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1. Introducción 

La realización periódica de ejercicio físico conlle
va una serie de adaptaciones fisiológicas que se 
traducen, en general, en aspectos beneficiosos 
para el individuo que lo realiza. Desde efectos ob
servables como la obtención de un cuerpo más 
armónico, el aumento de coordinación muscular, 
de resistencia o de elasticidad, hasta logros neta
mente fisiológicos (aumento de la capacidad pul
monar, disminución del ritmo cardíaco, hipervole-
mia sanguínea, hipertrofia cardíaca...) o bioquími
cos (adaptaciones metabólicas, variaciones hor
monales...) hay toda una serie de modificaciones 
inducidas por la realización de un esfuerzo físico 
continuado. Sin embargo, de todos estos aspectos, 
uno de los menos estudiados y quizá de los más 
populares es el que se refiere a los beneficios 
anímicos que resultan de la práctica de un deporte. 

La mayoría de los individuos tras un ejercicio 
vigoroso suelen expresar su sentimiento de encon
trarse bien, a gusto, relajados, con mejor estado de 
ánimo. Estos datos meramente subjetivos, tienen 
una explicación fisiológica que todavía resulta difí
cil de aclarar. 

Se han realizado una serie de estudios psicomé-
tricos, fisiológicos y bioquímicos para tratar de dar 
luz sobre este tema, de aclarar cómo la práctica de 
ejercicio físico puede inducir esta mejora psicológi
ca del individuo. Sin embargo, todavía son muchos 
los aspectos sin clarificar y queda todavía mucho 
por investigar en este tema. En cualquier caso, este 
trabajo pretende introducir al lector en la problemá
tica del tema y resumir los aspectos más importan
tes de las adaptaciones psicofísiológicas al ejerci
cio así como mencionar las hipótesis más impor
tantes que tratan de explicar estos hechos. 

2. Efectos psicosomáticos del ejercicio 

Los efectos psicológicos producidos por el ejer
cicio en principio son dependientes del tipo de 
ejercicio a realizar, como es dependiente en si el 
estado de ánimo del individuo según el tipo de 
ejercicio seleccionado. 

Es evidente la diferencia entre un deporte re-
creacional que desde su concepción va encamina
do a satisfacer anímicamente al individuo y un de
porte de competición donde se genera una sensa
ción de stress, una tensión psicológica que viene 
determinada por el logro o fracaso en la obtención 
del éxito y que este resultado condicionará, a su 
vez, el estado de ánimo del competidor una vez 
finalizada la prueba. De la misma forma tampoco 
es igual el componente anímico en el ejercicio indi
vidual en el cual el individuo se encuentra solo 
consigo mismo y requiere un mayor autocontrol y 
una mayor capacidad de autosufrimiento, en gene
ral, que el ejercicio colectivo, donde el contacto 
entre los distintos deportistas y la comunicación 
que se establece entre ellos genera un ambiente 
psicológicamente más aceptable. 

Por otra parte la propia personalidad del indivi
duo asi como el ambiente que condiciona a dicho 
individuo o a la realización del ejercicio, también 
determinan los efectos psicosomáticos de la prác
tica deportiva. De hecho, esto genera un compo
nente subjetivo muy importante que condiciona a 
su vez los estudios objetivos, sobre todo en cuanto 
a medidas psicométricas se refiere, que tratan de 
explicar la aparición de estos efectos psicosomáti
cos inducidos por el ejercicio. 

Teniendo en cuenta, pues, la existencia de una 
serie de motivaciones intrínsecas al tipo y realiza
ción del ejercicio, asi como un componente asocia-
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do con la personalidad del individuo y la influencia 
ambiental, trataremos de reducir en lo posible esta 
fuente de diversidad y tratar de los efectos genera-
lizables que la práctica de ejercicio fisico induce en 
aquellas personas que lo realizan. 

2.1. Efectos psicosomáticos positivos 

2.1.1 Efecto tranquilizante 

El ejercicio rítmico agudo y crónico, de intensi
dad tanto moderada como vigorosa, está asociado 
con una reducción de los síntomas objetivos (acti
vación eléctrica) de la tensión, tanto en individuos 
normales'' como en individuos que presentan una 
sintomatología clínica.^ Esta reducción en la ten
sión tras una actividad física ha sido observada 
mediante investigaciones basadas en medidas de 
la ansiedad desde el punto de vista psicológico,^'' 
así como por investigaciones en las cuales la an
siedad ha sido definida en términos neurofísiológi-
cos^ y cardiovasculares.® 

Este estado de tensión reducida ha sido obser
vado tanto para individuos clasificados dentro del 
rango bajo, moderado y elevado de la escala es
tándar de ansiedad y sus efectos persistentes du
rante 2 a 5 horas.^ 

Los estudios de los niveles electromíográficos en 
reposo en músculos y tendones (bíceps braquial, 
tendón de Aquiles...) han mostrado este efecto de 
relajación tras la práctica de ejercicios de diferente 
intensidad (caminar, correr "jogging", ciclismo...).^'2'^ 
Este hecho, en estudios electroencefalográficos, 

se traduce en un incremento agudo de amplitud de 
la onda cerebral y una sincronización hemisférica, 
tras un ejercicio submáximo (40 a 60% de VO2 
máx.) en un ergómetro en bicicleta o en un tapiz 
rodante.®'̂  •'° Este efecto de relajación (local) pare
ce específico para el músculo esquelético, pero no 
está relacionado con la fatiga.''' ^^ 

El ejercicio parece tan efectivo como retroinhibi-
ción electromiográfica''^ y ciertas drogas tranquili
zantes como, por ejemplo, 400 mg. de meproba-. 
,mato.^ 

Estos estudios apoyan la prescripción del ejerci
cio como un tratamiento para la tensión, pero tam
bién sugieren que diferencias individuales en per
sonalidad o ambiente, que influyen en la reactivi
dad psicofisiológica al stress, pueda mediar la 
magnitud de estos efectos.'^' '̂ ^ "• 

Resultados similares a los obtenidos para la ten
sión objetiva (como habíamos mencionado ante
riormente) han sido observados por medidas com-
portamentales o psícométricas de la tensión, como 
la ansiedad. 

