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4 RESUMEN.

Introduccién

Existe cada dia mayor evidencia que sitda al ejercicio fisico como un medio de
promocién mantenimiento y recuperacion de la salud. El ejercicio intervalico de alta intensidad
(HIIT), ha demostrado ser igual o mas efectivo que el ejercicio moderado continuo en miltiples
patologias, ademas de seguro. Sin embargo, se desconocen sus efectos sobre el flujo
sanguineo cerebral y la oxigenacién puesto que hasta ahora no se habia medido en estas
condiciones. Por otro lado, los sprint se relacionan, en ocasiones con cuadros hipotensivos y
sintomatologia neurovegetativa, cuya causa podria estar relacionada con la disminucién de
la oxigenacion cerebral. Por todo ello, hemos medido la respuesta vascular cerebral (VACM)
y la oxigenacion cerebral ante un sprint Gnico y repetido (Wingate) pues la disminucion de la
presion arterial de CO, secundaria a la hiperventilacion ejerce un potente efecto disminuyendo

el flujo sanguineo cerebral.
Método

Veinte jévenes voluntarios participaron en este estudio (edad 24.7+4.7; altura:
176.3+6.2; peso 75.949.2; masa grasa 18.845.1; VO,max 3.6+0.6, mediatDE). Tras una
familiarizaciéon con los instrumentos se obtuvo el valor del consumo maximo de oxigeno
(VO,max) mediante un test incremental sobre cicloergdmetro. En un segundo dia se
colocaron los optodos del espectrofotometro cercano a los infrarrojos (Niro 200NX,
Hamamatsu, Japan) sobre la regién prefrontal y sobre el Vastus lateralis del cuadriceps, a fin
de determinar la oxigenacién del lI6bulo frontal y muscular respectivamente. Mediante dos
sondas Doppler (DWL, Singen, Germany), se midié la velocidad de la sangre en ambas
arterias cerebrales medias (VACM). Las variables ergoespirométricas se midieron con un
analizador de gases, respiracién a respiracion (Vmax N29, Sensormedicas). Tras un
calentamiento estandar, los sujetos realizaron 4 test de Wingate (sprint de 30 segundos) en

modo isocinético (80 rpm) con un periodo de recuperacion entre cada uno de 5 minutos

Resultados

Durante el sprint, la VACM disminuye un 10% respecto de los valores previos
(P<0.05). En comparacion con el primero, durante el segundo y tercer sprint esta se reduce
un 13% més (P<0.005). A pesar de la reduccion en la vVACM, la oxigenacion del I16bulo frontal
s6lo se redujo en un 4.8% durante el segundo Wingate (P<0.05) y 6.7% durante el 3° (P<0.05)

en comparacion con el primero mientras que la reduccion en el 4° no fue estadisticamente
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significativa al compararlo con el 3* sprint. Durante el sprint se observa una disociacion entre
los cambios en la VACM y los cambios en la PerCO.. El descenso de la vVACM en cada sprint
coincide con una disminucion de los valores de PerCO, del 17 y 28% y 30.5% (33.3+1, 27.5+1,
25+1y 23+1 mmHg, 1€, 2°, 3"y 4° sprint, respectivamente) y valores mayores de Ve del 24y
20 y 12%, durante el 2°, 3* y 4° sprints respectivamente (P<0.001). Al interrumpirse la
actividad contréctil se redujo bruscamente la VACM un 19% para aumentar posteriormente.
También se redujo bruscamente el Ve en 21 L-min y el VO, en 390 mL-mint en el primer
sprint. En los siguientes, los patrones de variacion fueron similares aunque algo menos
acusados.

Discusién

Este estudio muestra que la vVACM disminuye durante los ejercicios de sprint, de
forma independiente de la PgrCO,, un parametro de estimacion vélido de la PaCO.. La
reduccion de la vVACM no ejerce efectos funcionales sobre la oxigenacion cerebral, gracias a
la existencia de diversos mecanismos de regulaciéon que incluyen los sistemas simpaticos y
miogénicos. Por tanto, es poco probable que el descenso del FSC sea causa de la
sintomatologia neurovegetativa ni guarde relacion con la capacidad de rendimiento.
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5 INTRODUCCION

La evidencia en favor del ejercicio como medio para el
mantenimiento y recuperacion de la salud, asi como para el tratamiento de
determinadas  enfermedades  cronicas se ha incrementado
considerablemente(1-9). Por ejemplo, existe evidencia de ensayos clinicos
aleatorizados que indican que el ejercicio fisico es tan efectivo como el
tratamiento farmacolégico en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca(10), la prevencion secundaria de la enfermedad coronaria y en la
prevencion y tratamiento de la diabetes o en la prevencién del deterioro del
EPOC(4). Incluso se ha mostrado claramente superior al tratamiento

farmacoldégico en la rehabilitacion post infarto cerebral (11).

En los (Ultimos afios se estd imponiendo un modelo de
entrenamiento que difiere del tradicional ejercicio continuo de intensidad
moderada que se ha venido recetando o recomendando por parte de los
diversos profesionales de la salud. El ejercicio intervalico de alta intensidad
ha demostrado su superioridad en la prevencién y tratamiento del sindrome
metabdlico, diversas enfermedades cardiovasculares y cerebrales(1, 12-
14), ademéas de seguro en pacientes con enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca(10), trasplante cardiaco(15) y enfermedades
pulmonares(5). Sin embargo, ain se desconocen los efectos fisiol6gicos,

tanto del sprint como del entrenamiento intervalico de alta intensidad sobre

e —
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la circulacién cerebral pues no han sido, a nuestro conocimiento,
estudiados. Mas aun, las repercusiones fisiolégicas del ejercicio de alta
intensidad pueden conducir a efectos devastadores, como hemorragias
intracraneales, al exceder la capacidad de la autorregulacién cerebral (AC).
Por ejemplo, tras un accidente cerebrovascular la capacidad de regulaciéon
se ve notablemente disminuida, por lo que un aumento brusco del flujo
sanguineo cerebral (FSC) podria conllevar un importante desafio para la
barrera hematoencefalica, que ante estos aumentos de presién pudiera
romperse, provocando una hemorragia intracraneal. Por tanto, ante el
sensible auge del ejercicio fisico y deporte en nuestros dias, sumado al
estilo de vida actual, en el que el tiempo es un preciado tesoro y la
evidencia de que mediante ejercicios de alta intensidad repetidos pueden
lograrse mayores resultados en menor tiempo(16) resulta fundamental
conocer los efectos fisioldgicos y/o fisiopatolégicos que ejercen los sprint
sobre el organismo y en concreto sobre la regulacion vascular cerebral. Un
mejor conocimiento de los mecanismos implicados permitirian evitar
eventos adversos, y disefiar ejercicios de prevencion o rehabilitacion
adaptados a cada caso particular, o incluso desaconsejar ciertos tipos de

ejercicio(1).

Atendiendo a la respuesta contraria, es decir, la disminucién de la
perfusion, numerosos estudios han sido llevados a cabo para comprender

la fisiologia de la perfusion cerebral y su respuesta ante diversos estimulos
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T A N N N —
tanto fisiolégicos como farmacoldgicos, caracterizando las diversas
respuestas que permiten mantener relativamente constante la perfusion
cerebral. La oxigenacién cerebral es critica, debido a la elevada demanda
metabolica necesaria para mantener un adecuado funcionalismo neuronal
y una comunicacion intersinaptica eficiente. El cerebro representa
aproximadamente solo el 2% del peso corporal total, pero sin embargo,
recibe en condiciones de reposo entre el 15 y 20% del gasto cardiaco(17).
El flujo sanguineo cerebral total en un sujeto despierto y en reposo
representa aproximadamente 50 mL-100 g de tejido cerebral y a penas
deberia verse afectado por la activacion fisiolégica habitual o normal(18).
Sin embargo, cada vez existe mayor evidencia que el FSC aumenta en las
regiones con incremento de la actividad neuronal para suplir las
necesidades metabdlicas aumentadas(19). Algunos estudios han
demostrado aumentos regionales del FSC durante el ejercicio estético (ej.
prehension manual)(20-22), tareas cognitivas(23, 24) o estimulos
visuales(22, 25). La reserva fisioldgica natural es considerable. El consumo
de oxigeno del tejido cerebral representa 3.5 ml- 100 g de tejido - minty
la extraccion de oxigeno oscila entre 4 y 8 mL- dI'}(17), lo cual representa
en torno al 7 a 8% del gasto cardiaco en reposo(17). Aun asi, es
fundamental un adecuado acoplamiento entre el consumo de Oz y el FSC
(acoplamiento neurovascular) que logre un ascenso o descenso paralelo
entre ambos parametros. El estudio y conocimiento de los mecanismos que

regulan el FSCy, por lo tanto, la oxigenacion cerebral, posee implicaciones
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T A N N N —
importantes a diversos niveles. Por un lado, constituye un importante
paradigma en neurologia, neurocirugia, anestesia y cuidados criticos,
habiéndose encontrado que cuando se realiza una monitorizacién intensiva
de la oxigenacion cerebral, disminuyen los efectos adversos, pues permite
un tratamiento rapido y proporcionado(26-29). Por otro, es posible que
represente un factor limitante relacionado con el rendimiento deportivo(30).
El ejercicio de sprint se asocia en ocasiones con mareo, acompafiado de
sintomas neurovegetativos y vomitos o incluso sincope(31) cuyas causas,
aln hoy, permanecen desconocidas. Una causa potencial es la reduccion
del oxigeno cerebral secundaria a la disminucion de la perfusion. Los
determinantes primarios de la perfusion cerebral(32) los constituyen, el
gasto cardiaco (GC)(33), la presion arterial (PA) y la presion parcial de
CO2(34). Durante el sprint la PaCO:2 desciende debido a la hiperventilacion
generada, mientras que la tensidn arterial se incrementa sensiblemente
(PAS>200 mmHg (Calbet et al. datos no publicados), asi como el gasto
cardiaco. Es bien conocido que el descenso de la PaCO:2 genera
vasoconstriccion(18), causa por la que la hiperventilacién se utiliza como
medio para disminuir la presidn intracraneal en pacientes neurocriticos a
través del descenso de la perfusién cerebral(35). El que la recomendacion
actual sea la de realizar hiperventilacion moderada no es baladi, ya que en
un cerebro con sus mecanismos regulatorios alterados, una excesiva
vasoconstriccion mediada por el descenso del a PaCO:2 podria disminuir a

niveles criticos la oxigenacion cerebral, empeorando el cuadro del
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paciente. La reduccion de la perfusién cerebral puede verse contrarrestada
por el incremento de la presion arterial media (PAM) en combinacién con
un mayor gasto cardiaco (GC)(36). Sin embargo, a pesar de la extensa
literatura sobre fisiologia de la regulacion de la perfusion cerebral, no
existen estudios, a nuestro conocimiento, que analicen las respuestas
cerebrovasculares ante situaciones de sprint, probablemente por

dificultades técnicas.

5.1 ANATOMIA DE LA CIRCULACION CEREBRAL.

5.1.1 ARTERIAS.

La circulacion cerebral, desde un punto de vista anatomico, es
objeto de un vasto conocimiento recogido en mdltiples publicaciones y
libros de texto. Sin embargo, con el objeto de situar al lector, realizaremos
un breve recordatorio de su irrigacién y drenaje, asi como de la histologia

basica e inervacion de las arterias que nutren el cerebro.

