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Cambios en la funcién vascular de hombres saludables, después
de ejercicio fisico prolongado y vigoroso

(Funcién vascular y ejercicio vigoroso)

Changes in vascular function in healthy men after prolonged strenuous exercise

(Vascular function and strenuous exercise)

Rébinson Ramirez-Vélez, FT., PhD. (V; Jorge H. Ramirez, MD., MSc., PhD.®?; Cecilia Aguilar, Biéloga, MSc. !

Cali, Colombia.

Se investigd el efecto del ejercicio prolongado y vigoroso sobre la funcion endotelial en nueve
corredores no-élite, determinando la funciéon dependiente del endotelio de la arteria femoral (FDE-AF).
Se observé que el ejercicio prolongado y vigoroso se asocia con menor FDE-AF, con tendencia no
significativa a la recuperacion a partir de las 24 horas hasta siete dias después de la carrera. Se
requieren estudios que involucren mas participantes para determinar el impacto del ejercicio prolon-

gado y vigoroso sobre la funcion endotelial.

PALABRAS CLAVE: ejercicio prolongado, funcién endotelial, corredores no-élite.

The effect of prolonged and strenuous exercise on endothelial function in 9 non-elite runners was
researched determining the endothelium-dependent function of the femoral artery (EDF-FA). We realized
that prolonged and vigorous exercise is associated with lower EDF-FA, with non significant trend toward
recovery from 24 hours to 7 days after the race. Studies with more participants are required to determine
the impact of prolonged and vigorous exercise on endothelial function.
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Introduccion

Se conoce el beneficio del ejercicio fisico regular
sobre la funcién vascular en sujetos sedentarios y en
pacientes con enfermedad arterial coronaria (1).
Paffenbargery colaboradores (2). demostraron que los
cambios vasculares asociados con la inactividad fisica,
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incrementan el riesgo (OR) de hipertension arterial e
isquemia cardiovascular 1,5 a 2,4 veces. Estos y otros
beneficios para la salud, se han relacionado por el
efecto que ejerce el ejercicio fisico sobre la funciéon y
compliance vascular, debido también a que se
incrementa el flujo sanguineo y la tensién de roce o
friccion de la sangre en el endotelio (3, 4), se aumenta
el éxido nitrico y se favorece la vasodilatacion depen-
diente del endotelio (5, 6). Otros estudios reportan que
el estrés al que se somete la arteria femoral es distinto
al de la arteria braquial después de realizar ejercicio
intenso (7, 8). Estas conclusiones resultan de correlacio-
nes en estudios in vivo entre el ejercicio y el aumento del
diadmetro de la arteria coronaria, que muestran propor-
cionalidad con la intensidad del ejercicio (9). Estudios
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con deportistas aficionados en ejercicio prolongado,
muestran disminuciéon de células progenitoras endoteliales
circulantes y cambios en la vasodilatacién dependiente
del endotelio después de la carrera, con disfuncién
endotelial, parcialmente explicada por la exigencia
cardiovascular y metabélica y cambios en la capacidad
anti-oxidativa celular (10). En consecuencia, el propésito
del estudio fue describir cambios en la funcién vascular
después de ejercicio fisico prolongado y vigoroso, en
corredores de 21 Km no-élite.

Métodos

Estudio descriptivo y prospectivo, en el que se incluye-
ron nueve hombres (mayores de 40 afios), saludables,
inscritos en la octava versién 21 Km, Cali-2009.

Criterios de exclusion

Tabaquismo, cirugia o tfrauma mayor reciente, en-
fermedades endocrina, autoinmune, respiratoria y
cardiaca o alteracién osteomuscular (menor a un mes).
Encuesta del nivel de entrenamiento deportivo, hdbitos
alimentarios, datos sociodemogrdaficos y consentimien-
to informado.

La determinacién de la funcién dependiente del
endotelio de la arteria femoral (FDE-AF) fue valorada
mediante la prueba de vasodilatacién mediada por flujo

(VMF) (11) con ecégrafo Siemens SG-60°,

24 horas antes e inmediatamente después
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Figura 1. Disefio del estudio.

para estimar las diferencias de la vasodilatacién mediada
porflujoenlosdiferentestiempos (Figura 1) con el software
SPSS®y se aceptd como significante un valor de p <0,05.