Atletas resistentes procedentes de varios depor
tes (corredores de larga distancia, remeros, lucha
dores) presentan una menor tensión subjetiva en 

reposo, que personas normales (no deportistas) de 
la misma edad.^^'^^ 

Se ha tratado de comparar el efecto ansiolítico 
de estrategias pasivas como la meditación con el 
ejercicio. Para ello se realizó un estudio en indivi
duos no atletas a los que se les sometió a un 
entrenamiento de 3 horas semanales de ejercicio 
(correr) durante 6 meses, frente a individuos no 
corredores que utilizaban una cantidad compara
ble de tiempo en "meditación".^^ El resultado fue 
que los corredores presentaron menores síntomas 
somáticos de ansiedad (tensión física), mientras 
que los individuos que realizaron meditación pre
sentaron menores síntomas cognoscitivos (preo
cupación). 

El ejercicio agudo ha resultado tan efectivo como 
las terapias tradicionales de meditación,^'^•''^ méto
dos de comportamiento cognoscitivo,^^ o terapia 
de "evasión" que incluye distracción en reposo.2° 
Sin embargo, los efectos del ejercicio sobre los 
aspectos subjetivos de la ansiedad aparecen con 
menor seguridad cuando se realiza ejercicio de 
intensidad moderada,^^ siendo necesaria una in
tensidad que exceda al 70% de VO2 máx.̂ ^ para 
asegurar esta reducción en el estado de ansiedad. 

Por otra parte la realización de un esfuerzo aeró-
bico máximo (por ejemplo utilizando una prueba de 
tapiz rodante) puede estar asociado con un incre
mento temporal en el estado de ansiedad.^^ Sin 
embargo este hecho, no tiene connotaciones clíni
cas, pues tanto pacientes con neurosis de ansie
dad como con esquizofrenia muestran, tras esta 
prueba, una respuesta de ansiedad normal.^^ 

También se ha observado que la inyección intra
venosa de dl-lactato sódico puede inducir ataques 
de pánico en neuróticos ansiosos.^'' Por su parte, el 
ejercicio intenso eleva los niveles de lactato en 
sangre, unas cinco a diez veces respecto a los 
niveles en reposo. Sin embargo, este incremento 
no induce ataques de ansiedad. Al contrarío de lo 
que pudiera parecer a la vista de estos datos, el 
ejercicio crónico resulta útil en el tratamiento de 
síndromes fóbicos.^^'^^ Estas discrepancias proba
blemente reflejen un estado ácido-base y metabólí-
co, inducido por el ejercicio, diferente al obtenido 
por la inyección de lactato en un medio tampona-
do. 

2.1.2.Efecto antidepresivo 

El ejercicio crónico de intensidad moderada o 
vigorosa puede también estar asociado con reduc
ciones en los síntomas de depresión no psicótica, 
diagnosticada tanto clínica como psícométríca-
mente.^^ El alivio de los síntomas depresivos incre
menta de forma paralela a la intensidad del ejerci
cio (VO2 máx.).2'' Se ha observado una escala de 
depresión comparable y capaz de discriminar des
de individuos sedentarios a individuos de gran acti
vidad (considerada como un VOj máx. de 51 mi. de 
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Oa/Kg./min.), atravesando niveles intermedios.^ 
Los individuos más activos resultan ser los más 
extrovertidos, pero resulta dificüdeterminar si este 
bajo nivel de depresión precede, sigue o interac-
ciona con la selección de actividad.^ Sin embargo, 
esta relación entre intensidad y depresión no existe 
entre pacientes psiquiátricos.^^ 

Los efectos del ejercicio pueden ser compara
bles a las técnicas de asesoramiento psicológico y 
psicoterapia convencional en el tratamiento de de
presión clínica moderada.^^ De hecho, 11 de 12 
pacientes psiquiátricos asignados al azar y trata
dos con terapia deportiva durante 12 meses, resul
taron asintomáticos, mientras que la mitad de los 
pacientes que habían recibido la psicoterapia tradi
cional tuvieron que volver al tratamlento.^^ 

Por otra parte, también se ha observado que el 
ejercicio no es incompatible con el uso de medica
ción antidepresiva.^^ 

La dosis en cuanto a intensidad deportiva resulta 
ser un factor importante, hasta tal punto que un 
exceso en intensidad puede llegar a producir un 
estado que mimetiza la depresión reactiva,^ aun
que este punto será tratado en el apartado corres
pondiente. 

También se ha observado un alivio en el estado 
depresivo (definido psicométricamente) de pacien
tes que han sufrido un infarto de miocardio, cuando 
realizan una rehabilitación mediante ejercicio cró
nico.*' Estos datos han sido observados tras 2 y 4 
años de comenzar la terapia deportiva. Parece ser 
que este entrenamiento contribuye a la autocon-
fianza física de los pacientes cardiacos,^ siendo 
esto consistente con la reducción sintomática en 
los desórdenes depresivos secundarios que acom
pañan a la enfermedad médico-quirúrgica. 

2.1.3. Efecto euforizante 

Es de todos conocido el hecho de que un núme
ro importante de corredores habituales, han expe
rimentado lo que genéricamente se denomina la 
"euforia del corredor" ("runner's high"), estado de 
consciencia particular, evasivo,^ que no ha sido 
todavía cuantificado de forma convincente.^ Los 
datos acaparados sobre este punto son altamente 
subjetivos. 

Los datos experimentales sugieren que la "eufo
ria de los corredores" debe relacionarse con un 
estado de relajación psicofisiológica que puede ser 
interpretado subjetivamente como una alteración 
del estado de ánimo en individuos considerados 
dentro del rango clínico normal de ansiedad o de
presión.^^ En este sentido, se puede comparar la 
euforia inducida por el ejercicio con los cambios 
psicosomáticos discutidos en los dos apartados 
anteriores. Asi, medíante estudios electroencefalo-
gráfícos y electromiográficos, realizados en corre
dores de fondo asintomáticos, se ha observado 
una disminución en la activación espinal y la sin

cronización hemisférica del cortex cerebral que 
aparece tras un ejercicio agudo (relacionado con la 
disminución de tensión). De la misma forma, las 
medidas psicométricas del estado de ansiedad 
tras un ejercicio agudo, son paralelas a las res
puestas de disminución de la ansiedad cognosciti
va que sigue a la meditación.^'' Estos datos están 
de acuerdo con la hipótesis^^ de que el estado 
fisiológico rítmico cuasi-estacionario de los corre
dores de resistencia puede simular una sincroniza
ción córtico-reticular, a pesar de la naturaleza hi-
permetabólica del ejercicio, por mediación de la 
habituación al estimulo y la distracción del pensa
miento excitatorio. 

