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Modificaciones fisiológicas de la función
endotelial tras un ejercicio intenso

Physiological changes in endothelial function
following vigorous exercise

Sr. Director:

El ejercicio fı́sico regular ejerce un efecto beneficioso sobre
la función vascular de sujetos sedentarios y pacientes con
enfermedad arterial coronaria1. El ejercicio fı́sico incre-
menta el flujo sanguı́neo y la tensión de roce o fricción de la
sangre sobre el endotelio2,3 aumentando el óxido nı́trico
(NO) y favoreciendo la vasodilatación dependiente del
endotelio (VDE)4,5. El propósito de este estudio ha sido
describir los cambios en la función vascular tras un ejercicio
fı́sico prolongado e intenso (21 km), en corredores no de
élite.

Nueve hombres, con una edad media de 49,575,1 años,
saludables, inscritos en la 8.a edición de 21 km, Cali-2009.
Criterios de exclusión: tabaquismo, cirugı́a o trauma mayor
reciente, enfermedades endocrina, autoinmune, respirato-
ria, cardiaca o alteración osteomuscular (o1mes). Todos
otorgaron un consentimiento informado para los estudios. La
función dependiente del endotelio en la arteria femoral se
valoró mediante la prueba de vasodilatación mediada por
flujo6 con Ecógrafo Siemens SG-60&, 24 h antes e inmedia-
tamente después de la carrera (E1 h), 24 h, 48 h y al 7.o dı́a.
Las diferencias entre variables clı́nicas y consecutivas se
analizaron con la prueba no-paramétrica de Wilcoxon y
ANOVA de una vı́a.

Se encontraron cambios significativos en el diámetro de la
arteria femoral (vasodilatación mediada por flujo) una hora
después de finalizada la carrera de 21 km (tiempo medio
invertido, 1 h y 49min) (fig. 1). Sin embargo, con respecto a
las cifras precarrera no encontramos diferencias
significativas a las 24, 48 h y al 7.o dı́a. Esta comunicación
describe los cambios observados de la función vascular de
corredores no de élite, tras un ejercicio fı́sico prolongado e
intenso. Esta actividad puede alterar significativamente la
función endotelial, con posibilidad de aumentar de forma
transitoria el riesgo de eventos aterotrombóticos o espasmos
arteriales post ejercicio7. La observación de que la
vasodilatación mediada por flujo disminuye en la arteria
femoral en respuesta al ejercicio intenso y prolongado, y
tiende a su recuperación con el tiempo, contrasta con los
beneficios comunicados por otros autores utilizando como

variable-resultado la vasodilatación mediada por flujo en la
arteria braquial8. Una explicación podrı́a ser que las arterias
femoral y braquial están expuestas a diferentes fuerzas de
fricción endotelial, con diferente producción de NO y su
efecto sobre la función vascular9. Este hallazgo sugiere que
la intensidad del ejercicio puede perjudicar la función
endotelial local, como consecuencia del elevado estado de
estrés oxidativo e inflamatorio10. Este mecanismo podrı́a
indicar un agotamiento del sustrato o cofactores de la oxido
nı́trico sintasa endotelial (eNOS) contribuyendo al deterioro
de la función vascular por cambios en el flujo sanguı́neo y en
la magnitud del estrés de fricción9. Algunas limitaciones de
esta comunicación preliminar son el tamaño de la muestra,
las caracterı́sticas de la población, el diseño del trabajo y
muestreo, que pueden haber generado ciertos sesgos. Sin
embargo, consideramos que los cambios observados son
importantes: el deterioro de la arteria femoral fue
consistente entre los sujetos, lo que hace pensar que no
se deben a la casualidad. En conclusión, estos resultados
sugieren que hay un periodo de aumento relativo del riesgo
de eventos cardiovasculares después de un ejercicio intenso
y prolongado. Estudios futuros deberán enfocarse a
determinar el estrés oxidativo y marcadores de
inflamación, para validar las observaciones aquı́ descritas,
entre otras, la tendencia no significativa a la recuperación.

Financiación
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*p < 0,05. Non-parametric tests (Wilcoxon)

*

4 horas 7 día

Figura 1 Cambios en la vasodilatación mediada por flujo (VMF)

de la arteria femoral en corredores de 21 km.
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Peritonitis bacteriana espontánea
por Listeria monocytogenes en ascitis
de origen cardı́aco

Spontaneous bacterial peritonitis caused by
Listeria monocytogenes in Ascitis of
cardiac origin

Sr. Director:

Hemos leı́do la interesante carta de Merino Rodrı́guez et al1,
publicada el pasado mes de septiembre en Revista Clı́nica
Española, sobre )Peritonitis bacteriana espontánea y
Listeria monocytogenes*. Nos gustarı́a hacer algunas consi-
deraciones complementarias sobre esta patologı́a aportando
la experiencia de un caso de peritonitis bacteriana espontá-
nea (PBE) por Listeria monocytogenes (LM) en una paciente
con ascitis de origen cardiogénico. Este serı́a el segundo caso
de la literatura y el primero comunicado en nuestro paı́s.

Mujer de 74 años, diabética mal controlada y fumadora de
50 cigarrillos al dı́a, que fue estudiada en nuestro servicio de
Medicina Interna por insuficiencia cardiaca de predominio
derecho con ascitis. La ecografı́a mostraba un hı́gado normal
y ascitis libre en moderada cantidad, junto a dilatación de
venas suprahepáticas; el tamaño de la vena porta y el bazo
eran normales. Una TAC abdominal no mostró tampoco
hallazgos que sugirieran cirrosis hepática o hipertensión

portal. El estudio ecocardiográfico objetivó una dilatación
de las cavidades derechas con insuficiencia tricuspı́dea
severa y una presión pulmonar calculada de 61mmHg. Con
el diagnóstico de insuficiencia cardiaca derecha por hiper-
tensión pulmonar fue sometida a tratamiento anticoagulan-
te, diurético y oxigenoterapia nocturna. Un mes después
acudió a urgencias por empeoramiento de la disnea y
aumento del perı́metro abdominal, junto a fiebre de 38,5 1C
de 3 dı́as de evolución. Referı́a molestias abdominales
difusas sin alteración del ritmo intestinal. No tenı́a dolor
torácico, palpitaciones o cuadro catarral. Las constantes
fueron: presión arterial 137/67mmHg, frecuencia cardiaca
114 latidos por minuto con pulso arrı́tmico, temperatura
38,1 1C, saturación de oxı́geno por pulsioximetrı́a 83%. En la
exploración destacaba ingurgitación yugular, crepitantes
bibasales y un abdomen globuloso, difusamente doloroso a
la palpación sin signos de irritación peritoneal y con clara
oleada ascı́tica. En el estudio analı́tico destacaba una cifra
de leucocitos normales con neutrofilia, transaminasas
normales, fosfatasa alcalina elevada de 253UI/l, hipoxemia
con presión parcial de oxı́geno (O2) 47mmHg y saturación de
O2 de 86%. Se realizó paracentesis y el análisis del lı́quido
ascı́tico mostraba 13.800 leucocitos con 86% de neutrófilos
compatible con PBE. No obstante, dada la elevada cifra de
leucocitos en el lı́quido ascı́tico fue necesario descartar la
presencia de una peritonitis secundaria por perforación
intestinal, apendicitis o absceso intrabdominal realizándose
una TAC que descartó estas patologı́as. Se inició tratamiento
con ceftriaxona. A las 48 h creció en el cultivo del lı́quido
ascı́tico Listeria monocytogenes. Los hemocultivos fueron
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