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RESUMEN

Se desconocen los efectos del entrenamiento intervalico de alta intesidad (HIIT) sobre el flujo sanguineo cerebral (FSC) y
la oxigenacion cerebral. Por ello reclutamos a 20 voluntarios que realizaron una sesion de HIIT (4 test de Wingate con
recuperaciones de 4 minutos). Se midié la oxigenacion del 16bulo frontal (OLF) y el Vastus lateralis (VL) a través de
espectrofotometria cercana a los infrarrojos (NIRS). También se registré la velocidad de la sangre en las arterias
cerebrales medias (VACM) mediante Doppler. La vVACM disminuy6 entre un 5 y 10 % en el primer esprint. En los siguientes
esprints se redujo ain mas. La vVACM descendidé en cada esprint coincidiendo con la disminucién de la presion tele-
espiratoria de didxido de carbono (PETCO2) y con valores superiores de ventilacién pulmonar (VE). Al interrumpirse el
pedaleo se redujo bruscamente la vACM. Sin embargo, la OLF se mantuvo estable en el primer esprint sélo reduciéndose
ligeramente durante el segundo y tercer Wingate (el cuarto fue similar al tercero). Este estudio muestra que la vACM
disminuye durante los ejercicios de esprint, posiblemente debido a la hipocapnia. La reducciéon de la vACM no ejerce
efectos funcionales ni relevantes sobre la oxigenacion cerebral, gracias al ajuste de la conductancia vascular a través de
los mecanismos de autoregulacion, sin que parezca afectar negativamente al rendimiento.
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ABSTRACT

The effect of high-intensity interval training (HIIT) on cerebral blood flow (CBF) and cerebral oxygenation remain
unknown. Therefore, we recruited 20 voluntaries who performed one HIIT session (4x30s Wingate tests with 4 minutes
recovery between them). We measured frontal lobe (FLO) and Vastus lateralis (VL) oxygenation with NIRS. Middle
cerebral artery blood flow velocity (MCAv) was measured by Doppler. MCAv decreased between 5 and 10 % during the
first sprint. MCAv decreased slightly more during the subsequent sprints. Nevertheless, FLO remained stable during the
first sprint and was only reduced slightly during the second and third Wingate (the fourth was similar to the third). MCAv
decreased on each sprint with the reduction of End-tidal carbon dioxide pressure (PETCO2), the latter due to
hyperventilation. When subjects stopped pedaling MCAv was dropped markedly. The decrease in MCAv did not produce
any functional or relevant effect on frontal lobe oxygenation due to the adjustment of cerebral vascular conductance by the
auto-regulatory mechanisms and did not seem to negatively affect performance.

Keywords: cerebral blood flow, high intensity

INTRODUCCION

El ejercicio intervalico de alta intensidad (HIIT) ha demostrado su superioridad en la prevencion y tratamiento del
sindrome metabdlico y diversas enfermedades cardiovasculares y cerebrales (Burgomaster et al., 2008) , ademés de ser
seguro en pacientes con enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca (Huang et al., 2014) y enfermedades pulmonares
(Stefanelli et al., 2013) . Sin embargo, atin se desconocen los efectos fisioldgicos, tanto del esprint como del HIIT, sobre la
circulacion cerebral.

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 libre es escaso y, viendo la evidencia de que mediante ejercicios de alta intensidad repetidos pueden lograrse
mayores resultados en menor tiempo (Gillen & Gibala, 2014), resulta fundamental conocer los efectos fisiolégicos y/o
fisiopatoldgicos que ejercen los ejercicios de esprint sobre el organismo y en concreto sobre la regulacion cerebrovascular.

La oxigenacién cerebral es critica, debido a la elevada demanda metabdlica necesaria para mantener un adecuado
funcionamiento neuronal y una comunicacion intersinaptica eficiente. El cerebro representa aproximadamente sélo el 2%
del peso corporal total, pero sin embargo, recibe, en condiciones de reposo, entre el 15 y 20% del gasto cardiaco (GC). El
flujo sanguineo cerebral (FSC) total en un sujeto despierto y en reposo representa aproximadamente 50 mL-100 g-1 de
tejido cerebral y a penas deberia verse afectado por la activacion fisioldgica habitual o normal (Lassen, 1959). Sin
embargo, cada vez existe mayor evidencia indicando que el FSC aumenta en las regiones con incremento de la actividad
neuronal para suplir el aumento de la demanda metabdlica (Rokamp et al., 2014; Yamaguchi, Kashima, Fukuba, & Hayashi,
2014) . Algunos estudios han demostrado aumentos regionales del FSC durante el ejercicio estatico (ej. prehension
manual), tareas cognitivas o estimulos visuales (Rokamp et al., 2014; Yamaguchi et al., 2014) . La reserva fisioldgica es
considerable. El consumo de oxigeno del tejido cerebral representa 3,5 mL- 100 g-1 de tejido - min-1 y la extraccion de
oxigeno oscila entre 4 y 8 mL- dl-1 (Querido & Sheel, 2007), lo cual requiere en torno al 7-8% del GC en reposo.