También hay evidencias recientes de un efecto 
pirogénico endógeno durante una carrera enérgica 
que es consistente cuando se compara con las 
investigaciones que muestran una respuesta neu-
roléptica^'' y serotonérgica^ al calentamiento exó-
geno, sugiriéndose que un incremento en la tem
peratura corporal por la actividad física debe facili
tar la respuesta de relajación. 

Se ha tratado de aislar marcadores bioquímicos 
para la euforia del ejercicio. Las disfunciones en la 
regulación del sistema neurotransmisor de monoa-
minas parecen ser responsables de ciertas altera
ciones afectivas.^ Se ha observado un incremento 
transitorio en norepinefrina en plasma y orina (2 a 6 
veces los niveles en reposo) tras un ejercicio agu
do intenso (60 a 80% de la VO2 máx. durante 30 
min.).'^ Datos similares se han obtenido en ejerci
cios crónicos.'*' Sin embargo no está claro que los 
niveles periféricos reflejen la actividad neurotrans-
misora en el sistema nervioso central. Estudios 
comparativos también han mostrado incremento 
en los niveles de dopamina, ácido homovanilíco y 
serotonina en cerebro de rata tras un ejercicio agu-
(jQ 42,43 asi como un incremento en la serotonina y 
norepinefrina cerebral tras un ejercicio crónico.'^'''^ 

En cuanto a la respuesta de corticoesteroides no 
se ha estudiado en correlación a la euforia inducida 
por el ejercicio, aunque el cortisol ha sido utilizado 
como marcador de hiper-actívídad hipotalámico-
hipofisario-adrenal entre pacientes depresivos,'*® 
siendo la elevación de cortisol sérico, paralela al 
ejercicio agudo, de origen principalmente psicogé-
nico.'"' 

Una alternativa a la respuesta hormonal como 
marcador de la neurotransmisión durante el ejerci
cio la constituye los estudios de péptidos opiáceos 
endógenos. Debido a su efecto analgésico y a su 
función reguladora en el sistema nervioso central y 
en la respuesta neuroendocrina al stress, las en-
dorfínas (principalmente B-endorfínas, Met-y Leu-
encefalinas y dinorfina), han sido consideradas 
como una posible explicación biológica endógena 
a la "euforia de los corredores" y al denominado 
efecto de "adicción de los corredores"."^ Esta idea 
está apoyada por la observación de un incremento 
en la ocupación de receptores de endorfinas en 
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cerebro de rata tras un ejercicio agudo,"*^ asi como 
que la naloxona, antagonista opioide, altera la per
cepción del dolor después de correr^ y que el 
ejercicio agudo intenso está acompañado de un 
incremento en plasma de B - endorfina, cuando se 
realizan estudios mediante radioinmunoensayo.^^'^^ 
Surge aqlii también la falta de correlación directa 
que confirme el paralelismo entre el aumento de 
los niveles de endorfinas en plasma y los cambios 
en el estado de ánimo (euforia) inducidos por el 
ejercicio. Aunque datos recientes^ sugieren que 
las endorfinas circulantes pueden atravesar la ba
rrera hematoencefálica, este hecho no está todavía 
establecido para el ejercicio. 

En cualquier caso la problemática establecida 
para los neurotransmisores y neuropéptidos como 
posibles responsables de los cambios psicosomá-
ticos debidos al ejercicio, serán comentados con 
más detalle en el apartado 3.3. 

2.1.4. Efecto analgésico: Adaptación al doior 

La realización de ejercicio de larga duración o de 
resistencisL supone un desgaste tanto físico como 
psicológico que se traduce en una señal orgánica 
que solicita la finalización del mismorel dolor. 

• La adaptación, mediante entrenamiento, a este 
tipo de ejercicio de resistencia, supone pues una 
adaptación orgánica a esta señal dolorosa y, por lo 
tanto, un aumento del umbral doloroso. De esa 
manera el organismo recibe más tarde el aviso 
doloroso del esfuerzo, si previamente está entrena
do para realizar ese tipo de ejercicio. 

Como la adaptación a los mecanismos de stress 
puede producir analgesia^' ^ el ejercicio físico 
puede activar los mecanismos de stress,^' ^'^ se 
trató de revelar la posible contribución del stress y 
por lo tanto de las hormonas y neurotrasmisores 
liberados en tal situación,^ con la elevación del 
umbral doloroso. 

Para ello,^^ a seis hombres sanos voluntarios 
(entre 23 y 44 años) se les sometió a pruebas, en 
un ergómetro en bicicleta, de diferentes intensida
des (entre 50 y 200 W.). Se observó en todos ellos 
un incremento del pulso cardíaco y de la presión 
sanguínea, así como del umbral doloroso, a medi
da que incrementaba la potencia de la prueba. Se 
estudiaron los niveles plasmáticos de las hormo
nas relacionadas con el stress (teniendo en cuenta 
que la realización de un ejercicio de resistencia es 
una situación estresante para el organismo) y se 
observó que los niveles de ACTH permanecían en 
el rango normal durante todo el ejercicio, mientras 
que el cortisol y prolactina aumentaron sólo en un 
sujeto. La hormona del crecimiento, sin embargo 
tendía a elevarse cuando la potencia del ejercicio 
era submáxima (200 W., que equivale aproximada
mente a un 70% de la capacidad de trabajo máxi
mo aeróbico para éstos individuos). 