Las necesidades metabdlicas basales del cerebro son satisfechas
Unicamente por dos pares de arterias. Por un lado encontramos ambas
arterias carétidas comunes (ACC), ramas directas (car6tida comun
izquierda) o indirectas (a través del tronco braquiocefalico, la carétida
comun derecha) de la aorta y por el otro las arterias vertebrales que surgen
de las arterias subclavias (AS). Cada arteria carétida se subdivide, a nivel

de las vértebras C3- C4 generalmente, en arteria cardtida externa (ACE) y
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arteria carétida interna (ACI). La carétida externa, presenta divisiones que
irrigan la cara, las partes blandas de la cabeza, gran parte del cuello y de
las visceras cefalocervicales, ademas de las meninges. Dos ramas
terminales presentan una importancia relevante, la arteria maxilar y la
temporal superficial. La arteria temporal superficial, puede influir en los
valores de oxigenacioén cerebral medidos por espectrofotometria cercana a
los infrarrojos situados en la regidon frontoparietal(37-40). No
profundizaremos mas en las ramas de la car6tida externa. La ACI penetra
a través del conducto carotideo del pefiasco por su orificio inferior y lo
recorre describiendo casi un angulo recto. En el interior de este conducto
se acoda para seguir horizontalmente en direccion ventral y medial
saliendo del pefiasco por el orificio del vértice y pasar a la fosa craneal
media por encima del fibrocartilago que tapa el foramen lacerum. Atraviesa
el interior del seno cavernoso apoyada sobre el surco carotideo del cuerpo
del esfenoides, lateral a la silla turca describiendo una doble curva en forma
de “S”, hacia arriba inicialmente, y hacia adelante posteriormente para
finalmente seguir otra vez en direccién craneal y algo posterior. Sale del
seno perforando la duramadre y se coloca por dentro de la apofisis
clinoides anterior, por fuera del quiasma y por detras del conducto éptico.
Esta conformacion tortuosa confiere a la arteria cardtida interna unas
caracteristicas que segun algunos autores podria ser relevante en la
regulacion del flujo sanguineo cerebral en respuesta a modificaciones en

la PaCO2(41-44).
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Esta porcion intracraneal conforma mediante las diversas
subdivisiones las principales arterias de la base, que irrigaran todas las
estructuras intracraneales anteriores y medias. En primer lugar, como una
continuacion casi directa de la ACI con un calibre y caracteristicas
similares, encontraremos la arteria cerebral media (ACM). En ella me
detendré mas adelante, pues constituye el foco de esta investigacion. Asi
mismo, de la ACI surgen entre otras muchas arterias de menor importancia
en cuanto a su didmetro, como la arteria cerebral anterior (ACA), que
dirigiéndose anteriormente y luego realizando una curvatura que sigue el
cuerpo calloso irrigan las porciones mas mediales del cerebro a través de
la cisura interhemisférica hasta practicamente la region parieto-occipital y
la porciébn mas medial de los I6bulos frontales. Entre ambas ACA una
pequefia arteria comunicante anterior produce una anastomosis que
permite unir las circulaciones de las ACI derecha e izquierda. Otras
colaterales importantes son la arteria oftdlmica y la arteria coroidea
posterior. La arteria comunicante posterior se anastomosard a la arteria
cerebral posterior (ACP) ipsilateral, proveniente de la arteria basilar (AB).
Esta Ultima se origina de la unién de ambas arterias vertebrales (AV) que
ascienden atravesando los foramenes transversos de las vértebras
cervicales hasta el atlas, a cuyo nivel se acoda y se hace horizontal
penetrando en el craneo a nivel del foramen magnum. Finalmente, ya
intracraneal se funden con la AV contralateral en la arteria basilar. Su

funcion consiste en irrigar la médula espinal, mediante las ramas espinales
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y conformar, como ya se ha apuntado, la arteria basilar que a su vez dara
ramas pontinas y cerebelares y las dos arterias cerebrales posteriores
responsables de irrigar los lébulos occipitales y las regiones mas
posteriores de los temporales. Con la anastomosis a las arterias
comunicantes posteriores se cierra el poligono alrededor de la silla turca
gue relne las circulaciones provenientes de las arterias carétidas comunes
de ambos lados con la proveniente de las subclavias, via arterias
vertebrales. Este Poligono de Willis, sujeto a numerosas variables
anatémicas, sobre todo a nivel de las arterias comunicantes, tantos anterior
como posteriores, permite suplir en parte, disminuciones de alguna de las
arterias penetrantes (i.e. ambas ACl y ambas AV) a través del flujo
proporcionado por otra de ellas. Por otro lado, el cerebro dispone de varias
anastomosis entre las ramas derivadas de las arterias de la base, al nivel
medial profundo(45), para preservar la irrigacion y funcién de las

estructuras mas profundas del cerebro.

La arteria cerebral media (ACM) es de suma importancia para
mantener las funciones cerebrales superiores. Exceptuando la arteria
basilar (AB), unién de ambas vertebrales, son las arterias de la base del
craneo de mayor diametro e irrigan fundamentalmente la corteza cerebral
de los lébulos frontales, parietales y temporales existiendo numerosas
variaciones interindividuales(46). Su importancia radica, en la perfusion de

las areas rolandicas y pre-rolandicas relacionadas con las funciones
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motoras, razén por la cual se utiliza como base en el estudio de las
variaciones del flujo sanguineo cerebral ante tareas motoras. La ACM
posee, en sus primeras tres porciones, las mas internas y concretamente
las que se estudian mediante ecografia doppler, una orientacién hacia el
lateral con inclinacién anterior conformando una “S” italica para
posteriormente dividirse en sus ramas frontales y temporales que surgen

desde la cisura de Silvio para perfundir cada una su area.

51.2 DRENAJE VENOSO.

El drenaje venoso cerebral procede de algunas venas que
acompafian a las arterias o de curso independiente, confluyendo en la
yugular interna, la externa, la vertebral y tiroidea inferior que a su vez
drenan en los troncos braquiocefalicos venosos. Concretamente las venas
que recogen sangre venosa del cerebro son la vena yugular interna, que
se origina en la fosa del agujero yugular como continuacion del seno
sigmoideo y la vertebral que recoge la sangre procedente de los plexos
venosos raquideos y del plexo venoso suboccipital que resulta de la fusién
de las venas emisarias que proceden de los senos intracraneales, pero
también de venas extracraneales. La vena vertebral se anastomosa
directamente con la subclavia que junto con la yugular comin conformara

a cada lado, los troncos venosos braquiocefalicos.
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5.1.3 ESTRUCTURAS RELEVANTES PARA LA
REGULACION DE LA CIRCULACION CEREBRAL.

5.1.3.1 ESTRUCTURAS ESPECIALIZADAS DE LA
CAROTIDA.

A nivel del triangulo de la carétida, donde se bifurcan las arterias
carétida externa e interna existen una serie de receptores sensoriales con
gran relevancia a nivel de la regulacion homeostatica, cardiovascular y
respiratoria. Son los barorreceptores del seno carotideo y los

quimiorreceptores del cuerpo carotideo.

El seno carotideo es una dilatacion de la porcion terminal de la
ACC vy el inicio de las ACl y ACE, especialmente de la primera, debido en
parte a la disminucion de las fibras musculares que componen su pared. A
este nivel se encuentra los barorreceptores carotideos, capaces de
estimularse por modificaciones en la tensién de la pared arterial y, a través
de fibras aferentes, regular la presion arterial mediante la estimulacion (el
aumento de la tensién genera una respuesta vagal con disminucion de la
frecuencia cardiaca y la inhibicion de la estimulacién vasoconstrictora de
las arterias periféricas) o inhibicion del nucleo dorsal del vago y el centro
vasoconstrictor del bulbo (la inhibicion genera el efecto contrario,
produciendo taquicardia y vasoconstriccion periférica). Este tipo de
receptores, no soélo se encuentran en el seno carotideo, pudiendo

encontrarlos a nivel de otras grandes arterias (como el cayado aértico)
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El cuerpo carotideo o glomus carotideo es un 6rgano localizado
justo en la bifurcacién que presenta quimiorreceptores sensibles a cambios
en la composicion quimica de la sangre, es decir, la PaO2, PaCO2 y pH,
regulando la ventilacidon pulmonar a través de fibras aferentes que alcanzan
el centro respiratorio aumentando la frecuencia ventilatoria en respuesta a
aumentos de la PaCO2 o descensos del pH y la PaO2. Por otro lado,
presenta fibras simpaticas que producen liberacién de adrenalina y
escasas fibras parasimpaticas que estimulan el nervio vago. La diferencia
fundamental entre los quimiorreceptores del cuerpo carotideo y los
presentes en el cayado adrtico, es que los primeros se activan frente a
cambios en la PaO: (hipoxia hipdxica) mientras que los segundos en
respuesta a la hipoxia anémica (es decir, disminucién del contenido de O:
en la sangre). Ademas, los quimiorreceptores aérticos no generan efectos

ventilatorios sino exclusivamente cardiovasculares.

La importancia de los barorreceptores carotideos, con respecto al
tema que nos ocupa, radica en la demostracién en varios estudios de sus
efectos sobre la regulaciéon del flujo sanguineo cerebral ya sea por sus
efectos sobre la reactividad a la PaCO2(47), la frecuencia cardiaca(48, 49)

0 en la regulacién autonémica en cuadros hipotensivos(50).
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5.1.3.2 INERVACION DE LA VASCULARIZACION
CEREBRAL.

Los vasos cerebrales estan inervados por dos sistemas diferentes.
Por un lado la inervacion de los vasos extraparenquimatosos y por otro la
inervacion intrinseca de los intraparenquimatosos(51, 52). Aunque cada
dia se conoce mas sobre su papel, los conocimientos relativos a sus
efectos sobre la regulacion del flujo sanguineo cerebral siguen siendo
objeto de controversia(53-58) ya que existen divergencias en los
resultados obtenidos ya sea por problemas metodolégicos, diferencias
entre especies, factores de confusion, etc.(59) Sin embargo, existen
estudios en humanos que demuestran o al menos sugieren un efecto mas
que testimonial en la regulacion del flujo sanguineo cerebral(50, 57, 60-
69). Estos efectos pueden proceder de dos vias. Por un lado, la via
simpética, con origen en el ganglio simpatico o nucleos del troncoencéfalo
y, por otro, a través de neuromediadores circulantes

simpaticomiméticos(59).

5.2 FISIQLOGiA DE LA REG'ULACION DE LA
CIRCULACION Y OXIGENACION CEREBRAL.
¢ QUE SABEMOS HASTA EL MOMENTO?

A pesar de la extensa cantidad y variedad de literatura existente,
los mecanismos de la autorregulacion y la interrelacién de los diversos

sistemas implicados en la regulacion de la perfusién cerebral siguen sin
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estar completamente definidos. La perfusion y oxigenacion cerebral son
clave para el correcto funcionamiento del organismo. Ya desde tiempo
atrds se conoce la intensa vascularizacién cerebral, la importancia de las
arterias piales, las anastomosis, tanto a nivel del de las arterias mayores
(Poligono de Willis) como de ramas regionales, e incluso la influencia de la
PaCO., la presion arterial, la actividad simpatica, y otros mediadores, sobre
la fisiologia de dichas arterias y la perfusion cerebral(45). El estudio del
flujo sanguineo y del metabolismo cerebral, se multiplicé a raiz de la
descripcion del método de medicibn con gases inertes por Kety en
1945(18). A pesar de ello, las dificultades para aislar unos fendmenos de
otros, la influencia de la activacion cerebral sobre el resto de la fisiologia,
oviceversa, y la influencia de las alteraciones homeostaticas del organismo
sobre la vascularizacién cerebral convierten en ardua la tarea de
determinar el grado de relevancia de cada mecanismo respecto del otro.
Este aspecto es de suma importancia, pues determinadas patologias
inducen déficit en la autorregulacion cerebral, que pueden, o no, ser
compensados por otros mecanismos. Este aspecto, tan especifico de la
regulacion de la circulacion cerebral, debe llevar a un abordaje mas
integrativo de las respuestas fisiol6gicas, que permita comprender las
variaciones y respuestas en su contexto(70), aunque aun quede mucho por
comprender. Sin embargo, no deja de ser necesario, para una mejor

comprension fisioldgica, que se desgranen los diversos mecanismos
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implicados, tratando eso si de no olvidar el intrincado laberinto de sistemas

que se cruzan entre si, sumando o contrarrestando sus efectos.

5.2.1 AUTORREGULACION CEREBRAL.

La autorregulaciéon cerebral consiste en un mecanismo de
homeostasis cerebral cuyo objetivo es mantener el FSC constante a pesar
de cambios importantes en la presién arterial(18). La presion de perfusion
cerebral (PPC) depende de la presion arterial media (PAM) y de la presion

intracraneal (PIC) mediante la siguiente relacion:

PPC= PAM- PIC

Asumiendo que el FSC debiera permanecer relativamente
constante y que la PIC debe mantenerse en valores fisiologicos (1- 20
mmHgQ), es necesaria la existencia de un mecanismo que regule el FSC, al
menos en un intervalo de PAM entre 60 y 150 mmHg(32, 71) y asi evitar
que la presion hidrostatica genere edema, hipertension intracraneal o
eventos isquémicos o hemorragicos. Los limites superior e inferior de la
autorregulacidon no son estrictos pues varia con los niveles de PCO: o la
lactacidosis tisular(18), y se afectan con ciertas patologias. Por ejemplo,
en casos de hipertensién cronica, la curva se desplaza hacia la derecha,

es decir hacia un nivel mas elevado, y asi proporciona una mayor y mejor
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proteccion frente a la hipertensién. Como contrapartida tendra menos

capacidad de adaptacién a los cuadros hipotensivos.

Tal y como esta planteada la autorregulacion, refleja la capacidad
del cerebro para adaptarse a cambios simples en la PA. Es decir, una
modificacion de la PA, induciria modificaciones de la vascularizacion
cerebral para adaptarse a dichos cambios, adquiriendo un nuevo estado
de equilibrio. Estos cambios necesitarian su tiempo para establecerse. La
curva de autorregulacion representa tipicamente una fase de meseta en la
que la autorregulacién es efectiva. Por encima y por debajo de dicha
meseta dos pendientes nos adentran en la region inefectiva(72, 73). Estos
cambios pueden replicarse con facilidad en condiciones experimentales
manipulando por diversos medios la PPC y monitorizando los cambio en el
FSC a través de la medicion de un sustituto de la misma como la velocidad

de la sangre por Doppler transcraneal (73) como veremos mas adelante.