El ejercicio de esprint se asocia en ocasiones con sensacion de mareo, acompafada de sintomas neurovegetativos y
vomitos o incluso sincope (Lacewell, Buck, Romero, & Halliwill, 2014), cuyas causas permanecen desconocidas. Una causa
potencial es la reduccion de la oxigenacion cerebral secundaria a la disminucién de la perfusion. Los determinantes
primarios de la perfusion cerebral son, el gasto cardiaco, la presion arterial (PA) y la presién parcial de CCO, (P,CO,)
(Aaslid, Lindegaard, Sorteberg, & Nornes, 1989). Durante el esprint la P,CO, desciende debido a la hiperventilacion
generada, mientras que la presion arterial sistélica (PAS) se incrementa sensiblemente (PAS>200 mmHg; Curtelin et al.
datos no publicados), asi como el GC. Es bien conocido que el descenso de la P,CO, genera vasoconstriccion (Lassen,
1959), causa por la que la hiperventilacion se utiliza como medio para disminuir la presién intracraneal en pacientes
neurocriticos, ya que la disminucién de la perfusion, tal y como establece la doctrina del Monro Kellie, permite disminuir la
presion intracraneal. La reduccion de la perfusion cerebral puede verse contrarrestada por el incremento de la presion
arterial media (PAM) en combinacién con un mayor gasto cardiaco (Ogoh, Dalsgaard, et al., 2005) . Sin embargo, a pesar
de la extensa literatura sobre la fisiologia de la regulaciéon de la perfusién cerebral, no existen estudios, que analicen las
respuestas cerebrovasculares ante situaciones de esprint, probablemente por dificultades técnicas.



METODO

Voluntarios

Tras aprobar el estudio el Comité de Etica de la Universidad de Las Palmas de Gran Canaria, se reclutaron 20 sujetos
sanos estudiantes de Ciencias de la Actividad Fisica y del Deporte con las siguientes caracteristicas (Edad:24+5 aifios;
Peso: 76+9 kg; Porcentaje de grasa corporal: 18,8+5,1 %, Consumo maximo de oxigeno (VCO,max): 3,6+0,6 L - min-1).
Una vez adquiridos los consentimientos informados se procedié a la realizacion del protocolo experimental.

Protocolo

Tras la evaluacién médica inicial, los dias previos al experimento los sujetos realizaron un test incremental hasta el
agotamiento para determinar el VCO,max y una familiarizacion con los esprints de 30 segundos, asi como las mediciones
de composicién corporal mediante absorciometria foténica dual de rayos X (Lunar iDXA, General Electric, Wisconsin, USA).

¢ En la segunda visita al laboratorio se realiz6 el protocolo experimental detallado en la Fig. 1. Brevemente, los
voluntarios llegaron al laboratorio tras un reposo de 24 horas y habiéndose abstenido de tomar bebidas
estimulantes (cafeina, taurina, etc...) desde el dia anterior al experimento. Posteriormente, se tumbaron sobre la
camilla y se les colocaron optodos para mediciones de oxigenacion tisular del vasto lateral y del l6bulo frontal,
mediante espectrometria cercana a los infrarrojos (NIRS) espacialmente resuelta (NIRO 200, Hamamatsu, Japon).
La velocidad de las arterias cerebrales medias fue medida a través de dos sondas de ecografia de 2MHz conectadas
a un ecdgrafo Doppler (Multi Box, DWL, Singen, Alemania). Posteriormente, los sujetos se sentaron en la camilla
para tomar medidas basales en esta posicion. Tras obtener los valores basales se les realizd un test de
hiperventilacién (THV) para establecer la relacién entre la PETCCO, y la VACM. A continuacién, subieron al
cicloergémetro para la realizaciéon de un calentamiento a 80 rpm con 3 cargas (2 min 60 W; 2 min 100 Wy 1 min
150 W) 5 minutos de pedaleo a 20 Wy 30 rpm hasta comenzar el primer Wingate. Se realizaron 4 test de Wingate
de 30 s (isocinéticos a 80 rpm) con recuperaciones de 4 minutos. Se midi6 el lactato 1 minuto antes del primer test
de Wingate, 30 segundos antes del segundo y a los 4 minutos de haber terminado el cuarto. En todos los test, un
médico se encontraba presente.