No se encontró ninguna correlación entre la libe
ración de cortisol, prolactina o ACTH y el incremen
to del umbral doloroso. Sin embargo existia una 
correlación significativa entre la liberación de GH y 
la elevación del umbral del dolor.^^ 

El ejercicio físico submáximo era suficiente para 
elevar el umbral doloroso, aunque producía una 
menor coactivación de los mecanismos de stress. 

Por otra parte estudios realizados con Somatos-
tatina (factor inhibidor de la liberación de GH o 
somatotropina) han mostrado un efecto sedante de 
este péptido.^ Este resultado, en principio contra
dice a los anteriores que muestran un efecto similar 
para la GH. A la vista de esta disyuntiva estudios 
realizados sobre la caracterización de la liberación 
de GH en respuesta al aumento de temperatura 
corporal,^^ parecen arrojar luz sobre este tema. En 
ellos se observó que un incremento de temperatu
ra externo (ambiental), producía una elevación sig
nificativa en los niveles plasmáticos de GH. Estos 
datos fueron comparados a los obtenidos cuando 
los mismos individuos realizaban un ejercicio de 
450 Kpm./min. durante 40 min., lo que inducía un 
incremento de la temperatura corporal similar al 
obtenido por calentamiento ambiental. El incre
mento obtenido en los niveles de GH era inferior al 
del test de calor ambiental, aunque la velocidad de 
aumento de temperatura corporal con el ejercicio 
era dos veces superior. Los resultados indicaban 
que ejercicio por si mismo no estimulaba la secre
ción de GH, sino que debería inhibir la respuesta 
esperada por la elevación de la temperatura corpo
ral inducida por el ejercicio. De ser asi esto real
mente, el ejercicio debería inducir una respuesta 
de aumento de los niveles de somatostatina y no 
de somatotropina, siendo estas últimas inducidas 
por el aumento de tem'peratura corporal. 

El incremento del umbral doloroso (o disminu
ción de la sensibilidad al dolor) debido al aumento 
de la potencia del ejercicio, podría también ser 
explicado, en base a la teoría del dolor de Melzack 
y Wall,^^ por el incremento en el número de impul
sos nerviosos en las neuronas aferentes muscula
res que, ocurre durante el ejercicio y que podría 
activar un mecanismo inhibitoho tanto a nivel espi
nal como supraespinai.^^ 

El incremento de la presión sanguínea también 
produce elevación del umbral doloroso.^ Sin em
bargo después del ejercicio hay una disminución 
significativa de la presión sanguínea, en contraste 
con el incremento del umbral doloroso. Por lo tanto 
no es probable que el efecto analgésico inducido 
por el ejercicio sea debido a la activación de los 
mecanismos analgésicos debidos a un aumento 
de la presión sanguínea.^^ 

Por otra parte de "atención" modula la actividad 
de las neuronas tactales del córtex somato senso
rial,^ asi como de las neuronas nociceptivas del 
núcleo trigeminal espinal,^ son lo que en cambio 
en la atención puede contribuirsignificativamente a 
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la reducción de la sensibilidad al dolor durante el 
ejercicio fisico (por ejemplo en un partido de hoc
key sobre hielo). Sin embargo en los estudios reali
zados, un cambio en la atención no es una explica
ción posible para la reducción de sensibilidad al 
dolor, pues los individuos sometidos al estudio tie
nen enfocada su atención en la estimulación corti
cal al dolor realizada en las pruebas: estimulación 
eléctrica de la pulpa dental,^^ aumento de peso 
sobre una articulación del dedo Índice../ 

No se puede hablar de efecto analgésico sin 
pensar en la intervención de neuropéptidos como 
son las endorfinas. Estudios realizados tanto en 
ratas,̂ ® como en humanos,^'' han mostrado que la 
realización de ejercicio fisico induce un incremento 
en los niveles de endorfinas. Se realizó un estudio 
sobre la evaluación del umbral doloroso con 15 
corredores habituales (con un promedio de 35 Km. 
semanales). En él se utilizaba una inyección de 
naloxona (antagonista opiáceo) a parte de los suje
tos en experimentación, al azar y de un placebo a 
los restantes, midiéndose el incremento de los ni
veles de endorfina tras una carrera de 1,6 Km. asi 
como la sensibilidad al dolor. Aunque era espera-
ble que los individuos a los que se les inyectó el 
placebo mostrasen menos sensibilidad al dolor asi 
como un incremento en el nivel de endorfinas, el 
resultado fue dependiente de la dosis de naloxona 
inyectada, siendo contradictorios cuando era de 2 
mg., mientras que al aumentarla a 10 mg. coincidía 
con los resultados esperados.^ 

Este efecto analgésico del ejercicio inducido por 
liberación de endorfinas ha sido observado tam
bién en el ejercicio fisioterapéutico realizado por 
pacientes artríticos.^ Este hecho sirve también de 
prueba adicional sobre el interés terapéutico de la 
realización de ejercicio físico. 

2.1.5. Otros efectos psicológicos asociados con 
la realización de ejercicio 

El ejercicio de intensidad moderada puede tam
bién estar asociado con la potenciación de funcio
nes cognoscitivas no relacionadas con la ansie
dad, tensión, depresión, o autoestima. En algunos 
casos estos cambios cognoscitivos son paralelos 
a sucesos bioquímicos periféricos.^^'™ 

Se ha observado que ancianos que realizan una 
actividad física periódica presentan un tiempo de 
reacción y tiempo de movimiento más rápido que 
los ancianos que llevan una vida de sedentaria.^^ 
En general el ejercicio crónico de intensidad mode
rada puede originar cambios favorables en el de
sempeño de la labor ocupacional o profesional se
gún se ha observado por medidas tanto subjetivas 
como objetivas.^2" También la realización de ejer
cicio tanto moderado como, exhaustivo tiene in
fluencia sobre las pautas deí sueño, lo que se tra
duce en un incremento de la etapa de "onda corta" 
(sueño profundo).^" 

Parece existir una capacidad de adaptación neu-
rológica o neuroendocrina desde el stress metabó-
lico del ejercicio hasta generalizarse en una dismi
nución en la respuesta al stress psicológico, aun
que no está científicamente establecida.^^ 

Se ha comparado la respuesta neuroendocrina 
transitoria al stress mental entre corredores habi
tuales (con una VO2 máx. de 69 mi. 02/Kg./min.) y 
sujetos no entrenados VO2 máx. de 33 mi. Og/Kg./ 
min.). Los individuos entrenados muestran gene
ralmente una respuesta inicial más temprana y 
más duradera de catecolaminas y prolactina en 
plasma y una recuperación más rápida de la línea 
base, indicando una mejor adaptabilidad al stress 
mental.^^ Aunque el pulso cardiaco y la ansiedad 
subjetiva fueran similares para ambos grupos du
rante la acción de los estresores psicológicos, los 
corredores entrenados presentaban una recupera
ción más rápida del pulso cardíaco, así como una 
menor ansiedad tras el test. 