La autorregulacion cerebral requiere que los mecanismos
simpéticos(64), colinérgicos(62) y miogénicos(74) estén intactos. La teoria
mayormente aceptada es la del mecanismo miogénico que sugiere que el
FSC se regula a través de efectores locales vasomotores que regulan la
resistencia cerebrovascular y promueven variaciones de baja frecuencia
en los diametros arteriolares(75) sin participacion alguna del sistema
nervioso auténomo y en la regién del limite inferior de la autorregulacion.
Este dltimo representaria el segundo contribuyente neto a la
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autorregulaciéon activa, fundamentalmente en su niveles superiores,
mientras que el sistema colinérgico contribuiria leve pero

significativamente, también en los niveles superiores de la autorregulacion

activa y una vez sobrepasados los limites de la misma(64).

5.2.2 ACOPLAMIENTO NEUROVASCULAR.

Ya hemos introducido el concepto de acoplamiento neurovascular
a lo largo de la introduccion. A continuacion desarrollaremos algunas de
las peculiaridades del mismo. La activacion neural, genera sefiales
vasodilatadoras sobre las arterias piales que aumentan a su vez el FSC(70,
76). Los mecanismos moleculares implicados exceden con mucho el
propésito de nuestro estudio, pero si conviene recordar la necesidad
imperiosa del cerebro de acoplar la perfusion y oxigenacién de sus células
a sus necesidades metabodlicas, hecho reconocido desde hace mas de un
siglo (Donders, 1851, Mosso, 1880 y Roy & Sherrington, 1890 a través de
Willie, 2014(70)). Sin profundizar en exceso, este mecanismo requiere de
una intrincada relacién entre los componentes de la unidad neurovascular
(neuronas, células de la glia, y las arteriolas penetrantes corticales). Sirva
como ejemplo, que la estimulacién visual genera una activacion del cértex
visual y en paralelo un incremento de la velocidad de la sangre en la arteria
cerebral posterior que irriga el lI6bulo posterior. Este incremento sigue
siendo evidente aln sobre un aumento previo de la velocidad secundario

a ejercicio fisico(77), cuando podria pensarse que las necesidades
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metabdlicas estuvieran sobradamente satisfechas, lo que da a entender la
relevancia de la activacién neuronal en la regulacion del FSC. No queda,
por tanto, qué decir de los efectos que la intensa activacion del comando
central, generada durante el sprint pudiera implicar. Existe evidencia del rol
del endotelio arteriolar como efector principal en el acoplamiento funcional
entre la perfusion y la funcién neuronal. Su papel en la hiperemia funcional,
via vasodilatacion, mediada por el endotelio, sugiere la necesidad de
investigar las relaciones entre los sistemas vasculares sistémico vy
cerebral(78). A pesar de que este estudio focaliza sobre la vasodilatacion

y, por tanto, el incremento del FSC, puede sugerir nuevas vias para la

regulacion del FSC, también como mecanismo inhibitorio.

5.2.3 EFECTO DE, LOS GASES SANGUINEOS
SOBRE LA REGULACION CEREBRAL.

La autorregulacion cerebral opera en un rango de presiones entre

60 y 150 mmHg manteniendo el FSC constante siempre y cuando el GC y

la PaCO2 se mantengan constantes(32, 71). Hauge et al.(79) demostraron

gue el ejercicio atenuaba la pendiente de la relacion linear entre la vVACM

y la PaCOz, de forma més marcada durante la hipocapnia que durante la

hipercapnia. En reposo, los elevados niveles de P.CO: se asocian a

vasodilatacion y a incrementos del FSC, mientras que ocurre todo lo

contrario con su disminucion. Esta propiedad, se utiliza en el tratamiento

de los incrementos de la tension intracraneal, basandose en la doctrina de
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Monroe Kelly, que establece la necesidad de un equilibrio entre los tres
compartimentos intracraneales para mantener la tensién intracraneal(17).
Lo curioso en cambio, es que tanto en reposo como durante el ejercicio,
las variaciones de PaCO2 son capaces de producir cambios en la vVACM,
sin cambios o s6lo con leves cambios en el diametro arterial(80). Esta
vasorreactividad cerebral parece poder ser secundaria al pH del liquido
cefalorraquideo en contacto con las arteriolas, asi como a los cambios
inducidos en la ventilacién en respuesta a los elevados niveles de CO2 que
modifican el pH a nivel del tronco encefélico(18). Gracias a este sistema
de regulacion el tejido cerebral se defiende contra cambios agudos que
generan acidosis respiratoria y alcalosis(19). Sin embargo, estos
mecanismos parecen no estar implicados en la autorregulacién y el control
quimico del LCR a tenor de los experimentos de Skinhoj(34) y Paulson(71).
Los efectos de la PaCO2 sobre el tronco-encéfalo no parecen influenciar el
flujo sanguineo de los hemisferios cerebrales, mientras que cambios a nivel
de las arterias carétidas si condicionan modificaciones en la regién cerebral

correspondiente(81).

A parte de los efectos de la PaCO, la presion parcial de Oz también
constituye un importante estimulo vasodilatador, pero Unicamente con
niveles suficientemente disminuidos de PaO2 (50 mmHg o SaO:2 de
80%)(72). Smith y Wong, comprobaron en el estado opuesto, que la

hiperoxia disminuia la MCAv y la PCAv(80).
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52.4 MECANISMO MIOGENICO.

Los vasos sanguineos poseen una capacidad intrinseca de
respuesta ante aumentos de la presion transmural. Al aumentar, la PA, el
GC y por consecuencia la presién de perfusion, el elongamiento del
musculo liso activa la fosfolipasa C que inicia una cascada de
acontecimientos que causan vasoconstriccion arterial(82) limitando la
presion transmural sin variacion significativa del flujo sanguineo(83, 84).
Este mecanismo, esta mediado por canales de calcio que aumentan el flujo
de calcio hacia el interior de la célula. La existencia de mecanismos
miogénicos ha sido demostrada en animales(85) y en humanos
administrando bloqueadores de los canales del calcio(74), aunque su
contribuciébn e importancia relativa entre los miltiples sistemas de
regulacion y contrarregulaciéon adn no esta suficientemente definida, por la
dificultad de aislar dicho mecanismo los efecto generados por el sistema
simpatico(64). Sin embargo, esto no disminuye la importancia del control
miogénico, sino que viene a demostrar que su importancia esta
infraestimada(74). Hamner et al.(61) realizando una descomposicion de
ANCOVA sugirieron gue ambos mecanismos actlan preponderantemente
en situaciones diferentes. El mecanismo miogénico seria cuantitativamente
el mayor determinante de la relacion presion flujo, fuera del rango de la
autorregulacion cerebral, y en los limites inferiores de la regién activa de
autorregulacion(61). Precisamente es en el rango en el que la

autorregulaciéon es menos efectiva, donde su funcién se convierte en

e —
David Curtelin Pagina 51



UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS :z
DE GRAN CAMARIA Introduccion

primordial para evitar tanto una posible isquemia como una

hemorragia(61).

5.2.5 MECANISMO NEUROGENICO.

Los mecanismos neurogénicos implican la actividad de los
sistemas simpético(64), colinérgico(62) y miogénico(74). Su actividad es
controvertida. Algunos estudios sugieren una parca influencia sobre la
vascularizacion cerebral(86-88). De hecho, experimentos en animales
demostraron ninguna o ligera influencia sobre la AC(67, 89, 90), mientras
que otros han demostrado justamente lo contrario en animales(91, 92) y en
humanos(60, 66). El control autonémico podria jugar un importante papel
en la regulacion latido a latido del flujo sanguineo cerebral, es decir en la

autorregulacion dinamica(87).

El sistema nervioso simpatico podria actuar a través de varios
mecanismos. Por un lado a través de los barorreceptores cardiaco y
carotideos, que podrian ejercer un rol predominante sobre el control de la
VmediaACM, mAs que sobre la presion arterial, regulando la perfusion
cerebral durante el ejercicio a pesar de que se haya observado una
reduccion del efecto de los cambios en el GC sobre la VACM pudiendo
estar este efecto relacionado con una reduccion de la sensibilidad de los

receptores durante el ejercicio(48, 87).
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6 OBJETIVOS.

1. Describir la respuesta de la oxigenacién y perfusion cerebral al

ejercicio de sprint.

2. Determinar la influencia de la PaCO2, en la regulacion del flujo
sanguineo cerebral durante el ejercicio de sprint y su relacion con la

respuesta ventilatoria.

3. Determinar si los cambios en la oxigenacion cerebral pudieran tener
alguna implicacion en los mecanismos de fatiga o la sintomatologia

neurovegetativa que ocurre en ocasiones tras un sprint maximo.

4. Esbozar los mecanismos protectores ante la hipo e hiperperfusion

cerebral durante el esfuerzo de alta intensidad.

5. Determinar los efectos del sprint repetido sobre la regulacion del flujo

sanguineo cerebral.
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7 HIPOTESIS.

Nuestra hipétesis de trabajo es, que la caida de la PaCO:
secundaria a la hiperventilacion durante el ejercicio de sprint conlleva un
descenso de la oxigenacién cerebral como consecuencia de la disminucion
del flujo sanguineo cerebral. Este fenédmeno debiera ser mas intenso con
la repeticién del sprint y ademas, pudiera estar relacionado con la
sintomatologia neurovegetativa que presentan algunos deportistas y la
limitacién del rendimiento, siendo un factor clave en la aparicion de la

fatiga.
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8 METODOS Y PROCEDIMIENTOS.

8.1 ASPECTOS ETICOS.

Este estudio se desarrolld6 como parte de un proyecto de
investigacién financiado por el Ministerio de Educacion y Ciencia (MEC) y
Cétedra Real Madrid de la Universidad Europea de Madrid. Asi mismo, ha
sido aprobado por el Comité de Etica de la Universidad de Las Palmas de
Gran Canaria. Todos los sujetos participaron voluntariamente en el
experimento tras ser informados verbalmente de los riesgos y beneficios
de los protocolos experimentales. El estudio no conlleva ninguna prueba
invasiva o dolorosa. Tras una breve evaluacion médica orientada a
descartar cualquier potencial contraindicacion para la realizacion de
ejercicio se les solicito firmar un consentimiento informado. Durante cada
test un médico estaba presente con el fin de atender cualquier posible
emergencia. El primer dia, ademas se solicité a los sujetos cumplimentar

un cuestionario PAR-Q sobre actividad fisica y salud(93).

8.2 MUESTRA Y PRETEST
EXPERIMENTALES.

Se incluyeron un total de 20 sujetos en el estudio, a los que se les
pidi6 abstenerse de ingerir bebidas carbonatadas, con contenido en
cafeina o taurina y alcohol, ayunar en las 12 horas previas y no realizar

ejercicio en las 24 horas previas a la realizacion de cada prueba
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experimental. Todas las mediciones se realizaron entre las =8 AM y las =14

PM.

8.2.1 COMPOSICION CORPORAL.

Cada sujeto fue pesado y medido en bipedestacién con los talones,
gluteos, espalda y occipucio en contacto con el plano del tallimetro sobre
una balanza (Atlantida, Afidé Sayol, Barcelona, Spain). La balanza fue
calibrada convenientemente antes de cada medicién con pesos de 50.0,
70.0 o 90.0 Kg mediante masas patrén de la clase M1. La precision
respecto del peso fue de 50 g. La talla se realiz6 con una precision de 1

mm manteniendo la cabeza en el plano de Francfort.

8.2.2 MASA MUSCULAR, MASA OSEA Y
PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL.

La medicion de composicion corporal se realiz6 mediante
absorciometria fotonica dual de rayos X (Lunar iDXA, General Electric,
Wisconsin, USA) tal y como describié Pérez Gémez (2008)(94). El aparato
se calibr6 previamente a cada procedimiento mediante una barra de
calibracion de diversos grosores y densidades. Posteriormente se
determind la masa magra (masa corporal — [masa grasa — masa 6sea)) de
cada sujeto en posicion supina calculandose la masa magra (g), la masa

grasa (g), el area Osea total (cm?) y el contenido mineral 6seo (BMC) (g)
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mediante el mismo procedimiento utilizado con anterioridad en nuestro

laboratorio(9, 95) .

Tras la obtencion de los parametros antropométricos, se realizd
una familiarizacién con los instrumentos, se ajusto el cicloergémetro a las
caracteristicas del sujeto y se anotaron dichos parametros para su

reposicion el dia dos del experimento.

8.2.3 CONDICION FiSICA.

El primer dia se procedi6 a la realizacién de un test incremental en
rampa a 80 rpm hasta la extenuaciéon, mediante un cicloergébmetro de
frenado eléctrico (Excalibur Sport 925900, Lode, Groningen, The
Netherlands) y un analizador de gases VmaxN29 (SensorMedics,
California, USA), obteniéndose el consumo maximo de oxigeno (VO2max),
la frecuencia cardiaca maximay la potencia maxima generada, ademas de
los parametros ventilatorios de los sujetos (VO2, VCO2, EtCO2, VE,
frecuencia respiratoria) como ha sido descrito anteriormente(96). La
extenuacion se definid6 como la incapacidad del sujeto de mantener la
cadencia de pedaleo con una caida de la misma por debajo de las 50 rpm
o la finalizacion del mismo a pesar de la una intensa estimulacion verbal.
La rampa se individualizé para cada sujeto en funcion de su nivel de
entrenamiento de manera que se lograse el consumo maximo en 10 a 12

minutos de media(97, 98). El analizador de gases fue calibrado previo a
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cada test siguiendo estrictamente los protocolos del fabricante y una

mezcla de gases de calibracion certificados (Carburos metalicos, Gran

Canaria). En la tabla 1 quedan reflejadas las variables antropométricas y

ergoespirométricas de cada sujeto.