Analisis Estadistico

Se determind en primer lugar la distribucion normal de las variables mediante el test de Shapiro-Wilk. La sensibilidad al
CCO, se determin6 mediante regresion lineal, asi como la relacion entre variables. La comparacion entre test de Wingate
se realizo6 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 apareados, con correccion de Bonferroni-Holm para evitar la propagacion de
errores debidos a comparaciones multiples. Los resultados se expresan como valores medios * la desviacion estandar. Se
asumieron como significativas las diferencias con una probabilidad de ser debidas al azar inferior a P<0,05.

RESULTADOS

Sensibilidad al CCO,

1. La sensibilidad al CCO, fue comparable entre todos los sujetos. La relacion fue lineal en todos con una
pendiente media de b1=-1,466. Esto implica que por cada 1 mmHg que desciende la PETCCO,, la
vmediaACM disminuye 1,47 cm-s-1. A menos que exista un deterioro de la autoregulacion cerebral o que se
sobrepusiese la actuacion de otros mecanismos, este seria el comportamiento esperado ante cambios en la
P,CO,.

Respuesta al ejercicio de esprint

Los sujetos alcanzaron entre el 77 y el 99% de los maximos observados en los test de esfuerzo incremental hasta el
agotamiento, en las siguientes variables: frecuencia cardiaca (FC), ventilaciéon pulmonar (VE), consumo de oxigeno (VCO,),
produccion de diéxido de carbono (VCCO,), equivalente ventilatorio para el oxigeno (VE/VCO,) y equivalente ventilatorio
para el didxido de carbono (VE/VCCO,).

Aunque los valores pico de ventilacion se observaron al final del esprint, la presion tele-espiratoria de oxigeno (PETCO,)



(Fig. 1A) alcanzd los valores méximos durante la primera mitad del test de Wingate, momento en el que la PETCCO,
alcanzd a su vez los valores minimos, justo cuando el VCO, se encontraba por encima del 80% y la FC por encima del 60%.

La velocidad del flujo en la arteria cerebral media siguié un patrén de disminucion curvilineo durante el esprint (R2>0,80,
P<0,001) (Fig. 1B). La vACM se redujo casi un 10% al final del esprint con respecto a los valores registrados justo antes
del mismo. Durante el esprint se observé una disociacién entre los cambios en la vVACM y los cambios en la PETCCO, (Fig
12y 1B). La OLF medida con NIRS siguié un patrén similar, es decir, siguiendo un patrén curvilineo (Fig.1C) (R2>0,97,
P<0,001). Esto resulté en una reduccion del indice de oxigenacion tisular (TOI) (P<0,05). Sin embargo, mientras sélo se
observa este ligero descenso en la oxigenacion cerebral durante el esprint, la oxigenacion del Vastus lateralis (Fig 1D) se
redujo a valores minimos en los primeros 15 segundos.

Respuesta Durante la Recuperacion

En el primer minuto de la recuperacion, la FC se redujo en mas de 20 latidos por minuto. Al interrumpirse la actividad
contractil el VE y el VCO, descendieron de forma brusca. A partir de ahi, durante los primeros 20-30 segundos de la
recuperacion la VE y el VCCO, se mantuvieron casi constantes para posteriormente disminuir. El VCO,, sin embargo
registré un descenso mucho mas acentuado durante la recuperacion, por lo que el cociente respiratorio (RER) aumentd
durante el primer minuto post-esprint. Durante los primeros 20 segundos el VE/VCO, se mantuvo estable en torno a 34
para posteriormente aumentar. No obstante, el VE/VCCO, se mantuvo proximo a 27. A pesar de la estabilidad del
VE/VCCO,, la PETCCO, aumento6 hasta el segundo 25 de la recuperacion para posteriormente disminuir (Fig. 1A). La
PETCO, present6 una respuesta especular a los cambios observados en la PETCCO, (Fig. 1A). Al finalizar el esprint la
vACM cay6 de forma brusca hasta valores un 10-20% inferiores a los del inicio del ejercicio (Fig 1B). A partir de entonces,
aumentd progresivamente hasta alcanzar unos valores maximos por encima de 50 cm-s-1, unos 40 segundos tras el final
del ejercicio, esto es, unos 15 después de alcanzar los valores pico de PETCCO, observados durante la recuperacion. Tras
esto, descendié nuevamente hasta los valores previos al ejercicio. En general la oxigenacion en el 16bulo frontal reprodujo
el mismo patrén, exceptuando el abrupto descenso de la vACM finalizado el esprint, que no tuvo reflejo en la oxigenacion
cerebral, la cual se mantuvo en el nivel observado justo al momento de finalizar el ejercicio hasta los primeros 15 segundos
de la recuperacion (Fig 1C).