Datos más recientes^^ obtenidos en corredores, 
han mostrado reducción en la demanda de oxíge
no miocardial en respuesta al stress mental si
guiendo una adaptación metabólica. 

En general, aunque siguen siendo pocos los da
tos de naturaleza objetiva, hay evidencias conside
rables que atestiguan los beneficios afectivos o 
psicosomáticos del ejercicio. En un encuentro del 
Instituto Nacional de la Salud Mental de Estados 
Unidos de América, llevado a cabo durante 1984, 
los participantes formularon los siguientes puntos/ 
1. La actitud física está positivamente asociada 

con la salud mental y el bienestar. 
2. El ejercicio está asociado con la reducción del 

stress emocional asi como del estado de ansie
dad. 

3. La ansiedad y la depresión son síntomas comu
nes de fracaso al combatir el stress mental y el 
ejercicio está asociado con una disminución en 
el nivel de depresión y ansiedad hasta un esta
do moderado o suave. 

4. El ejercicio de larga duración generalmente está 
asociado con reducciones en cargas como la 
neurosis y la ansiedad. 

5. La depresión intensa normalmente requiere tra
tamiento profesional, que debe incluir medica
ción, terapia electroconvulsiva y la psicoterapia, 
utilizando el ejercicio de forma adjunta. 

6. El ejercicio apropiado se traduce en reduccio
nes en varios índices de stress tales como ten
sión neuromuscular, pulso cardíaco en reposo y 
algunas hormonas relacionadas con el stress. 

7. La opinión clínica corriente considera que el 
ejercicio posee efectos emocionales beneficio
sos para individuos de todas las edades y am
bos sexos. 

8. La gente físicamente saludable que requiere 
medicación psicotrópica debe realizar ejerci
cios sin temor, cuando el. ejercicio y la medica
ción son dosificados bajo estrecha supervisión 
médica. 
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2.2. Efectos psicosomáticos negativos 

2.2.1. Abuso de ejercicio 

La realización de ejercicio fisico, si se lleva a 
cabo en exceso puede llegar a provocar efectos 
(paradójicos) negativos que resultan en una de
pendencia comportamental que ha sido denomina
da, en el caso de los corredores de larga distancia, 
"adicción del corredor".^ Los individuos que llegan 
a este estado asumen una prioridad excesiva del 
deporte frente a las relaciones interpersonales, a la 
familia al trabajo y a los consejos médicos. Esto 
refleja desajustes personales o sociales con un 
comportamiento paralelo a los procesos adictivos 
que incrementan en dependencia de la dosis y que 
revierten al cesar el ejercicio. 

Aparecen síntomas opuestos a los beneficios 
que el propio ejercicio consigue. Estos individuos 
adictos al ejercicio, al verse forzados a dejar de 
correr suelen deprimirse, volverse ansiosos y ex
tremadamente irritables. Decaen Jas relaciones 
personales y sociales. Sienten fatiga generalizada, 
insomnio, disminución del apetito, estreñimiento, 
tensiones musculares e incluso tics.^''^ 

Sin embargo, todavía es poco lo que se conoce 
sobre la etiología, diagnosis, tratamiento o verda
dero impacto tanto social como sobre la salud del 
propio individuo, del denominado "abuso de ejercí-
CIO . 

Para tratar de objetivizar la existencia de la de
pendencia del. ejercicio se han realizado estudios 
psicofisiológicos sometiendo a deportistas a perío
dos de abstinencia voluntaria.^^ En ellos se ha ob
servado reducciones electroencefalográficas en 
fase delta y en la fase 4 del sueño, asi como un 
incremento en la fase REM (movimiento rápido de 
los ojos) durante período de un mes de abstinencia 
deportiva. Por su parte, como ya precisábamos 
anteriormente, un ejercicio vigoroso y exhaustivo 
incrementa la fase de onda suave del sueño (sueño 
profundo).'''* La abstinencia voluntaria produce los 
mismos efectos que el cese forzado del ejercicio 
(enfermedad, lesión...).27 

También se ha observado que la actividad física 
espontánea se incrementa tras la privación de ejer
cicios en niños^^ y que el ejercicio forzado está 
asociado con índices compartamentales de incre
mento de la estabilidad emocional en ratas.^ 

En un estudio realizado con corredores de am
bos sexos entre 25 y 54 años, con una trayectoria 
deportiva de uno o más años de entrenamiento (5 
días/serinana, ^ 30.minutos/entrenamiento), se 
ha observado que hasta la eliminación de un solo 
día en la práctica deportiva tiene un reflejo tanto 
psicométrico (aumento del estado depresivo) 
como psicofisiológico (incremento de la resistencia 
galvánica de la piel como medida de ansiedad).^^ 

Aunque un ejercicio excesivo puede definirse 
como una enfermedad en términos psicológicos. 

no tiene por qué ser necesariamente "abusivo", 
entendiendo como tal la incapacidad para reducir 
el ejercicio o sustituirlo por actividades alternativas 
cuando es objetivamente indicado desde el punto 
de vista familiar, vocacional o médico, reflejando 
un desorden de personalidad de magnitud clíni-
ca.27 

Se han descrito casos de personalidad psicóti-
ca^^ y neurosis aguda^ en deportistas habituales. 
La mayoría de ellos asumen una identificación exa
gerada con su condición de deportistas que fre
cuentemente está relacionada con el desarrollo o 
mantenimiento de una firme autoidentidad, parale
lo al desarrollo de un carácter masoquista-
narcisista, como una defensa frente a los conflictos 
de la vida.®^ No está claro si el abuso deportivo es 
el responsable de las alteraciones psicológicas o si 
es simplemente su canalizador o potenciador de 
estas alteraciones o incluso, si resulta ser una ma
nifestación secundaria de la enfermedad psicótica 
previa. 