Tabla 1: Edad, composicion corporal y consumo de oxigeno de los sujetos incluidos en el

estudio
Sujeto Edad Altura F()EZ()) grgs?gm) VO,max (m\I/.Egzr.Tr]r?i)r(rl)
1 29,0 181,3 70,3 10,8 3,84 54,6
2 24,0 191,2 96,1 17,8 4,39 45,6
3 21,0 178,8 75 22,6 3,40 45,4
4 23,0 176,4 81,2 23,7 4,40 54,2
5 24,0 173,5 92,4 28,4 3,06 33,1
6 21,0 180,5 74,1 29,1 2,93 39,5
7 21,7 181,5 78,1 18,2 4,03 51,6
8 20,8 181,9 85,4 16,7 4,13 48,4
9 23,5 160,5 69 19,8 3,00 43,5
10 21,9 178 70,1 15,2 3,55 50,7
11 23,0 174,2 66,6 18,6 3,45 51,8
12 23,7 172,5 82,9 17,5 4,75 57,3
13 29,4 177,8 87,5 9,8 4,34 49,6
14 23,3 180 68,3 14,6 3,23 47,3
15 21,2 171,3 78,6 15,7 3,45 44,0
16 27,7 173,8 65,9 17,8 3,65 55,4
17 21,9 178,8 75 26,1 2,73 36,4
18 21,3 173,3 67,4 18,5 3,82 56,7
19 37,9 170,3 68,7 18,6 3,77 54,9
20 34,4 170,9 64,9 15,8 2,88 44,4
MEDIA 24,7 1763 75,9 188 3.6 48,2
DE 4,7 6,2 9,2 5,1 0,6 6,8
8.24 MEDICION DE LACTATO.

Al comienzo del test, una vez subido el sujeto al cicloergometro se

aplic6 Finalgon en el I6bulo de la oreja a fin de volverla hiperémica y facilitar

la obtencion de muestras. Se realizé una puncién en el I6bulo de la oreja

mediante lancetas para obtener muestras de los capilares sanguineos y
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realizar mediciones de lactato mediante un analizador Lactate Pro (Akray,

Japan).

8.2.5 TEST DE WINGATE.

Tras un ligero descanso activo se realizdé una familiarizacion del
test de Wingate sobre el mismo cicloergémetro (Excalibur Sport 925900,
Lode, Groningen, The Netherlands), fijando fuertemente ambos pies a los
pedales. Se realizaron dos test de Wingate en modo isocinético a 80 rpm,
simulando los test a realizar el segundo dia de mediciones. El modo
isocinético no permite que la frecuencia de pedaleo aumente por encima
del valor preestablecido (80 rpm). El cicloergbmetro aplica una fuerza de
frenado proporcional a la fuerza impresa sobre los pedales. A mayor fuerza
aplicada, mayor es el frenado aplicado por el cicloergémetro, impidiendo
cambios en la velocidad. Durante el test se motivé enérgicamente a los

sujetos.

El test de Wingate consiste en un sprint de 30 segundos utilizado
para medir la potencia maxima anaerébica (ATP-PC) pues se ha
relacionado con el rendimiento en pruebas con metabolismo anaerébico
importante(99) y capacidad glicolitica aunque probablemente ambas son
infraestimadas (100, 101). Aun asi, se considera que hasta el 80% de la
energia procede de vias anaerobias(102), lo que queda demostrado en la

alta acumulacién de lactato intramuscular tras el test (103, 104). A pesar
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del amplio esfuerzo anaerdbico y del incremento de la ratio AMP/ATP
muscular (3.2 veces) (105) las vias aerdbicas llegan a activarse en este
corto intervalo de tiempo proporcionando cierta resintesis del ATP (100-

102).

El test, tal y como es usado en la actualidad presenta ligeras
modificaciones con respecto al original, planeado en el Instituto Wingate
de lIsrael. Aquel test original utilizaba el 7% del peso del sujeto como
resistencia de frenado(106) mientras que en la actualidad se utilizan
sistemas de frenado que permiten mantener unas mismas revoluciones por
minuto durante los 30 segundos, es decir se realiza en modo
isocinético(107). Este modo surge para remediar el hecho de la variacion
de consumo de oxigeno existente en un mismo sujeto que pedalea a una
misma intensidad pero a diferentes revoluciones(108-110). En los test
utilizados durante el estudio se situ6 el nivel de rpm en 80 ya que como
determinaron Jones et al en 1985(107) la acumulacién de metabolitos y
potencia son similares en el rango entre 60 y 140 rpm, rango que suele
alcanzarse en el Wingate clasico (101). Ademas se han tenido en cuenta
las aportaciones de Coast y Welch(109) que demostraron que la frecuencia
Optima de pedaleo para una carga moderada (300W) se sitlla en torno a
las 80 rpm. Si bien en los test suelen alcanzarse cargas pico de méas de
600W en los que se sugiere que la velocidad de pedaleo ideal es de 120

rpm, esta decae rapidamente por lo que se ha optado por las 80 rpm como
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frecuencia estandar, teniendo en cuenta que se evallan sujetos activos
pero no profesionales. Tal y como se concibe el test de Wingate en la
actualidad, la potencia de frenado que ejerce el cicloergbmetro,
proporcional a la fuerza aplicada por el sujeto sobre el pedal, impide que,
a pesar de generar mayor potencia, la frecuencia de pedaleo supere las 80
rpm prefijadas o sean menores a medida que la fatiga disminuye la fuerza

impresa.

8.3 PROTOCOLO EXPERIMENTAL DEL
DIA 2. EXPERIMENTO PRINCIPAL.

La figura 1 resume el protocolo experimental para el segundo dia
de visita de los sujetos al laboratorio. En este dia se realizaron las

medidas de flujo sanguineo cerebral (FSC) y oxigenacion.

Cronometro de la Libreta

Iniclo del Crono libreta Anota el tiempo del crono cuando se avisan cambios y sincronizaciones Fin del Crono libreta
NIRS avisa y
inirca Harnpos Vimax Avisa y marca tiempos Excaliburt Avisa y marca tiempos
J Lai Lal*! Lafl  Tensién
Tensidn 4:00 a3'30 a 330 arterial
arterial inicio vmay (mado basal), Inicio Excaliburt
(sincronizacién)Doppler l{ . 1{ w2 ws wa
g
2° 150w
100w
Medtidss, .
15" poner NIRS, Doppier, Medidaen 0%
electrodos 10'pierna Vmax
NIRS y ECG ocluida { i)
r i -
10" pierna Colocar THV Sadslss Calentamiento 5'pedaleo Rec. oo 7::-‘30 5'pedalec
elevada Doppler joscargado e A
P dascarged 20w30rpm | A0 e e 20w 30 rpm
Finalgon
en la oreja Cera NIRS

Vmax: Inicio modo
Ejercicio

THV: Test hiperventilaciéon
W: Wingate

Figura 1: Protocolo experimental del dia 2.
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8.3.1 OXIGENACION MUSCULAR Y CEREBRAL.

La oxigenacién tisular se midi6 mediante espectrofotometria
cercana a los infrarrojos (NIRS) espacialmente resuelta, (NIRO 200,
Hamamatsu, Japan). La espectrofotometria cercana a los infrarrojos es
una técnica de valoracion funcional que permite monitorizar de forma no
invasiva cambios en la oxigenacion de los tejidos y, por tanto investigar los
cambios hemodinamicos que ocurren, incluso durante el ejercicio. Los
primeros monitores comerciales se fueron desarrollados por Cope y Delpy
en 1988(111, 112), basandose en los trabajos de Jdbsis que demostré en
1977(113) la existencia de cambios hemodinamicos en el cortex cerebral,
usando el concepto de espectrofotometria diferencial acufiado por

Chance(112, 114).

Desde entonces, el NIRS ha sido usado en situaciones clinicas
variadas, especialmente en medicina intensiva y neonatologia y algo
menos en neurologia, donde aun su desarrollo no ha alcanzado las cotas
gue su potencial le confiere, pero con un futuro prometedor(114). La
simpleza de uso, su gran resolucidon temporal y la adecuada relacién entre
la sefal y el ruido de la misma, la han convertido, a pesar de ciertas
limitaciones como la escasa resolucion espacial, en una técnica
ampliamente utilizada para estudiar los cambios hemodinamicos y evaluar

la funcion cerebral durante el ejercicio.
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8.3.1.1 FUNDAMENTOS FiSICOS.

Desde el punto de vista técnico, el NIRS se basa en los principios
fisicos de la ley de Beer Lambert, que relaciona la absorcion de la luz con
las propiedades del material atravesado. En virtud de esta ley, utilizando el
espectro cercano a los infrarrojos (longitud de onda entre 700 nm y 1400
nm) pueden investigarse las propiedades especificas de diversos tejidos
biolégicos. Concretamente estos aparatos utilizan luz entre los 700 y 900
nm de longitud de onda, pues por debajo de los 700 nm se producen
enormes pérdidas de sefial secundarias a la absorcién por parte de la
hemoglobina y la dispersion de los fotones, mientras que por encima de los
900 nm la mayor parte de ellos son absorbidos por el agua presente en los
tejidos. Sin embargo, a las longitudes de onda utilizadas, la luz es capaz
de atravesar la mayoria de los tejidos biolégicos, incluido el hueso sin
excesiva absorcion, es decir sin excesiva disminucién del espectro de luz,
ni dispersion. En este espectro, las dos principales formas de hemoglobina,
la oxihemoglobina (OzHb) y la desoxihemoglobina (HHb) poseen diferentes
caracteristicas de absorcion Optica, asi como la enzima mitocondrial CtOx,
permitiendo su medicién(115). La oxihemoglobina presenta un espectro de
absorcién situado alrededor de los 760nm mientras que la

desoxihemoglobina la presenta por encima de los 830 nm(116).

La luz se propaga a través de los tejidos, dependiendo de su

reflexién, dispersién y absorcion. La reflexion se genera en las interfases
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entre los diversos tejidos que componen cada érgano (a nivel craneal, piel,
calota, duramadre, liquido cefalorraquideo (LCR) y tejido cortical con sus
giros y surcos). En cada interfase la luz es reflejada, pero con un angulo
modificado, que aleja los fotones del emisor tras haber atravesado una
determinada cantidad de tejido. Se ha establecido que la luz viaja a través
de los tejidos siguiendo un patrén semilunar (117), con una profundidad
directamente proporcional a la distancia entre el emisor y el detector(112,
118). Esta propiedad permite el estudio mediante NIRS de objetos
suficientemente grandes como para que la luz no pueda atravesarlos por
completo debido a la elevada absorcion y dispersion. La dispersion es un
fendomeno resultante de los cambios en la direccién de los fotones del haz
de luz al atravesar diversas superficies, fundamentalmente al pasar de una
interfase a otra con diferentes caracteristicas refractivas. La proporcién de
fotones perdidos es extremadamente elevada (mayor que los cambios
debidos a la absorcion por los cromoéforos) y debe medirse o estimarse
para permitir diferenciar qué cambios en la intensidad de la luz son debidos
a la dispersion y cuales lo son por la absorcion de los croméforos que se
pretenden medir. Esta diferencia entre la intensidad inicial de la luz emitida
y la de la luz emergente, junto con las diferentes caracteristicas de
absorcién optica, es la que permite conocer la concentracion y distinguir,

en este caso entre la OzHb y la HHb(112, 113).
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8.3.1.2 POSICION DE LOS OPTODOS.

Se situaron los optodos en la region prefrontal derecha, para la
obtencién de la oxigenacion cortical y en la region lateral de la porcién
media del Vastus lateralis derecho (Fig. 2) para la obtencién de la
oxigenacion muscular. Colocados los optodos, se establecio un cero. Para
ello, el sujeto descanso 10 minutos sobre una camilla con la pierna elevada
sobre un cojin, produciendo un vaciado venoso. Tras esto se realizd
oclusién de la pierna a 300 mmHg con un inflador rapido (modelo E-20,
Hokanson AG Cuff Inflator air source, Bellevue, WA, USA) y un manguito
de 20 cm de ancho situado lo mas cerca posible del pliegue inguinal. La
oclusion arterial se mantuvo 10 minutos mas, momento en el que se
determind el cero de oxigenacion tisular muscular. Tras desinflar el
manguito, se permitieron 10 minutos mas para permitir la normalizacion
tras la hiperemia reactiva. Todos los parametros del NIRS fueron recogidos
pero para el andlisis se utiliz el indice de Oxigenacién Tisular (Tissue
Oxigenation Index (TOI))(119). El TOI se define como el ratio de la O2Hb

frente a la Hb total.(112)
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Figura 2: Situacion de los optodos de NIRS en el Vastus lateralis

8.3.1.3 FORTALEZAS Y LIMITACIONES.

La espectrofotometria cercana a los infrarrojos espacialmente
resuelta presenta una serie de caracteristicas que la convierten en una
técnica util en la valoracion funcional de la actividad cerebrovascular.
Presenta una buena resolucion temporal, que permite identificar cambios
en un amplio espectro temporal, no es una técnica invasiva, es barata,
inocua, no se altera con las radiaciones electromagnéticas y lo mas
importante en el caso que nos interesa, no se altera significativamente con
el movimiento. Ademas la resolucién espacial aunque no es perfecta, es
mas que aceptable (1 cm)(112) para la medicién en tiempo real de la
oxigenacion cerebral, si bien limita la investigacion a las capas corticales
mas superficiales. Incrementar la distancia entre el optodo emisor y el
receptor(118) permite una mayor profundidad en la obtencién de datos.