Resultados del Esprint Repetido

Los valores de VE al inicio del esfuerzo fueron mayores en el 22, 3er y 42 esprint con respecto al primero. El VCO, fue
mayor durante el 22y 3er esprint, pero un poco menor en el 42 con respecto del primero, no obstante, estas diferencias no
fueron estadisticamente significativas. La VCCO, en cambio se redujo ostensiblemente con la repeticion de los esprints
(P<0,05). En los esprint siguientes, la PETCCO, parte de valores ain menores, reduciéndose durante el esprint hasta
valores justo por encima de 20 mmHg (P<0,05). En consecuencia, la vACM fue mas baja durante el 22, 3er y 42 esprint, con
respecto del primero (P<0,005).
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Figura 1. A) Evolucion del PETCCO, a lo largo del esprint y primer minuto de la recuperacion, B) evolucion de la velocidad de la
sangre en la arteria cerebral media medida con doppler transcraneal durante el esprint y primer minuto de la recuperacién, C y D)
evolucion del indice de oxigenacion tisular mediante NIRS en el I6bulo frontal (C) y vasto lateral (D).

DISCUSION

Durante el ejercicio de esprint ocurren cambios hemodindmicos y metabdlicos agudos y muy marcados, que podrian influir
en la oxigenacion y el flujo sanguineo cerebral. Los mecanismos de autorregulacion han sido ampliamente estudiados tanto
durante el ejercicio como en otras situaciones fisioldgicas o incluso fisiopatoldgicas. Ello ha permitido caracterizar los
diversos mecanismos que afectan a la regulacion del FSC y la oxigenacion del cerebro, aunque aun existen lagunas en
cuanto a las relaciones entre los diversos mecanismos, su participacién relativa, su sumacion o la contrarregulaciéon
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 existen
actualmente evidencias 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
hematoencefélica, de efectos deletéreos que pudieran ser devastadores (Ogoh & Ainslie, 2009). Sin embargo, no consta
que se hayan realizado estudios durante un estimulo, fisiolégicamente hablando, tan intenso como el ejercicio de esprint,
probablemente por dificultades técnicas. El hallazgo principal del estudio es que el FSC desciende, pero de forma
independiente al descenso de la P,CO,. De hecho, durante la primera mitad de un esprint de 30 segundos la vmediaACM
disminuye paralelamente al PETCCO,, pero este decremento persiste a pesar de la recuperacion de los niveles CCO, a sus
niveles basales antes del final del esprint. 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 de la PETCCO,, a pesar de moverse en la misma direccién, al menos
durante el inicio del esprint y de la recuperacion. Este efecto es bastante méas evidente durante los esprints posteriores
donde siendo menor la potencia media, la respuesta ventilatoria es mayor. La oxigenacién cerebral no se vio
significativamente afectada a pesar de un mayor descenso de la vmediaACM en los sucesivos Wingates.



