, con una desviacion estandar de 2.2

mmol/l, un valor maximo de 15.4 mmol/l y un minimo de 6.7 mmol/l.
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En relacién al promedio de la duracion del test del dolor que fue de 9.23
minutos, con una desviacion estandar de 3.44 minutos, un valor maximo de 18.13

minutos y un minimo de 3.15 minutos.

El comportamiento de la media del PRI, es de una puntuacion de 48, con
una desviacion estandar de 12.43 puntos, un valor maximo de 75 y un minimo de

30 puntos.

Durante el desarrollo del test de Bruce, se observa que la media es de 15.2
minutos, con una desviacion estandar de 2.13 minutos, un valor maximo de 19

minutos y un minimo de 12.09 minutos.

Se observa que la media del VO, max. en It/kg/min. Es de 4.12, con una
desviacion estandar de 0.56 It’/kg/min., un valor maximo de 5.17 It/kg/min. y un

valor minimo de 2.73 It/kg/min.

2. De acuerdo a este objetivo, se puede decir que no existe relacion entre
tolerancia al dolor y percepcién del dolor, lo que ratifica el hecho de que
los aspectos psicologicos juegan un rol independiente y preponderante
respecto a la tolerancia al dolor, por lo que podria suponerse que
algunos deportistas responden diferente de acuerdo a estimulos

volitivos y emocionales.

3. Si aguellos deportistas que tuvieron un mayor tiempo de duracion en el
protocolo de Bruce también obtuvieron puntuaciones mas altas en el test
de percepcion al dolor, podemos colegir que la sensacién de fatiga
asociada a la prueba de esfuerzo la relacionaron con el test de
tolerancia al dolor, lo que nuevamente confirma la fuerte dependencia

de los aspectos psicologicos.
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4. Se demuestra que efectivamente a mayor cantidad de esfuerzo mayor
niveles de lactacidemia en sangre. Esta relacion obvia, presentaba
importancia para este estudio fundamentalmente para comprobar
fehacientemente que los deportistas alcanzaban un esfuerzo importante

que pudiese compararse con los otros parametros estudiados.

5. De acuerdo a este trabajo no habria relacién entre VO, max. y

tolerancia al dolor, lo que podria explicarse en parte por la diversidad de

? deportistas estudiados. Entre ellos existian deportistas de disciplinas de
combate y otros de modalidades individuales de no contacto, razén que
hizo que por ejemplo aquellos deportistas de disciplinas de resistencia
tuvieran importantes tiempos de duracion en las pruebas de esfuerzo en
cinta rodante, pero bajos niveles de tolerancia al dolor, lo que se
contrapuso con evidencia con aquellos deportistas de contacto que

tuvieron los resultados opuestos.

En conclusién se puede sefialar que la relacién entre esfuerzo y tolerancia
al dolor y percepcion al dolor existe, aun queda mucho camino por recorrer que
permita establecer una asociacién de mayor peso. Esto seguramente se debe a la

precariedad de la muestra, sin embargo se esbozan resultados alentadores.

Es conveniente continuar este estudio ampliando la muestra a otras

disciplinas deportivas ademas de favorecer la comparacion entre disciplinas.

Del mismo modo, es importante considerar otros parametros de orden
fisiolégico que permitan tener una vision mas reveladora del comportamiento en

esfuerzo y que facilite la comparacién directa entre esfuerzo y percepciéon del

esfuerzo.
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Por ultimo, es importante establecer relaciones entre mismos sujetos antes

y después de ser sometidos a cagas de entrenamiento de diversa orientacion.

SOLO USO ACADEMICO
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ANEXOS

ANEXO 1

GLOSARIO

Opiaceo: Produce analgesia y se caracteriza por su gran potencia contra el dolor
(Zegarra, 2007).

Analgesia: Es la insensibilidad para el dolor (Lino, 2007).

Algesimetria: Corresponde a la medicion del dolor (Casals, 2004).

Nocioceptivo: Es el tipo de dolor mas frecuente, pudiendo ser superficial,
profundo 6 visceral (Puebla, 2005).

Opioides: Grupo de receptores especificos de neurotransmisores y
neuromoduladores, que desarrollan propiedades analgésicas para aliviar el dolor
(Zegarra, 2007).

Noxas: Estimulos causarités Hel doldr{Zegarfa,/2007)

v

Nociceptores: Receptores sensoriales especificos (Basbaum y cols, 2000).
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ANEXO 2

Cuestionario del dolor de McGill.

McGILL PAIN CUESTIONAIRE

RONALD MELZACK
NOMIDIO: ...
Edad: ...
Deporte: ...
-
PRI: S A E M PRI (T) PPI
(1-10) (11-15) (16) (17-20) (1-20)

PARTE |. Localizacion del dolor

Sefalar en el grafico adjunto la zona donde se localiza el dolor.
Si el dolor es externo: E, Si es interno: |, Si es ambos-E|.
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PARTE II. Descripcién del dolor (PRI)

Escoger una sola palabra de cada apartado que mejor defina el tipo de
dolor que se padece en este momento.
1 Aletea __ Tiembla __ Late __ Palpita_ Golpea __ Martillea
2 Brinco __ Destello __ Disparo __
3 Pincho __ Perfora __ Taladra __ Apuiala __ Lancinante
4 Agudo __ Cortante __ Lacerante
5 Pellizca __ Aprieta __ Roe __ Acalambra __ Aplasta
6 Tira __ Tracciona __ Arranca
7 Calienta __ Quema __ Escalda  Abrasa
8 Hormigueo __ Picor __ Escozor __ Aguijoneo
9 Sordo __Penoso __ Hiriente __Irritante _ Pesado
10 Sensible __ Tirante  Aspero  Raja
11 Cansa __ Agota
12 Marea __ Sofoca
13 Miedo __ Espanto Pévor _
14 Castigador __ Abrumador __ Cruel __ Rabioso __ Mortificante
15 Desdichado __ Cegador
16 Molesto __ Preocupante __ Apabullante __ Intenso __ Insoportable |
17 Difuso __Irradia __ Penetrante _ Punzante
18 Apretado __ Entumecido __ Exprimido Estrujado __ Desgarrado
19 Fresco __ Frio _ Helado

20 Desagradable __ Nauseabundo __ Agonistico __Terrible __ Torturante

PARTE lll. Cambios que experimenta el dolor

Escoger la palabra o las palabras que describan el modelo o patrén que sigue el
olor

1 2 3
Continuo Ritmico_ Breve
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,

Invariable Periédico Momentaneo
Constante Intermitente Transitorio

PARTE IV. Intensidad del dolor (PPI)
Elegir la palabra que mejor refleje la magnitud del dolor en este momento

1 Ligero
2 Molesto
3 Angustioso
4 Horrible
5 Atroz

SISTEMA DE PUNTUACION

1. PRI (indice de valoracion del dolor)
Sensorial: (1-10)

Afectivo: (11-15)

Evaluativo: (16)

Miscelanea: (17-20)

2. PPI (indice de intensidad del dolor)

3. Numero de palabras escogidas

Total Puntuacion:
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TS0 D e T

ANEXO 3

Escala de Borg para valorar el esfuerzo percibido.

1
6
7 Muy, muy leve
8 Muy leve
9
10 Bastante leve
1
12 Un poco fuerte
13
14 Fuerte
15
16 Muy fusrte
17
18
19 Muy, muy fuerte
20
‘ SOLO USO ACADEMICO
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