Puede decirse, por tanto, que resulta una técnica Util para la investigacion
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de la oxigenacién cerebral durante el ejercicio, a pesar de los efectos de la

circulacién cutanea sobre los resultados de la medida(37, 39, 40).

8.3.2 MEDICION DEL FLUJO SANGUINEO
CEREBRAL.

Para medir la velocidad de la arteria cerebral media, se situaron
bilateralmente dos sondas ecograficas de 2MHz Doppler conectados a una
maquina de ecografia Doppler (Multi Box, DWL, Singen, Germany)(Fig. 3),

sobre ambas ventanas temporales.

Figura 3: Multi Box, DWL, Singen, Germany

El Unico sistema que permite, a pesar de sus limitaciones obtener
una valoracion a tiempo real del flujo sanguineo cerebral en condiciones

de ejercicio es la ultrasonografia doppler de las arterias de la base. Sin
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]
embargo, nunca habia sido usada en situaciones de sprint o ejercicio de
alta intensidad, debido a los movimientos rapidos que realizan los sujetos

al pedalear y los artefactos que potencialmente podrian generarse.

8.3.2.1 FUNDAMENTOS FiSICOS DEL DOPPLER.

La ecografia es una técnica basada en las propiedades fisicas del
sonido. Para ello, se generan ondas de ultrasonidos, es decir, ondas con
frecuencias muy por encima del espectro audible humano, entorno a los 2
a 20 MHz, o lo que es lo mismo, entre 2 y 20 millones de ciclos por
segundo. La generacion de dichas ondas viene determinada por el efecto
piezoeléctrico de determinados materiales como los cristales de cuarzo, o
mas recientemente, ciertas ceramicas. Este efecto supone la produccion
de ondas sonoras secundarias a la vibracion que la estimulacion eléctrica
imprime a dichos cristales o ceramicas generandose una onda elastica de
vibracién que precisa de un medio fisico por el que propagarse. Las ondas
sonoras de frecuencias tan elevadas no se propagan adecuadamente por
el aire, siendo necesarias interfaces acuosas (gel) entre el transductor (el
generador de la vibracién) y el material a estudiar. Esto permite que las
compresiones y distensiones de los materiales propaguen la onda como
una vibracidon de sus moléculas. Existe una relacion inversa entre la
frecuencia y la longitud de onda A (lambda), definida como intervalo o
distancia entre ciclo y ciclo o compresién y compresién del medio por el

gue viaja el sonido. La frecuencia es inversamente proporcional a la

Pagina 74 David Curtelin



UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS , P
DE GRAN CANARIA Métodos y Procedimientos

]
longitud de onda, es decir, a mayor longitud de onda menor frecuencia y
viceversa. La importancia de estos conceptos radica en la penetracion que
los mismos tienen en los tejidos, de tal manera que a mayor longitud de
onda, o menor frecuencia, mayor penetracion y a menor longitud de onda

0 mayor frecuencia, menor penetracion. Expresada matematicamente esta

relaciéon es:

f=velocidad de la onda x longitud de onda.

Posteriormente los ultrasonidos se propagan a través de los
diversos tejidos sufriendo diversos fendmenos de absorcion, refraccion y
atenuacioén, aunque el mas importante de todos ellos es la reflexion. Los
ultrasonidos reflejados en cada cambio de fase, o cada cambio de tejido
retornan en forma de eco al transductor. Debido a que este emite las
vibraciones en forma de pulsos, es capaz entre pulso y pulso de recibir las
ondas reflejadas donde se producira el efecto piezoeléctrico de forma
inversa. Es decir, el sonido hara vibrar los cristales o ceramicas y dicha
vibracibn mecanica se convertird en energia eléctrica, interpretada

posteriormente por el software de la maquina.

Cristian Andreas Doppler fue el fisico que describié el fenébmeno
gue lleva su nombre a mediados del siglo XIX(120) y aparece cuando la
onda de ultrasonido incide sobre una interfase que esta en movimiento. Al

igual que se explicé anteriormente, la onda sonora vuelve reflejada, en
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forma de eco lo que va a ser interpretado por la maquina y su software. Sin
embargo, a diferencia de lo que ocurre con interfaces estaticas, el
movimiento va a generar una modificacién en la frecuencia de la onda
reflejada de tal manera que esta onda no posee la misma longitud de onda
qgue la original, sino una que sera proporcional a la velocidad del
objeto(121, 122). Cuando la interfase se acerca al origen de la onda madre,
la onda reflejada poseera una longitud de onda menor, o lo que es lo mismo
una frecuencia mayor, igual que cuando una ambulancia se acerca hacia
nosotros percibimos el sonido de su sirena cada vez mas agudo. En
cambio al alejarse la ambulancia, el sonido se volvera cada vez mas grave,

por el aumento de la longitud de onda o la disminucién de la frecuencia del

sonido.

Matematicamente el cambio de frecuencia puede representarse

mediante la siguiente ecuacion:

FD=Fr-Fe(120)

donde FD es la diferencia de frecuencias, la Fr la frecuencia que

retorna al transductor y Fe la frecuencia emitida.

El efecto doppler puede aplicarse a cualquier interfase en
movimiento, tal y como realizan los murciélagos para cazar en la oscuridad.

Sin embargo, en medicina o ciencias biolégicas se utiliza principal aunque
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no exclusivamente para evaluar el flujo sanguineo. Los eritrocitos de la
sangre son los elementos formes que se comportan como interfase movil
o superficie reflectora, permitiendo diferenciar su movimiento hacia la
fuente emisora del haz ultrasoénico o, si por el contrario, este se aleja de la
misma. La variacion entre dos pulsos de sonido y las diferentes longitudes
de onda que regresan permiten ademas valorar su velocidad. El pulso
reflejado presenta una longitud de onda en el rango audible. Unos
altavoces permiten valorar el movimiento, pero hoy en dia ademas de
sonido, el software que incorporan las maquinas permite la representacion
grafica del espectro sonoro simplificando su comprendsion. Mediante
sencillos algoritmos y medidas, pueden realizarse los calculos

mateméaticos que proporcionan la velocidad del flujo. Esto se realiza

mediante la siguiente férmula:

donde Vs es la velocidad de la interfase en movimiento que se
quiere hallar, K es la velocidad de transmisién del sonido en la sangre
(1.54-10° cm-s), Fe y Fr son las frecuencias de emision y recepcion
respectivamente y 6 el angulo de incidencia. De esto se deduce que el
angulo de incidencia del traductor frente a la direccion del flujo es una
variable a considerar. Para un resultado Optimo este angulo debe ser

inferior a 60°.(120)
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A nivel técnico existen diversos modos Doppler. Se trata de
diferentes representaciones de un mismo fenémeno en funcioén del analisis
de la maquina y la representacion grafica. Por un lado, el Doppler espectral
es la representacion grafica en un eje de las velocidades en un area
especifica del vaso sanguineo. El espectro positivo de la grafica tiempo-
velocidad representa, en el eje de abscisas (velocidad), un flujo que se
dirige al transductor mientras que el negativo uno que se aleja. De la curva
y su forma, se extraen la velocidad sistélica pico (VSP) y la velocidad
telediastoélica (VTD). Mediante estos valores es posible el célculo de la

velocidad arterial media (VAM):

[VSP + (VTD = 2)]
3

VAM =

Igualmente permiten obtener la medida de la resistencia del vaso

(indice de resistencia) al flujo sanguineo en el érgano (IR = %), de

gran importancia en determinadas patologias como, por ejemplo, el
vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea. A medida que este
indice se acerque a 1, significara que la resistencia del vaso es mayor, lo

que disminuira sensiblemente hasta 0 la VTD. (120)

Por otro lado se puede representar el Doppler sobre una imagen
en dos dimensiones y escala de grises, mediante una superposicion de

colores. Por convencion se utiliza el color rojo cuando el movimiento

e —
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representado sobre la imagen bidimensional representa un flujo que se
dirige hacia el transductor y azul cuando se aleja del mismo. Existe toda
una amalgama de colores, fundamentalmente amarillos y verdes que
representan flujos turbulentos. En realidad este sistema, denominado
Doppler color solo permite valorar la existencia y direccién del flujo. Incluso
existe un modo llamado Power Doppler que detecta flujos muy bajos.
Cuando es necesario hacer una estimacion clinica de las velocidades
siempre es necesario aplicar el Doppler espectral. Cuando este se aplica
sobre una imagen con Doppler color se denomina Duplex. Cuando ademas

la imagen Doppler color es una imagen en tiempo real, se le denomina

triplex.

8.3.2.2 UTILIDAD DEL DOPPLER PARA LA VALORACION
DEL FLUJO SANGUINEO.

Aunque no es el proposito de esta tesis, se explicaran brevemente
las aplicaciones del Doppler en la clinica y la investigacién. Es de relevante
importancia en determinadas especialidades médicas como cardiologia,
angiologia y cirugia vascular, neurologia o cuidados intensivos, tanto a
nivel clinico como en investigacion. Su uso en la valoracion de arterias
extracraneales que irrigan el cerebro fue descrito en 1965 por Miyazaki y
Kato(123). Mas tarde, Aaslid et al. en 1982(124) probaron que mediante la
utilizacion de frecuencias mas bajas de las habituales (1- 2 MHz en lugar

de 3- 12 MHz) era posible evaluar las arterias intracraneales. De hecho
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describieron la existencia de ventanas acusticas en las que la capa 6sea
era mas estrecha, facilitando la monitorizaciéon dinamica y continda de la
velocidad del flujo sanguineo y su pulsatilidad(125) en las arterias del
poligono de Willis con una alta resoluciéon temporal(75), latido a latido, de

forma barata y reproducible.

Velocidad no es igual a flujo sanguineo, que es la variable de
interés, pero al disponer de la velocidad de los eritrocitos y, asumiendo un
diametro estable de la seccion arterial, es posible utilizarla adecuadamente
como una estimacion del flujo. Esta asuncion ha demostrado ser vélida en
numerosos estudios(126-132), al menos para las grandes arterias
estudiadas. Sin embargo, a pesar de estas validacion, otros investigadores
si han hallado modificaciones del didmetro de las arterias de la base
cerebral antes cambios en la PaCO2(133). Por ello, debe tenerse en cuenta
esta posibilidad a la hora de interpretar los resultados del DTC. La relacion
entre flujo, area de seccion y velocidad se expresa matematicamente de la

siguiente forma:

Flujo= Area x Velocidad

donde el area puede obtenerse por 1 - r2(r=radio de la arteria). Si
el radio se mantiene constante, las variaciones en la velocidad reflejaran
cambios en el flujo sanguineo(32, 70). Aunque el area sea desconocida en

un caso determinado, las variaciones o los extremos permitiran obtener
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informacién clinica o fisiolégica sobre la variacién o adecuacion del flujo
sanguineo circunscrito a la arteria investigada. Las modificaciones en la
velocidad se deducen a través de la ecuacién de Bernoulli, que describe el
flujo de los liquidos describiendo su comportamiento respecto a su
velocidad y presion a través de diversos conductos. Al pasar de un
conducto de un didmetro ancho a uno estrecho, la velocidad de la sangre
debe aumentar, mientras que la presidn disminuye, para permitir el paso
del mismo volumen de sangre. Por ello, se puede afirmar que cuando

existe vasoespasmo o disminucién del diametro arterial la velocidad

aumenta y viceversa(120).

Figura 4: Sefial Doppler Arteria Cerebral Media bilateral
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Un problema adicional relativo al significado de la velocidad
obtenida es que la sefial Doppler no representa un valor simple de
velocidad, sino una distribucion de velocidades que se producen en los
distintos circulos concéntricos de la arteria, siendo la mayor en el centro de
la misma, en el caso de flujos laminares. Esto requiere por parte de la
maquina de complejos calculos matematicos a través del analisis
espectral, mediante la utilizacion de segmentos de =5 s y una
transformacion de Fourier. Las velocidades arteriales maximas y medias

se calculan a partir de la intensidad méaxima o media ponderada

respectivamente(134, 135).