Se ha observado también un paralelismo clínico 
entre individuos que realizan un ejercicio excesivo 
e individuos que sufren de anorexia (inapetencia). 
Mediante estimaciones se ha sugerido que una 
cuarta parte de las mujeres anoréxicas son atletas 
intensivas y que su hiperactividad siempre precede 
a una pérdida de peso.^ Sin embargo, otros estu
dios han revelado carencia dé anormalidades die-
tarias entre corredores de larga distancia, nadado
res y luchadores del sexo masculino,^ mientras 
que datos preliminares sugerían una frecuencia 
mayor que la esperada, en cuanto a problemas de 
alimentación, entre mujeres bailarinas y gimnas-
tag 84, 86 Sugiere esto un componente psicológico 
importante relacionado con una actitud obsesiva 
que puede conducir a una sintomatologia equiva
lente a la anoréxica en cuanto a estados depresi
vos, paranoia y alteraciones en la personalidad! 

2.2.2. Stress en el deporte de competición 

Los efectos psicológicos asociados con la parti
cipación en el deporte de competición son particu
larmente difícil de predecir. Esto puede ser atribui
do a las complejas interacciones de los sistemas 
de dinámica social dentro del deporte, a la propia 
valoración por los participantes de su significado e 
importancia y al escaso número de estudios objeti
vos al respecto. Estudios realizados con jóvenes 
atletas confirman que tanto las medidas fisiológi
cas como las psicométricas de ansiedad aguda se 
elevan sobre los niveles característicos en reposo, 
inmediatamente antes de una competición deporti
va y especialmente cuando se aproxima la situa
ción competitiva critica.^'''^ Se estima que menos 
de la mitad de los jóvenes atletas de élite presen
tan síntomas de stress competitivo.^^'^^ De hecho, 
estudios psicofisiológicos han indicado que el 
stress psicológico durante una competición atléti-
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ca es menor que el stress metabólico asociado.*^ 
Aunque los jóvenes atletas también presentan 

incrementos de ansiedad tras fracasos competiti
vos, la magnitud de los niveles de ansiedad, tanto 
antes como después de la prueba realizada, per
manecen dentro del intervalo clínico normal.^^ 

No hay estudios convincentes que confirmen el 
impacto del deporte en el desarrollo de la persona
lidad, al menos en cuanto a crear un prototipo de 
personalidad del deportista.®' De hecho, estudios 
realizados con atletas adultos indican diferencias 
de personalidad al comienzo de su vida deportiva, 
que no se altera por la realización del deporte. Sin 
embargo, los atletas de élite, de ambos sexos, no 
son, en general, ni depresivos ni ansiosos, presen
tando, colectivamente, un perfil de salud mental 
positivo.^^'^ 

2.2.3. Deporte y agresividad 

La relación que existe entre el deporte y la agre
sividad puede ser considerada a dos niveles. En 
primer lugar, el deporte puede servir como una via 
para canalizar el comportamiento agresivo, para 
descargar las tensiones acumuladas (el stress) 
mediante la realización de otro tipo de stress, un 
stress físico, que es el debido al propio ejercicio. 
Las contracciones y relajaciones musculares, so
bre todo si se trata de un ejercicio intenso (violento) 
puede ser una forma positiva de eliminar la agre
sión, puesto que no existe ningún receptor que 
resulte dañado. Sin embargo y esto constituiría la 
segunda posibilidad, puede que exista realmente 
un perjudicado. Éste puede ser el propio individuo 
que realiza el ejercicio, si no es capaz de controlar 
la dosis y sobrepasa los niveles de asimilación de 
su propio cuerpo, produciendo un exceso de des
gaste y una predisposición, o riesgo, a lesiones. 
Este caso entraría dentro del capítulo de abuso del 
ejercicio. 

Resulta, sin embargo, más frecuente encontrar 
un receptor del comportamiento agresivo distinto 
al del propio ejecutor. De hecho es fácil encontrar, 
sobre todo en los deportes de equipo, ambientes 
en los que se genera tensión (ansias por conseguir 
el triunfo, excesivo contacto corporal, exaltación 
del público asistente...) e inducen un comporta
miento agresivo, violento y descontrolado, con 
connotaciones netamente negativas. En general, la 
agresión siempre presenta dos tipos de connota
ciones positivas y negativas. Aquellas suelen con
sistir en aspectos que conducen o motivan el buen 
éxito, la supervivencia y la creatividad. Los aspec
tos negativos son los más comunes y residen en 
un comportamiento destructivo y pernicioso que 
daña individuos o propiedades. La violencia es una 
erupción particularmente intensa del comporta
miento agresivo. 

No hay que olvidar que cualquier persona posee 
potencialmente un comportamiento agresivo, que 

puede reflejarse en función del grado de incitación 
o provocación, siendo este variable de unos indivi
duos a otros. 

El comportamiento agresivo suele ser el resulta
do de interacciones sutiles entre factores biológi
cos, ambientales y relativos a la propia experien
cia, seguridad y autocontrol del individuo. El am
biente físico adquiere una importancia fundamental 
en el comportamiento humano, y múltiples factores 
como el dolor, el color, la luz, los olores, el ruido, la 
densidad poblacional, el stress..., pueden ejercer 
acciones complejas sobre el comportamiento 
agresivo^^y un gran número de estos factores pue
den coincidir en algunos ambientes deportivos, 
afectando no sólo a los participantes sino también 
a los espectadores.32 

El comportamiento violento en el ámbito deporti
vo posee, además de una componente ambiental 
importante, un componente biológico.^ Este com
ponente biológico radica en gran "medida en facto
res endocrinos, existiendo una clara relación entre 
hormonas y agresividad.**'^^ Las hormonas más 
relacionadas con el comportamiento agresivo son, 
sin duda, las hormonas esteroídicas.* De ellas los 
andrógenos presentan un efecto potenciador y los 
estrógenos y progestágenos reductor:^^ Por ello, la 
utilización de esferoides como anabolizantes pue
de influir, entre otros muchos factores, en el com
portamiento agresivo. 