Resultados

Participaron nueve hombres mestizos, de 49,5 = 5,1
anos, peso corporal 66,8 = 8,9 kg, talla 1,66 = 0,0 m
e indice de masa corporal 24,0 = 1,8 kg/m?. Siete
sujetos tenian antecedentes de actividad fisica de seis
afos y el tiempo de carrera promedio fue 109 = 7
(rango 96 a 121 min).

En la tabla 1 se describen las variables clinicas y de
funcién vascular con diferencias significativas pre y post-
carrera para frecuencia cardiaca, presién arterial sistélica
y diastélica y didmetro arterial. Se encontraron cambios
significativos en el didmetro arterial de la arteria femoral
y en la FDE-AF antes y después de 21 Km y no en los
tiempos post-carrera (Figura 2).

de la carrera (=1 hora), 24 horas, 48 horas
y 7 dias post-carrera (Figura 1). La
vasodilatacién mediada por flujo de la
arteria femoral se expresé como porcentaje
de cambio del didmetro calculado: VMF=
(pico del didgmetro hiperémico-didmetro
arterial basal)/diémetro arterial basal. :

La antropometria (peso, talla, indice
de masa corporal) se evalué segin el
protocolo de Estrada (12) y Ramirez-
Vélez y colaboradores (13) en pobla-
cién colombiana; la presion arterial se-
gun recomendaciones de la American
Heart Association (14), previa aproba-
cion del Comité de Etica (Res UV.
115-09).
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La prueba no-paramétrica (Wilcoxon)
se aplicé para estimar diferencias de las
variables clinicas y de la funcién vascular

Figura 2. Cambios en la vasodilatacién mediada por flujo (VMF) de la arteria femoral en
corredores de 21 km. * p<0,05. Non-parametric test (Wilcoxon).
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Tabla 1.

CARACTERISTICAS HEMODINAMICAS Y DE LAFUNCION DEPENDIENTE DEL ENDOTELIO DE LAARTERIAFEMORAL ENLOS
CORREDORES DE 21 Km (n=9).

Parametro Mediciones

Pre-carrera 1 hora post-carrera 24 horas post-carrera 48 horas post-carrera 7 dias post-carrera

Peso (kg) 56,6 = 8,9 55,2 + 8,3 NA NA NA

FC (lat/min) 55,5 +6,5 74,1 = 26,7* 57,0 = 4,0 57,2 +5,3 58,2+7,3

[40,0-64,0] [66,0-97,0] [49,0-62,0] [50,0-66,0] [44,0-66,0]

PAS (mm Hg) 134,8 + 20,0 114,1 =10,9* 123,8 = 9,1 130,5 16,9 126,8 = 12,0

[114,0-177,0] [99,0-136,0] [115,0-140,0] [111,0-162,0] [120,0-154,0]

PAD (mm Hg) 86,3 = 13,3 66,8 + 5,7* 76,8 6,7 81,0 8,7 75,0=7,3

[73,0-114,0] [61,0-78,0] [68,0-90,0] [66,0-97,0] [59,0-80,0]

DA (mm) 6,9 +0,3 7,4 +0,5* 6,9 +0,4] 6,8+ 0,4 6,8+0,2

16,5-7,6] 16,8-8,3] [6,4-7,8 [6,1-7,5] [6,4-7,2]

FA (cm/s?) 253 =74 23,6 £5,9 23,6 = 8,4 250=7,6 24,0 + 6,3

[15,0-41,0] [14,0-32,0] [13,0-39,0] [14,0-38,0] [15,0-34,0]

DHR (mm) 7,2+0,3 7,4+0,5 7,0+0,4 6,9 +0,3 7,1+0,3

[6,6-7,7] [6,7-8,1] [6,3-7,5] [6,2-7,5] [6,7-7,6]

FHR (cm/s?) 30,3 + 9,4 32,6 + 6,5 39,3 +11,6 41,0 = 8,1 39,1 =89

[19,0-51,0] [27,0-46,0] [19,0-51,0] [27,0-49,0] [25,0-51,0]

Datos presentados en media, desviacién esténdar (=) y [rangos].

*Diferencias Non-parametric tests (Wilcoxon) antes y después de la carrera, p<0,05.
NA: no aplica. FC: frecuencia cardiaca. PAS: presién arterial sistélica. PAD: presién arterial diastélica. DA: didmetro arterial. FA: flujo arterial.