8.3.2.3 MEDICION DEL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL
POR DOPPLER TRASCRANEAL.

Desde que Aaslid(32) evaluara las arterias de la base mediante
Doppler, su utilidad clinica haido en continuo crecimiento. Las indicaciones
clinicas incluyen, la valoracion clinica y de riesgo en pacientes con anemia
de células falciformes, la deteccién evaluacién y seguimiento o respuesta
al tratamiento del vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea, el
diagnéstico de la enfermedad arterial intracerebral por estenosis, el
diagndstico del accidente isquémico cerebral con deteccion de émbolos y
monitorizacién de la reperfusion, la deteccién de émbolos, la deteccion de
shunts derecha izquierda, la reactividad vasomotora para el screening de

los pacientes con alto riesgo de primer episodio de ictus o recurrencias y
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para confirmacién diagnéstica de muerte encefélica. Ademas permite la
monitorizacién en casos de embolismos en enfermedades arteriales intra
y extracraneales de la terapia trombolitica, en el perioperatorio de cirugias
cardiacas, colocacion de stents, o endarterectomias carotideas(120, 134,

136).

Por otro lado, es innegable su utilidad con respecto a la evaluacion
funcional del cerebro, ya que permite la evaluacion de la las modificaciones
del flujo secundarias a la activacion neural, es decir, el acoplamiento
neurovascular(21, 23, 77, 78, 134, 137). El Doppler transcraneal para la
evaluacion funcional ha demostrado una alta correlacion cuando se lo
compara con resonancia magnética o tomografia por emision de
positrones(136), pero con mejor resolucion temporal, mayor accesibilidad,

sencillez en el uso y resistencia a los artefactos.

La evaluacion mediante DTC se realiza a través de ventanas
ecograficas o acusticas, sin visualizacion directa de la arteria sino mediante
la valoracibn de aspectos anatomicos (localizacion, profundidad,
orientacién del transductor) y funcionales (direccién del flujo, velocidad
media, etc). descritas inicialmente por Aaslid(124). A nivel transcraneal, las
ventanas utilizadas son la transorbitaria para la AO, la transtemporal, para
la ACM, ACA y ACP y transforaminal para la evaluacién la AV y AB. En
nuestro estudio se valoré la ACM, por ser de facil acceso, disponer de

sistemas de sujecidn tipo casco e irrigar zonas implicadas en el
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movimiento. Hay que tener en cuenta que las arterias de la base irrigan
grandes cantidades de tejido, por lo que a pesar de la existencia de

diferencias entre flujos locales(138, 139), el Doppler transcraneal aporta un

indice global de perfusion ante un estimulo.

Tabla 2: Parametros para la localizacion de las arterias de la base craneal.

Arteria Ventana Profundidad Orientacion del Direccién  Velocidad

(mm) transductor del flujo del flujo

OA Orbital 40-50 Ligeramente medial Acerca 16- 26
MCA Temporal 35- 60 De frente Acerca 46- 86
ACA Temporal 60- 75 Anterior Aleja 41- 76
PCA Temporal 60- 75 Posterior Acerca 33- 64
VA Transforaminal 45-75 Superior y oblicuo Aleja 27-55
BA Transforaminal 70- 120 Superior Aleja 30- 57

La arteria cerebral media puede localizarse con relativa facilidad
atendiendo a diversos criterios. Debe valorarse la relativa relacién espacial
entre una sefial Doppler y otra de la arterias del poligono de Willis, la
profundidad y angulo de incidencia, la direccion del flujo con respecto a la
sonda y su relacién espacial con la bifurcacion entre la ACM y la ACA y la
respuesta de la sefial Doppler ante la compresion o la vibracion de la
car6tida(134)(Tabla 2). A nivel transtemporal existen tres ventanas, la
anterior, la media y la posterior (Fig. 5). La anterior se sitia sobre el
proceso anterior de arco zigomatico, mientras que la posterior se sitda justo
anterior a la oreja. La ventana media se encuentra entre ambas. Segun la
angulacion, las tres ventanas permiten la evaluacion de la ACM(124, 134).
Una de las mayores complicaciones es la variabilidad intra e inter individual
existente tanto en la localizacion, como la calidad de la ventana
acustica(134, 140).
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Figura 5: Transductor Doppler con casco en la ventana transtemporal. ACM izquierda.

La arteria cerebral media parte del Poligono de Willis hacia cada
uno de los laterales, tras su bifurcacion de la carétida interna. La ventana
anterior es la que mejor calidad ofrece generalmente ya que el angulo 6
serd cercano a cero, siendo la medida de velocidad més real a la absoluta.
Por la razén contraria la ventana posterior es de menor calidad. La
localizacion de la ACM se producira entre los 35 y 60 mm de profundidad.
Puede utilizarse la bifurcacion de la ACA y ACM como referencia
anatomica ya que sera posible identificar dos sefiales a profundidades
similares, una en direccién opuesta al transductor (ACA) y otra dirigida al
mismo (ACM). Esto facilita la adquisicion de medidas repetidas en el mismo
sujeto en la misma localizacién. Asi mismo, puede realizarse un

seguimiento de la car6tida interna(134).
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8.3.2.4 EFECTOS BIOLOGICOS Y BIOSEGURIDAD DEL
DOPPLER.

Los ultrasonidos no son radiaciones ionizantes, ni poseen efectos
biologicos exacerbados pero tampoco son completamente inocuos como
suele decirse. En realidad, conociendo los efectos pueden minimizarse y
ser completamente insignificantes. El tejido cerebral es probablemente uno
de los tejidos mas sensibles. El haz ultrasénico se trasmite a través del
tejido como energia mecénica, pudiendo producir lesiones o incrementar
la temperatura de los tejidos insonados sobre todo aquellos con mayor
resistencia a su paso como el hueso, por lo que uno de los principios a
respetar en la utilizacion del Doppler transcraneal es la utilizacion de la
minima potencia que permita la obtencion de una sefial adecuada (principio
ALARA). Los aparatos de ultrasonidos disponen de una herramienta,
denominada indice térmico (IT) que se muestra en la pantalla e indica la
probabilidad de incremento de la temperatura en los tejidos. A mayor
indice, mayor el riesgo de dafio térmico. En la literatura se describen los

indices maximos de exposicidn segun tiempos de exploracion(141, 142).

8.3.2.5 LIMITACIONES.

ElI DTC presenta una serie de ventajas para el analisis funcional de
la circulacion cerebral. Permite la medicién no invasiva de la velocidad de
la sangre en las arterias de la base, con una resolucién temporal latido a

latido. Combinando este parametro con la presion arterial, también latido a
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latido permite cuantificar la autorregulacién cerebral estatica o dinamica,
incluso en movimiento, lo que la convierte en superior a la fRMN para estos
propdsitos(75). La fRMN ha permitido delimitar cambios especialmente
sutiles en el diametro de las arterias cerebrales. Sin embargo, no todos los
estudios llegan a las mismas conclusiones(130, 132, 133) debido a
diferencias en las técnicas utilizadas y a la variabilidad secundaria a la
delineacion manual de las arterias en el tratamiento de la imagen, limitando
la precisién de su tedrica mayor resolucién(143). Por otra parte, no permite
la obtencién de imagenes en movimiento, su coste es elevado, precisa de
una amplia formacién y experiencia para su interpretacion y el
procesamiento de imagenes resulta complicado y tedioso. Ante este
dilema, cabe asumir el uso del DTC, aun existiendo la posibilidad de ligeras
modificaciones en el diametro arterial(133) o incluso mayores(144). Dentro
del rango fisiolégico, los cambios son probablemente despreciables, pero
lo mas relevante debe ser conocer el error posible en el que podriamos
estar incurriendo, lo que permitira interpretar adecuadamente los

resultados obtenidos(143).

8.3.3 TEST DE SENSIBILIDAD AL COo..

A fin de determinar la sensibilidad del FSC al CO., se realiz6 un
test de hiperventilacién(145). Antes de iniciar el calentamiento, con el
sujeto conectado al Doppler, el NIRS y el analizador de gases respiratorios

se le solicité que hipoventilara, respirando a intervalos marcados por uno
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de los investigadores, para alimentar el CO2 sin que la saturacién (medida
por pulsioximetria) bajara de 90%. Posteriormente, se realizé un test a la
inversa, hiperventilando para disminuir el EtCO: y paralelamente la PaCO:

en funcién de la tolerancia, generalmente hasta 19- 20 mmHg.

Estas medidas permiten estimar o predecir el decremento en el
FSC, ligado a un determinado incremento de EtCO2, para cada sujeto
individualmente. La comprension de dicha relacion permite establecer si

durante el ejercicio existe alguna disociacién entre ambos valores.

lustracion 6: NIRO- 200NX registrando 4 sefiales de TOI (3 musculos y el I6bulo frontal.
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8.3.4 TEST DE WINGATE.

Una vez sobre el cicloergbmetro de frenado eléctrico (Excalibur
Sport 925900, Lode, Groningen, The Netherlands)(Fig. 7) se inicia la fase
de calentamiento, consistente en una fase inicial de dos minutos de
pedaleo en torno a 80 rpm sin carga seguidos de dos estadios de 2 minutos
a 60 y 100 W cada uno y un minuto a 150W. Tras esta fase realizan 5
minutos a 20W a 30 rpm. 30 segundos antes de finalizar la Ultima etapa el
sujeto se colocaba en posicién para iniciar en su debido momento el primer

sprint.

Cada uno de los 4 test de Wingate se realiz6 motivando
enérgicamente a los sujetos, para que alcanzaran su maxima capacidad
de esfuerzo. Asi mismo, se procur6 que no realizaran excesivos
movimientos de balanceo con la cabeza, ni se permitié que se levantaran
del sillin. Entre cada test se realiz6 un descanso de 4 minutos y medio
pedaleando con una carga de 20W a 30 rpm antes de volver a preparar el

siguiente sprint (Fig. 8).
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Figura 7: Sujeto sobre cicloergdmetro. Al fondo puede observarse el registro de los gases
respiratorios.

8.4 ANALISIS ESTADISTICO.

Se determind en primer lugar la distribucién normal de las variables
mediante el test de Shapiro-Wilk. La sensibilidad al CO2 se determiné
mediante regresién lineal, asi como la relaciéon entre variables, La
comparacién entre Wingate se realizé aplicando un test de ANOVA para
medidas repetidas, mientras que las comparaciones por parejas se
realizaron mediante el test de la t de Student para datos aparejados, con
correccion de Bonferroni-Holm para evitar la propagacion de errores

debidos a comparaciones multiples.
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Figura 8: Sujeto listo para comenzar el sprint. Se registran simultaneamente las variables
respiratorias, el Doppler bilateral y 4 canales de NIRS.
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9 RESULTADOS.

9.1 SENSIBILIDAD AL CO..

La sensibilidad al CO2 fue comparable entre todos los sujetos. La
relacion es lineal con una pendiente media de b'=1.466. Esto implica que
por cada 1 mmHg que desciende la PerCOz, la VmediaACM disminuye 1.47
cm-s1. Como ejemplo, en las figuras 9 y 10 se refleja la relacién existente
entre el EtCO2 y la VmediaACM. Se observa claramente como el EtCO: se
correlaciona con un incremento en la velocidad media de la ACM. A menos
gue exista un deterioro de la AC o que se sobrepusiese la actuaciéon de
otros mecanismos, este seria el comportamiento esperado ante cambios

en la PaCO:a.
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Figura 9: Relacion vmediaACM frente a PetCOz2. Sujeto 3.
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Figura 10: Relacion vmediaACM frente a PerCO2. Sujeto 4..
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9.2 RESPUESTA AL EJERCICIO DE SPRINT.

Las respuestas ergo-espirométricas y cardiorrespiratorias al
ejercicio de sprint se muestran en las figuras 11 a 21. Los sujetos
alcanzaron el 92, 76, 86, 77, 89 y 99% de los valores maximos de FC (Fig.
11), Ve (Fig. 12), VO2 (Fig. 13), VCO:2 (Fig. 14), Ve/VO2 (Fig. 15) y Ve/VCO:2
(Fig. 16) respectivamente observados durante el test incremental hasta el

agotamiento.

200 -
@ Sprint

180 - v Recuperacion

160 A

140 4

FC (l.p.m.)

120 4

100 L] 1 L L L] 1 1 L] L] 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Tiempo (s)

Figura 11: Evolucion de la FC durante el Wingate y 18" minuto de la recuperacion.
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Figura 12: Evolucién de la Ve durante el Wingate y 1¢" minuto de la recuperacion.
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Figura 13: Evolucién del VO2 durante el Wingate y 1¢" minuto de la recuperacion.
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Figura 14: Evolucién de la VCO:2 durante el Wingate y 1" minuto de la recuperacion.
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Figura 15: Evolucion de la Ve/VO2 durante el Wingate y 1°" minuto de la recuperacion.
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Figura 16: Evolucion de la Ve/VCO2 durante el Wingate y 1°" minuto de la recuperacion.