De estas hormonas, la testosterona es la más 
estudiada y la que parece ser que juega un papel 
más importante en este comportamiento. Los nive
les de testosterona sérica se elevan como resulta
do de la realización de un ejercicio de medía o 
corta duración,^'^' ^ probablemente como conse
cuencia del stress físico (agresión) que supone el 
ejercicio en sí. Estos niveles elevados de testoste
rona, pueden ser a su vez un factor de riesgo que 
disminuya el umbral de inhibición agresiva frente a 
un estimulo o provocación. Sin embargo, un ejerci
cio físico de larga duración (maratón...) tiene un 
efecto opuesto, disminuyendo los niveles de tes
tosterona en plasma.^''°° 

Otra de las moléculas que parece tener un papel 
importante en el comportamiento agresivo es la 
serotonina.^°^ Sin embargo, parece intervenir más 
en la permisión de la agresividad que en la función 
promotora.''°^ 

3. Bases biológicas de los efectos 
psicosomáticos del ejercicio: hipótesis 

Aunque hay muchos datos, tanto subjetivos 
como objetivos, sobre los efectos del ejercicio, so
bre el estado de ánimo y el comportamiento de los 
individuos que lo realizan, todavía no se conoce 
con exactitud cuáles son los mecanismos implica-
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dos én este proceso. Sin embargo, se ha planteado 
la existencia de mecanismos posibles tanto desde 
el punto de vista teórico como empírico. 

Una de estas hipótesis propone una explicación 
psicológica, sin considerar que los cambios fisioló
gicos sean necesarios o suficientes. Es la denomi
nada hipótesis de la distracción. Las hipótesis res
tantes se basan en la suposición de la existencia 
dé mecanismos fisiológicos y bioquímicos implica
dos en el desarrollo de los estados psicológicos 
asociados al ejercicio. 

3.1 . Hipótesis de la distracción 

Esta hipótesis propone que la distracción res
pecto a los estímulos estresantes es la responsa
ble del componente anímico o afectivo relacionado 
con la práctica del ejercicio y no el ejercicio por sí 
mismo.^ 

Está basada en los datos observados tras la 
comparación del ejercicio y otros estados de dis
tracción. Cuando se miden parámetros locales re
lacionados con la ansiedad,^ se comprueba que 
tanto el ejercicio (a un 70% de la capacidad aeróbi-
ca máxima), como la meditación, como la distrac
ción <considerada para individuos control que per
manecen el mismo tiempo que en las prácticas 
anteriores cómodamente sentados en una habita
ción insonorizada) poseen propiedades ansiolíti-
cas comparables, al menos en las condiciones de 
experimentación. Lo que todavía se desconoce es 
si el ejercicio difiere o no respecto a las terapias 
pasivas (meditación, distracción) en su capacidad 
para mantener el estado de ansiedad reducida. 
Hay datos iniciales, de hecho, que sugieren de la 
disminución de la ansiedad que aparece tras el 
ejercicio persiste durante un período de tiempo 
mayor que la distracción.^ 

3.2. Hipótesis de ias monoaminas 

Propone que neurotransmisores como la norepi-
nefrina (catecolaminas) o de serotonina (5-hidroxi-
triptamina) están implicados en los efectos psico-
somáticos asociados con el ejercicio físico. 

La depresión inducida por el stress está asocia
da con una disminución de los niveles de norepine-
frina cerebrales.'^ De hecho, varias drogas antide
presivas se sabe que elevan los niveles cerebrales 
de norepinefrina y restauran asi los niveles del neu-
rotransmisor que habían sido reducidos por el es
tado depresivo. 

Tanto el ejercicio agudo como el crónico produ
cen una elevación en los niveles cerebrales de 
norepinefrina y serotonina, según se ha observado 
en investigaciones realizadas tanto en ratas"^' ^°^ 
como en humanos.^"* Se ha propuesto, pues, como 
explicación teórica que la reducción del estado 
depresivo tras un ejercicio crónico, en individuos 
moderadamente depresivos, debe ser debida al 

incremento de los niveles de noradrenalina, seroto
nina, o a ambos.^^ 

En el caso deja serotonina, se sabe que la dismi
nución de los niveles de este neurotransmisor pue
de ser un importante factor de la sintomatología 
depresiva y es característico también del individuo 
(no necesariamente depresivo) con un comporta
miento violento frente a ellos mismos (suicidas po
tenciales) o frente a otras personas. El tono inhibi
torio atenuado de las neuronas serotonérgicas en 
el sistema nervioso central produce un comporta
miento mental anormal, afectando tanto a los cir
cuitos neuronales serotonérgicos como a otros go
bernados por diferentes neurotransmisores.•'°^ Por 
ello el ejercicio físico puede ser utilizado como un 
factor terapéutico en el tratamiento de la depre
sión. 

El ejercicio físico se puede considerar también 
como un stress físico, compitiendo así con situa
ciones estresantes exógenas según velamos en la 
hipótesis de la distracción. La respuesta serotonér-
gica (incremento de actividad de 5-hidroxitripta-
mina) para una situación de stress es, al menos, 
parcialmente dependiente del incremento de tripto-
fano cerebral.^°^ Este incremento de triptofano ce
rebral a partir del triptofano plasmático (indepen
dientemente de la dieta) puede ser debido a distin
tos factores de los cuales los más factibles, en 
principio podrían ser: 

- Competencia de aminoácidos hidrofóbicos en la 
unión a la albúmina plasmática. El aumento de 
aminoácidos hidrofóbicos supondría una libera-, 
ción de Trp unida a la albúmina facilitando su 
paso al cerebro a través de la barrera hematoen-
cefálica. 

- Cambios en la permeabilidad de la barrera he-
matoencefálica. 