DHR: digmetro arterial hiperémico, FHR: flujo arterial hiperémico.

Discusion

Este reporte, primero en su género, describe cambios
en la funcién vascular observados después de ejercicio
fisico prolongado y vigoroso, y el comportamiento de la
funcién vascularen corredores no-élite, y sugiere que este
tipo de entrenamiento fisico puede alterar de manera
significativa la funcién endotelial, con posibilidad de
aumentar de forma transitoria el riesgo de eventos
aterotrombéticos o espasmos arteriales post-ejercicio. El
deterioro de la vasodilatacién dependiente del endotelio
mediante la vasodilatacién mediada por flujo, podria
entonces proponerse como indicador de riesgo
cardiovascular en el ejercicio (15).

La inferesante observaciéon de la disminucion en la
vasodilataciéon mediada por flujo como respuesta agu-
da al ejercicio extremo en la arteria femoral y la tenden-
cia a su recuperacién (aunque no es significativa), con-
trasta con los beneficios que reportan otros autores en los
que utlizan como variable-resultado la vasodilatacién
mediada por flujo de la arteria braquial (Figura 2)
(16-18). Ello podria explicarse porque las arterias femoral
y braquial estdn expuestas a diferentes magnitudes y
patrones de estrés de friccion endotelial, indicando efec-
tos diferenciales en la produccién del éxido nitrico y su
efecto en la funcién vascular (19-21). Este hallazgo

sugiere que la intensidad del ejercicio puede perjudicar
la funcién endotelial local como consecuencia del eleva-
do estado de estrés oxidativo e inflamatorio (19, 20). Este
mecanismo podria indicar un agotamiento del sustrato o
cofactores de la éxido nitrico sintasa endotelial (eNOS)
contribuyendo al deterioro de la funcién vascular por
cambios del flujo sanguineo y de magnitud en el estrés de
friccién. También se sugiere una interaccién entre el
sistema simpdticoy lafuncién vascular, si bien el aumento
en la actividad simpdtica es similar entre los miembros
superiores e inferiores después de ejercicio a diferentes
intensidades (20, 21). Este mecanismo se ha explicado
porla regulacién de la magnitud del flujo sanguineo, las
sefales generadas por eritrocitos y la entrega de oxigeno
a la célula endotelial (22, 23), fenémeno a favor del
beneficio del ejercicio sobre la estructura y la funcién
vasculares asociado con la disminucién del riesgo de
infarto agudo del miocardio.

De igual forma, los cambios en la presién arterial
resultantes del ejercicio han sido parcialmente aclarados
como resultado de la actividad hormonal, la distribucion
y cantidad de adrenorreceptores, la expresién de la
eNOS, la magnitud del estrés de friccion segin el seg-
mento arterial y, posiblemente, de la distribucion del
lecho vascular en las fibras del musculo esquelético.
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Limitaciones como el tamafo de la muestra, las
caracteristicas de la poblacién que le son propias, el
disefio del frabajo y el tipo de muestreo, pueden introdu-
cir sesgos. Sin embargo, consideramos que los cambios
observados son importantes, pues los hallazgos sobre el
deterioro de la arteria femoral fueron consistentes entre
los sujetos, lo cual refuerza la probabilidad de que los
cambios no sean casuales. Adicionalmente, el control del
contenido de grasas y azUcares de la dieta no explicaria
el efecto vascular, pues estd demostrado que las fluctua-
ciones de glucosa en sangre dentro del rango normal en
sujetos sanos, no altera la funcién vascular (24). Aunque
los corredores mostraron una disminucién significativa en
el peso, debida probablemente a la deshidratacion, no
explica los cambios en la vasodilatacion mediada por
flujo. En conclusién y teniendo en cuenta que los sujetos
son su propio control, estos resultados explican algunos
de los mecanismos y consecuencias clinicas subyacentes
alos cambios en la funcién dependiente del endotelio de
la arteria femoral, sugiriendo un perfodo de aumento
relativo de riesgo de eventos cardiovasculares post-
ejercicio intenso y vigoroso, pero con un proceso de
adaptacién demostrado en este estudio. Esta observacién
proporciona apoyo a la «paradoja del ejercicio» (25).
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