Aunque los valores pico de ventilacion se observaron al final del
sprint (Fig. 12), la PerO2 alcanzé los valores méximos a los 12.5 segundos
(Fig. 17), momento en el que la PerCO2 alcanzé a su vez los valores
minimos (Fig. 18), justo cuando el VO2 se encontraba al 82% de su maximo

y la FC al 68% (Fig. 13).
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Figura 17: Evolucion del PetO2 durante el Wingate y 1°" minuto de la recuperacion.

50 4

45 -

40

35 4

30

PetCO, (mmHg)

25 4

20

@ Sprint
v Recuperacion

0

10

20

30 40

50

60 70 80 90

Tiempo (s)

Figura 18: Evolucién de la PerCO:2 durante el Wingate y 1¢" minuto de la recuperacion.
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La velocidad del flujo en la arteria cerebral media (Fig. 19) siguio
un patrén de disminucion curvilineo durante el sprint cuya funcion es
(VmediaACM = 44.2 — 0.265-t + 0.0026-t?, expresando VACM encm-styten
segundos, R?=0.81, P<0.001). La vVACM se redujo un 10% al final del sprint
con respecto a los valores registrados justo antes del mismo (P<0.05).
Durante el sprint se observa una disociacion entre los cambios en la vVACM
y los cambios en la PerCOsz. La oxigenacién del I6bulo frontal medida con
NIRS siguié un patrén similar, es decir, siguiendo un patrén curvilineo cuya
funcién puede expresarse como (OLF =68.0 —0.136 - t + 0.0004 - t2, donde
OLF representa el TOI (Fig. 20) del I6bulo frontal expresado en porcentaje
(%) y t se representa nuevamente en segundos, R?=0.97, P<0.001). Esto
resulta en una reduccién del TOI desde 67.9+7.1 hasta 64.7+7.9 (P<0.05).
Sin embargo, en comparacién, mientras so6lo se observa este ligero cambio
en la oxigenacién cerebral durante el sprint, la oxigenacion del Vastus

lateralis se redujo a valores minimos en los primeros 15s (Fig. 21).
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Figura 19: Evolucién de la vmediaACM durante el Wingate y 1°" minuto de la recuperacion.
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lustracion 20: Evolucion del TOI (OLF) durante el Wingate y 1°" minuto de la recuperacion.
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Figura 21: Evolucion del TOI del Vastus lateralis durante el Wingate y 1°" minuto de la
recuperacion.

9.3 RESPUESTA DURANTE LA RECUPERACION.

En el primer minuto de ejercicio, la FC se redujo en 27 Ipm, hasta
los 148 Ipm de media. Al interrumpirse la actividad contractil el Ve se redujo
de forma brusca en 21 L-minly el VO2 en 390 mL-min-l. Sin embargo, el
VCO:2 sélo se redujo 270 mL. A partir de ahi, durante los primeros 20-30s
de la recuperacion el Ve y el VCO2 se mantuvieron casi constantes para
posteriormente disminuir. El VO2, sin embargo presentd un descenso
mucho mas acentuado durante la recuperacion, por lo que el RER (Fig. 22)
aumenté durante ese primer minuto post sprint. Durante 20s el Ve/VO2 se
mantuvo estable en torno a los 34 para posteriormente incrementar. No

obstante, el Ve/VCO:2 (Fig. 16) se mantuvo constante en torno a 27. A pesar
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de la estabilidad del Ve/VCO: (Fig. 16), la PerCO2 aument6 hasta el
segundo 25 de la recuperacion para posteriormente caer hasta los 39
mmHg a los 60s (Fig. 18). La PerO2 (Fig. 17) present6 un patron especular
a los cambios observados en la PerCO: (Fig. 18). Al finalizar el sprint la
VvACM (Fig 19) cay6 de forma brusca hasta los 32 cm-s, es decir, un 19%
menor que la observada justo antes del final del ejercicio. A partir de
entonces, aumento progresivamente hasta alcanzar unos valores maximos
de 51 cm-s1 unos 40s tras el final del ejercicio, esto es, unos 15 segundos
después de alcanzar los valores pico de PerCO:2 (Figl8) observados
durante la recuperacién. Tras esto, descendi6 nuevamente hasta los
valores previos al ejercicio. En general la oxigenacion frontal reprodujo el
mismo patrén, exceptuando el abrupto descenso de la VACM (Fig. 19)
finalizado el sprint, que no tuvo reflejo en la oxigenacion cerebral (Fig 20),
la cual se mantuvo en el nivel observado justo en el momento de finalizar

el gjercicio hasta los primeros 15 segundos de la recuperacion.
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Figura 22: Evolucién del RER durante el Wingate y 1" minuto de la recuperacion.
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Figura 23: Potencia pico generada durante el Wingate. Media de los sujetos.
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9.4 CORRELACIONES.

Existe una fuerte correlacion entre VmediaACM y OLF durante el
ejercicio de sprint (r=0.93, P<0.01; n=7, cada punto representando la media
de 20 sujetos). Durante la recuperacion la correlacion fue menos intensa
(r=0.43, P<0.05, n=12, cada punto representando la media de 20 sujetos).
Durante el sprint, la VmediaACM aumenta progresiva y linealmente su
relacion con el VO2 (r=-0.90, P<0.01; n=7, cada punto representando la
media de 20 sujetos) y la FC (r=-0.90, P<0.01; n=7, cada punto
representando la media de 20 sujetos); una relacién similar fue observada
durante la recuperacion (r=-0.82 y r=-0.85, respectivamente P<0.05, n=12

para ambas).

9.5 RESULTADOS DEL SPRINT REPETIDO.

Los valores de ventilacion al inicio del esfuerzo fueron un 96, 106
y 120% en el 2°, 3y 4° sprint con respecto al primero (31.8+3.2, 62.415,
65.6+4.2 y 70+4.7 1°, 2°, 3° y 4 Wingate), pero con la repeticién del sprint,
la ventilacion maxima se incrementd solamente en un 24, 20 y 11% en el
20, 3ery 40 (115.3+9, 143+7.6, 138.3+6.6 y 129.3+7, 1°, 2°, 3° y 4 Wingate)
(P<0.001) (Fig. 24). El consumo de oxigeno fue 5 y 3% mayor durante el
2°y 3¢ sprint y un 4% menor en el 4° respecto del primero, pero estas
diferencias no fueron estadisticamente significativas (Fig 25). La

produccion de CO2 en cambio se redujo en un 4.5, 21 y 30% (Fig. 26)
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(P<0.05). Durante la primera repeticion del Wingate la PerCO: parte de
niveles mas bajos, alrededor de 31 mmHg y desciende ~4 mmHg durante
los 5 primeros segundos cayendo posteriormente hasta 26 mmHg en los
siguientes 10 segundos, manteniéndose entre presion 27-28 mmHg hasta
el final del test. En los sprint siguientes el PerCO2 parte de valores menores
(26 mmHg y 24 mmHg respectivamente) reduciéndose hasta los 23 y los
22 mmHg en el 3¢ y 4° sprint, con valores finales en ~25-26 y ~24-25
mmHg respectivamente (Fig. 27) (P<0.05). La VACM se redujo un 14, 20 y
23% durante el 2°, 3¢" y 4%print con respecto del primero (P<0.005) (Fig.
28) correspondiendo con un descenso del 17, 28 y 30.5% de la PerCO:2
(33.311, 27.541, y 24+1, 23+1 mmHg de media, 1°, 2° 3¢y 4° sprint,

respectivamente, P<0.05).
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Figura 24: Evolucion del Ve durante los sprint secuenciales.
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Figura 25: Evolucion del consumo de Oz durante los sprint secuenciales.
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Figura 26: Evolucion de la produccion de CO2 durante los sprint secuenciales.
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Figura 27: Evolucion la PetCOz en los sprint secuenciales.
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Figura 28: Evolucion de la vmediaACM durante los sprint secuenciales.

A pesar de la reduccion en la vACM (Fig. 28), la oxigenacion del
I6bulo frontal sélo se redujo en un 4.8% durante el segundo Wingate
(P<0.05) y 6.7% durante el 3° (P<0.05) en comparacién con el primero
mientras que la reduccion en el 4° no fue estadisticamente significativa al
compararlo con el 3¢ sprint. (Fig. 29). En cambio, la oxigenacién del Vastus
lateralis (Fig. 30) acabd en valores sin diferencia estadistica entre sprint al
terminar cada uno de ellos. El nivel de oxigenacién de partida fue menor

en el primer sprint que en el 2°, 3°y 4°,
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Figura 29: Oxigenacion del Lébulo frontal valorada mediante indice de oxigenacion tisular
(TOI) en los Wingate repetidos.
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Figura 30: Evolucion en los diferentes sprint de la oxigenacion del Vastus lateralis.

e —
Pagina 112 David Curtelin



UNIVERSIDAD DE LAS PALMAS
DE GRAN CAMARIA Resultados

700 -
600 -
— 500 4
=3
8
Q 400 4
c
[})
e
[}
A 300 4
@ Wingate 1
® Wingate 2
200 1 ® Wingate 3
© Wingate 4
100 L) T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30

Tiempo (s)

Figura 31: Picos de potencia alcanzados en los sprint secuenciales.

La potencia generada fue menor en cada sprint con respecto al
anterior, un 8, 25.5 y 31% menor en el 2° 3° y 4° sprint respecto del
primero. La variacion entre un sprint y el anterior fue de 8.3% menor en el
2° respecto del 1°, de 20% en el 3° respecto del 2° y de un 6% en el 4°
respecto del 3° (Fig. 31). Caracteristicamente se tardé mas en lograr el pico

de potencia en el 2°, 3¢ y 4° sprint con respecto al primero.

En las figuras 32, 33, 34 y 35 puede apreciarse la evolucién de la
PetCO2, la vmediaACM, el TOI del I6bulo frontal y del Vastus lateralis

respectivamente en el 1°", 2° y 3¢ y 4°sprint.
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Figura 32: vmediaACM, TOI Loébulo frontal, TOI Vastus lateralis y PerCO2 durante 1¢
Wingate y el primer minuto de recuperacion.
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Figura 33: VmediaACM, TOI Lébulo frontal, TOI Vastus lateralis y PetCO2 durante 2°
Wingate y el primer minuto de recuperacion.
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Figura 34: vmediaACM, TOI L6bulo frontal, TOI Vastus lateralis y PerCO2 durante 3¢
Wingate y el primer minuto de recuperacion.
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Figura 35: vmediaACM, TOI Lébulo frontal, TOI Vastus lateralis y PerCO2 durante 4°
Wingate y el primer minuto de recuperacion.
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10 DISCUSION.,

Durante el ejercicio de sprint ocurren cambios hemodinamicos y
metabdlicos agudos y drasticos, que deben influir en la oxigenacién vy el
flujo sanguineo cerebral. Los mecanismos de autorregulacion han sido
ampliamente estudiados tanto durante el ejercicio como en otras
situaciones fisiologicas o incluso fisiopatologicas. Ello ha permitido
caracterizar los diversos mecanismos que afectan a la regulacion del FSC
y la oxigenacién del cerebro, aunque adn existan lagunas en cuanto a las
relaciones entre los diversos mecanismos, su participacion relativa, su
sumacion o la contrarregulacién existente entre ellos, debido en parte a la
dificultad y el riesgo de aislar cada mecanismo, bloqueando el resto.
Importantes esfuerzos se han llevado a cabo para tratar de comprender
cada mecanismo como una entidad aislada, pero existe actualmente mas
evidencia de la estrecha interrelacién de unos con los otros. Este proceso
integrado de mecanismos reguladores y contrarreguladores, redundantes
en ocasiones, permite proteger el cerebro, su parénquima y la barrera
hematoencefalica, de efectos deletéreos que pudieran ser
devastadores(146). Sin embargo, no nos consta que se hayan realizado
estudios durante un estimulo, fisiolégicamente hablando, tan intenso como
el ejercicio de sprint, probablemente por dificultades técnicas. El hallazgo
principal del estudio es que el FSC desciende, pero de forma independiente
al descenso de la PaCOz2. De hecho, durante la primera mitad de un sprint

de 30 segundos la VmediaACM disminuye paralelamente al EtCOz, pero este
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decremento persiste a pesar que los niveles de CO: recuperen, antes del
final del sprint, sus niveles basales. De la misma manera, la oxigenacion
cerebral, medida como TOI mediante NIRS, sigue un patrén similar al flujo,
reforzando la veracidad del hallazgo. Los datos aportan suficiente
evidencia de que la vmediaACM no sigue directamente los cambios en el
EtCO2, a pesar de moverse en la misma direccion, al menos durante el
inicio del sprint y de la recuperacion. Este efecto es bastante mas evidente
durante los sprint posteriores. A pesar de una menor potencia media, la
respuesta ventilatoria es mayor. Sin embargo, con un descenso un 13%
mayor en los Wingates posteriores respecto del primero la oxigenacion

cerebral no se vio significativamente afectada.