- Cambios en los parámetros cinéticos de captura 
cerebral de aminoácidos hidrofóbicos. 
Sin embargo, estudios realizados sobre este 

tema han demostrado que ninguna de estas posi
bilidades es factible en el caso de aumento de 
niveles cerebrales de serotonina (5-HT) inducidos 
por el stress''"^ (por ejemplo la primera de ellas si 
resulta factible en el caso de aumento de serotoni
na cerebral inducido por la dieta). 

Sin embargo, la reducción de la unión del tripto
fano a la albúmina plasmática, independientemen
te de que no se produzca por competencia con 
aminoácidos hidrofóbicos, debe ser responsable 
del incremento del triptofano cerebral y por lo tanto 
de la serotonina.^'^ 

3.3. Hipótesis de las endorfinas 

Se sabe que existen varias endorfinas produci
das por el cerebro, glándula pituitaria y otros teji
dos con acción morfincmimética capaz de reducir 
la sensación de dolor y producir un estado de eufo-

- 4 4 - APUNTS-1988-Vol. XXV 



ria y el ejercicio afecta a los niveles de dichos 
neuropéptidos.^°® 

Los primeros estudios demostraron que el ejerci
cio alteraba la ocupación de los receptores opiá
ceos.•'°^ 

Se producía un incremento en la ocupación de 
dichos receptores, bien porque se incrementaba la 
unión de endorfinas o encefalinas a los receptores, 
o porque disminuía la velocidad de disociación. 

La potenciación de la acción de las endorfinas 
inducida por el ejercicio puede llegar a crear un 
estado de dependencia física, hasta cierto punto 
comparable a la dependencia morfínica,^' ̂ '^ ya que 
la administración de naloxona elimina los síntomas 
de dependencia. 

Para tratar de apoyar esta hipótesis en investiga
ciones con hormonas se han seguido dos tipos de 
estrategias. Una es la utilización de antagonistas 
opiáceos en esfuerzo y la segunda la medida de 
los niveles plasmáticos de actividad beta-
endorfina-beta-lipotropina. Sin embargo, se cree 
que la relación entre niveles plasmáticos y cere
brales de endorfinas puede ser pequeña.^ Además, 
los péptidos opiáceos no cerebrales (adrenales, 
por ejemplo) pueden participar en otro tipo de res
puestas fisiológicas como la hípoxia, el shock hipo-
tenso o la mediación de la analgesia inducida por 
el stress.^°^ Por lo tanto, alteraciones en los niveles 
periféricos de péptidos opiáceos pueden, teórica
mente, influir en la percepción del esfuerzo, así 
como sobre los distintos estados emocionales que 
se pueden alterar inducidos por el esfuerzo."" 

También hay que considerar que la euforia pro
ducida por el stress o por tratamiento con drogas 
está gobernada en gran medida por motivos cir
cunstanciales o ambientales."^ 

El entrenamiento parece ser que también es un 
factor importante, facilitando o potenciando la se
creción de beta-endorfínay beta-lipotropina induci
da por el ejercicio,"^ aunque este tema todavía 
presenta ciertas polémicas."^'"'* 

La utilización de antagonistas opiáceos en es
fuerzo se llevó a cabo con la naloxona, midiéndose 
el incremento del umbral doloroso debido a la 
práctica de ejercicio.^ Se observaba incremento 
de umbral doloroso (incremento, pues, de niveles 
de endorfína) en los individuos utilizados como 
control (inyección de placebo) respecto a los trata
dos con naloxona, cuando la dosis de naloxona 
superaba los 2 mg. Con 10 mg. los resultados eran 
positivos, pero con 2 mg. no. Este efecto analgési

co del ejercicio también ha sido comentado ante
riormente. En cualquier caso no sólo se sugería un 
efecto analgésico del ejercicio, sino que las endor
finas liberadas por la práctica de ejercicio deberían 
estar asociadas con los cambios de estado de 
ánimo inducidos por el ejercicio. En apoyo de esta 
idea se realizaron pruebas paralelas con naloxona 
utilizándola como antagonista opiáceo, e intentan
do observar como la naloxona podía bloquear la 
disminución del estado de ansiedad que induce el 
ejercicio."^ 

Sin embargo, los resultados fueron negativos, 
aunque puede que no fueran representativos pues 
la dosis de naloxona empleada en estos estudios 
(realizados con corredores de maratón) fue sólo de 
0.8 mg. y como vimos en el estudio anterior, fue 
necesaria una dosis superior a los 2 mg. para ob
servar incremento del umbral doloroso. La dosis, 
en este tipo de experimentos, es algo crucial a la 
hora de interpretar los resultados. 

En cuanto a la medida de niveles plasmáticos de 
endorfinas se estudió la inmunoreactiyidad de 
beta-endorfina/beta-lípotropina en plasma antes y 
después del ejercicio (en pruebas con tapiz rodan
te, realizadas por corredores de resistencia). 

Se observó que dichos niveles se veían Incre
mentados a la vez que aparecían los efectos psico-
somáticos propíos del ejercicio (disminución de 
ansiedad...).^^ 

Sin embargo, el nivel de esta correlación depen
día de la intensidad del ejercicio (el porcentaje de 
la capacidad máxima de oxígeno a la que se reali
zase el ejercicio) y de la forma de realizarlo (tapiz 
rodante, entrenamiento en pista o recorrido de lar
ga distancia). Esto indujo a pensar que los corredo
res debían de desarrollar una tolerancia al stress 
físico producido por la carrera (una adaptación a 
realizar el ejercicio de una forma u otra concreta) 
de forma similar a la tolerancia que los drogadictos 
presentan frente a una droga especifica dada. De 
hecho, los corredores sometidos al estudio' que 
realizaban normalmente entrenamiento de larga 
duración, presentaban un menor estado de stress 
físico cuando eran sometidos a una prueba al aire 
libre con una intensidad del 75% de su VO2 máxi
mo que cuando la prueba era realizada en un tapiz 
rodante al 60% de su volumen de oxigeno máximo. 

Actualmente se siguen realizando estudios para 
tratar de apoyar esta hipótesis ya que los datos 
experimentales que tratan de apoyarla no son to
davía suficientes ni carentes de polémica. 
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