La PaCO: se acepta generalmente como el estimulo mas relevante
en la regulacion del FSC(70, 147). Estudios previos han mostrado que por
cada mmHg que disminuye la PaCOz, el FSC disminuira entre un 1 y un
3%(44, 70, 81, 148, 149). La hiperventilacion genera hipocapnia (alcalosis
respiratoria) que actlia como buffer de los H* generados por la actividad
muscular(150). Este mecanismo ha sido propuesto como estrategia para
mejorar el rendimiento ante sprint repetidos(150). Los resultados de este
estudio indican un decremento coincidente, en valores absolutos y durante
la primera mitad del primer sprint y una disminuciéon adin mayor en los
siguientes, si nos valemos del PerCO2 como un sustituto valido de la PaCOz

(151). Sin embargo, debe valorarse con cautela, ya que los valores de
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PerCO2 pueden ser un factor de confusion, pues se ven ampliamente
afectados por la activacién de los centros respiratorios. Nuestros datos
indican que a pesar de que los valores pico de ventilaciéon alcancen su
méximo al final del sprint la PetO2 alcanz6 sus valores maximos a los 12.5,
mientras la PerCO2 alcanza en el mismo momento, los minimos. Esto
indica una hiperventilacién relativamente mayor a los 12.5 segundos que
al finalizar el test, o lo que es lo mismo, cerca del pico de potencia maximo.
Este efecto, es posible que represente la elevada estimulacién de los
centros respiratorios medulares a través de comandos centrales, mientras
que al término del sprint la Ve se ajusta mejor a las respuestas esperadas
en funcién de la VCO2, como se refleja observando los valores de Ve/VCO:2
a maxima intensidad al finalizar el sprint. El retardo en la respuesta de la
VACM es esperable teniendo en cuenta el tiempo de circulacién, que es de
unos 10 a 15 segundos a las frecuencias cardiacas del periodo de
recuperacion (152). Por otro lado, algunos estudios han mostrado que los
cambios en el FSC precisan de unos 6 segundos en producirse en
respuesta a cambios en el CO2(149). Por todo ello, sin negar el importante
rol del CO, como estimulo productor de cambios en el FSC, podemos
afirmar que no se trata del estimulo preponderante en nuestras condiciones

experimentales.

El oxigeno también puede, a priori, considerarse un estimulo

fundamental. Sin embargo, debemos apuntar dos condiciones. En primer
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T A N N N —
lugar, en presencia de hipocapnia, la sensibilidad a la hipoxia se ve
ampliamente mermada(153), mientras que en condiciones de isocapnia la
hipoxia es un potente vasodilatador que aumenta el FSC(80, 154). Sin
embargo, se sabe que para que la hipoxia ejerza su efecto sobre el tono
de las arterias cerebrales y secundariamente incremente el FSC, la PaO2
debe disminuir hasta valores de 50 mmHg o bien SaO: del 80%(154, 155).
Durante los 30 segundos de duracion del sprint no se alcanzan, ni mucho
menos, dichos valores, y tampoco tras la repeticion de los sprint. Por otro
lado, cualquier ligero efecto atribuible a la disminucién de la oxigenacion
tisular en nuestras condiciones experimentales quedaria contrarrestada
por el incremento de la respuesta ventilatoria y la hipocapnia
resultante(154). Es més, asumiendo que las variaciones en los valores del
NIRS obtenidos de los canales cerebrales son comparables a los
musculares, y sabiendo, a su vez que una reduccién en 20 puntos del TOI
del Vastus lateralis equivale (por Método de Fick) a un cambio de
aproximadamente un 85% en la extraccion de oxigeno, podemos estimar
gue la extraccion al final del sprint estaria incrementada en un 16%, lo que
resulta suficiente para compensar el decremento observado de la VACM.
Finalmente, otros estudios han demostrado este incremento de la
extraccion(156), cuando el flujo sanguineo cerebral desciende por
hiperventilacion o al respirar una mezcla hipéxica con una FO2 del
10%(156), basandose en que la intensa actividad metabdlica cerebral debe

generar algun grado de acidosis extracelular, que incluso en presencia de
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]
hipocapnia, facilite la extraccion local de oxigeno. Por todo ello, asumimos
que al menos durante los 30 segundos que dura el sprint en las condiciones
experimentales de este estudio, la hipoxia no presenta un estimulo
significativo en la regulacion del FSC, al menos en pacientes sanos,

aunque podria jugar un papel importante en altitud o en pacientes con

enfermedades pulmonares o insuficiencia cardiaca(147, 154).

Durante los escasos 30 segundos que dura el Wingate, se
alcanzaron, rapidamente valores ergo-espirométricos sorprendentemente
cercanos al maximo. La actividad del comando central incrementa la FC,
el Vg, el VO2, el VCOg, la relacion Ve/VO2, la VE/VCO2, la PA y el GC
rapidamente. La actividad neuronal y el metabolismo cerebral y sistémico
estan sumamente elevados alcanzando valores del 86% del VO.max. Este
incremento de las necesidades metabolicas debiera llevar aparejado un
incremento de la perfusion (acoplamiento neurovascular)(21, 77, 78).
Recientes estudios han demostrado aumentos locales, mas que globales
de la perfusién antes estimulos diversos como la prehension manual,
extensiones de rodilla de una sola pierna o estimulos visuales(20, 23),
mientras que otros apuntan a incrementos generalizados del FSC durante
el ejercicio, al menos hasta alcanzar un consumo de oxigeno de =60% del
méximo (41, 146, 157, 158). Por encima de dicho valor, el FSC no sélo no
presenta mayor capacidad de incremento sino que retorna a valores de

reposo(41, 146, 158). En la misma linea, la respiracion mitocondrial se
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encontrara cerca de sus valores maximos, pues estos dependen
fundamentalmente de los niveles de ADP libre, elevados al final del sprint.
(41, 146, 158). Otros factores, tendentes al incremento del FSC serian el
aumento de la PA, tanto sistélica como diastélica (la PA sistélica durante
el Wingate se incrementa por encima de los 200 mmHg, segin datos ain
no publicados de nuestro laboratorio) y el GC, a pesar de una diminucion
de la relacién entre estos parametros y el FSC durante el ejercicio en
comparacion con el reposo (87). Lucas et al. mostraron mediante un re-
analisis de los datos de diversos estudios que el FSC debia incrementarse
un 7% por cada 10 mmHg de aumento en la PAM vy, por el contrario
disminuir entre un 2 y un 7% por cada 10 mmHg de descenso de la
PAM(72). Si este hecho fuera realidad en las condiciones de nuestro
experimento, el aumento predicho de la presion de perfusion generaria un
aumento tanto regional como global de la perfusion(24, 159) amenazando
la integridad de la barrera hematoencefalica. Teniendo en cuenta los
factores que debieran incrementar el FSC y que la PaCO:2 ha sido
descartada como principal factor, sorprende observar como durante el
sprint de 30 segundos la VmediaACM disminuye en lugar de aumentar,
reflejando la existencia de otros mecanismos que en las presentes
condiciones son capaces de reducir el FSC como protecciéon de la

integridad de la barrera hematoencefalica.
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Por otro lado, al finalizar el sprint, observamos un abrupto
descenso del VO:2 que refleja probablemente una disminucion paralela de
la disponibilidad de Oz, a causa de la disminucion del GC. Esta afirmacion
se justifica ya que el GC desciende exponencialmente con el cese de la
actividad muscular(160), conllevando un descenso de la perfusion de las
piernas (161) que depende directamente del GC(162, 163). El descenso
del FSC en esta circunstancia viene a corroborar la relacién existente a
todos los niveles entre el GC y el FSC. Pero mas aun, ofrece indicios de
que, efectivamente, la autorregulacion cerebral es méas efectiva ante
incrementos de presién (hysteresis) (58, 134, 149) que ante descensos de
la misma. El deterioro de la AC dinamica pudiera estar en relacién a la
alteracién del medio de los vasos cerebrales, asociado al flujo de
metabolitos como el amonio o los H* hacia el tejido vascular y en el liquido
cefalorraquideo, secundariamente al incremento del metabolismo cerebral,

tal y como ocurre respecto de la circulacion sistémica(36).

Si la perfusion disminuye independientemente de la PaCO2, frente
a estimulos potentes que tienden a incrementarla, quiere decir que son
otros mecanismos los que deben ejercer su efecto regulador. La clave debe
encontrarse en los cambios en la resistencia vascular inducida por
mecanismos neurogéncios y miogénicos. Los efectos del SNS sobre la
circulacién cerebral siguen generando controversia, pero es evidente que

durante el sprint su actividad debe ser elevada, incrementando la PAM y el
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GC. De hecho, el indice Cerebrovascular se incrementa entre el reposo y
el ejercicio confirmando la excitacion simpatica(86). Mas adln,

disminuciones de GC inducidas por bloqueadores 3, conllevan una

reduccién del ascenso en la vVACM(86, 87, 164). Sin embargo, la activacion
de los barorreceptores inducida no parece influenciar la respuesta cerebral
al CO2(47), a pesar de que existe una relacion directa entre la presion
arterial y el FSC (72). A altas intensidades se observa que el FSC
desciende, por lo que necesariamente existe un mecanismo compensador
que optimiza el control de la perfusion cerebral(36, 86, 165) o mecanismos

desconocidos que modifican la relacion entre ambos parametros(87).

Estudios en animales han registrado un incremento de la actividad
simpatica ante hipertensiones inducidas(65) y esta presenta la capacidad
de generar vasoconstriccion sobre las arterias, lo que junto con la
respuesta miogénica posee el potencial de frenar el incremento del
FSC(61). A pesar de resultar una explicacion razonable, los mismo
estudios muestran que un 38% de la relacién presién flujo permanece
inexplicada en reposo, Unicamente atendiendo a estos dos
mecanismos(61). La implicacion de las arterias carétidas y vertebrales en
la regulacién del FSC via activacion del SNS, es una propuesta que debe
ser considerada atentamente. Diversos estudios proponen que debido a su
configuracién tortuosa a nivel de su entrada en el craneo, relativamente

pequefias disminuciones de su didmetro podrian generar grandes
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incrementos de la resistencia vascular, limitando de esta forma la
transmision de los incrementos de presion sanguinea(42, 43, 70). Estos
efectos neurogénicos y de las paredes vasculares, a pesar de la
controversia que generan, cada vez estan siendo tomados en mayor
consideracion, y son probablemente los efectos predominantes en
nuestras condiciones experimentales, fundamentalmente por la rapidez de
actuacion ante cambios rapidos en la presion de perfusion y el flujo (82).
Sin embargo, su contribucién relativa requiere mayor investigacion, asi

como la localizacion de sus efectos (arterias piales o arterias nutricias del

cuello- AV, ACI o ambas).

Hay una serie de condiciones por las que entendemos que existen
pocas dudas en cuanto a los resultados obtenidos hasta el momento. En
primer lugar hemos realizado medidas mediante la colocacion de dos
sondas Doppler a cada lado del craneo, obteniendo resultados similares
en ambas arterias cerebrales medias. Por otro lado, los valores de reposo
obtenidos a lo largo del estudio se corresponden con los valores publicados
por otros autores y de referencia en la localizacion de la ACM(166, 167).
Finalmente, al finalizar los sprint la velocidad de la ACM se recuperé hacia
valores similares a los observados en reposo, permitiéndonos descartar
artefactos causados por el desplazamiento de las sondas. Otro aspecto
destacable de nuestro estudio, se basa en la doble comprobacién realizada

mediante NIRS. La respuesta obtenida en los valores de TOI es similar a
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la comunicada en otros estudios, lo que nos reafirma en el adecuado
funcionamiento y captacion de la sefial(156), y eso sin tener en cuenta que
la sefial del canal muscular registra la caida previsible de la oxigenacion.
Bien es cierto, como se explica en el apartado de limitaciones del NIRS,
gue el aumento del GC genera un aumento global de la perfusion y, por
tanto de la circulacion musculo-cutdnea de la cara y el craneo(156), debido
también al aumento de la temperatura durante el ejercicio(40). Podriamos
haber aplicado algoritmos que han sido desarrollados a fin de eliminar el

efecto de la circulacién cutanea(37), pero los resultados, sélo hubieran sido

ligeramente inferiores.
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11 CONCLUSIONES.

e La velocidad de sangre en la arteria cerebral media disminuye
durante el ejercicio de sprint de 30 segundos de forma independiente a

la disminucion de la PerCOo..

e El cese de la actividad muscular produce una brusca caida en la

velocidad de sangre en la arteria cerebral media.

e Durante los sprint repetidos la potencia desarrollada resulta inferior

al primer sprint, pero la respuesta ventilatoria se acrecienta.

e Los sprint repetidos causan un descenso progresivo de la PerCO:2
durante las recuperaciones que se asocia un descenso de la velocidad
de sangre en la arteria cerebral media, que es menor al inicio de los

Gltimos sprint.

e A pesar del descenso de la velocidad de sangre en la arteria
cerebral media no se observan cambios relevantes en la oxigenacion
cerebral, a pesar de un ligero descenso del indice de oxigenacién tisular

medido mediante espectroscopia cercana al infrarrojo.

e Los cambios observados en la velocidad de sangre en la arteria
cerebral media y oxigenacion cerebral durante el sprint no estan
relacionados con el descenso de potencia observado durante el test de

Wingate y no guardan relacion con la capacidad de rendimiento.
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