La P,CO, se acepta generalmente como el estimulo més relevante en la regulaciéon del FSC (Ainslie & Duffin, 2009).
Estudios previos han mostrado que por cada mmHg que disminuye la P,CO,, el FSC disminuye entre un 1 y un 3% (Ide,
Eliasziw, & Poulin, 2003). La hiperventilaciéon genera hipocapnia (alcalosis respiratoria) que actiia como buffer de los H+
generados por la actividad muscular (Sakamoto, Naito, & Chow, 2014) . Este mecanismo ha sido propuesto como
estrategia para mejorar el rendimiento ante esprints repetidos (Sakamoto et al., 2014). Los resultados de este estudio
indican un decremento coincidente, en valores absolutos y durante la primera mitad del primer esprint, y una disminucién
aun mayor en los siguientes, si asumimos la PETCCO, como un sustituto valido de la P,CO, (Losa-Reyna, Torres-Peralta,
Henriquez, & Calbet, 2015) . Sin embargo, debe valorarse con cautela, ya que los valores de PETCCO, pueden constituir un
factor de confusion, pues se ven ampliamente afectados por la activacion de los centros respiratorios. Nuestros datos
indican que a pesar de que los valores pico de ventilacion alcancen su maximo al final del esprint la PETCO, alcanz6 sus
valores méximos hacia la mitad del esprint, mientras la PETCCO, alcanza en el mismo momento, sus valores minimos. Esto
indica una hiperventilacién relativamente mayor en la fase inicial del esprint que al finalizar el test, o lo que es lo mismo,
cerca del pico de potencia méximo. Este efecto, es posible que sea debido a la elevada estimulacién de los centros
respiratorios medulares a través de comandos centrales, mientras que al término del esprint, la VE se ajusta mejor a las
respuestas esperadas en funcion de la VCCO,, como se refleja en los valores de VE/VCCO, al finalizar el esprint. El retardo
en la respuesta de la vACM es esperable teniendo en cuenta el tiempo de circulacion, que es de unos 10 a 15 segundos a
las frecuencias cardiacas del periodo de recuperacion (Calbet, Mortensen, Munch, Curtelin, & Boushel, 2016) . 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 CCO, (Ide et al., 2003). Por todo ello, sin negar el importante rol del CCO, 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 lugar, en presencia de hipocapnia, la sensibilidad a la hipoxia se ve ampliamente mermada
(Mardimae et al., 2012) , mientras que en condiciones de isocapnia la hipoxia es un potente vasodilatador que aumenta el
FSC (Ainslie & Ogoh, 2010). 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 PaCO, debe disminuir hasta valores de 50 mmHg o bien SaCO, del
80% (Ainslie & Ogoh, 2010). Durante los 30 segundos de duracién del esprint no se alcanzan, ni mucho menos, dichos
valores, y tampoco tras la repeticion de los esprints. 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 (Ainslie & Ogoh, 2010). Es mas, 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 que la extraccion al final del esprint 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 (Rasmussen et al., 2007) , cuando el flujo sanguineo cerebral desciende por hiperventilacion o
al respirar una mezcla hipdxica con una fraccion inspiratoria de oxigeno (FiCO,) del 10% (Rasmussen et al., 2007) ,
basandose en que la intensa actividad metabdlica cerebral debe generar algun grado de acidosis extracelular, que incluso
en presencia de hipocapnia, facilite la extraccion local de oxigeno. Por todo ello, asumimos que al menos durante los 30
segundos que dura el esprint 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 (Ainslie & Ogoh, 2010).

Durante los escasos 30 segundos que dura el Wingate, se alcanzaron, rapidamente valores ergoespirométricos
sorprendentemente cercanos al maximo. La actividad del comando central incrementa la FC, la VE, el VCO,, el VCCO,, la
relaciéon VE/VCO,, la VE/VCCO,, la presion arterial y el GC rapidamente. La actividad neuronal y el metabolismo cerebral y
sistémico estan sumamente elevados alcanzando valores superiores al 80% del VCO,max. Este incremento de las
necesidades metabdlicas debiera llevar aparejado un incremento de la perfusion (acoplamiento neurovascular) (Yamaguchi
et al., 2014). Estudios recientes han demostrado aumentos locales, mas que globales de la perfusion ante estimulos
diversos como la prehensién manual, extensiones de rodilla de una sola pierna o estimulos visuales (Nogueira et al., 2013),
mientras que otros apuntan a incrementos generalizados del FSC durante el gjercicio, al menos hasta alcanzar un consumo
de oxigeno de =60% del méximo (Moraine et al., 1993). Por encima de dicho valor, el FSC no sélo no presenta mayor
capacidad de incremento sino que retorna a valores de reposo (Moraine et al., 1993). Otros factores, tendentes al
incremento del FSC serian el aumento de la presion arterial, tanto sistélica como diastdlica y el GC, a pesar de una
diminucién de la relacion entre estos parametros y el FSC durante el ejercicio en comparacion con el reposo (Ogoh,
Brothers, et al., 2005) . 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 presion arterial media (PAM) y, por el contrario disminuir entre
un 2 y un 7% por cada 10 mmHg de descenso de la PAM (Lucas et al., 2010) . Si este hecho fuera realidad en las
condiciones de nuestro experimento, el aumento predicho de la presion de perfusién generaria un aumento tanto regional
como global de la perfusion (Deegan et al., 2010) amenazando la integridad de la barrera hematoencefalica. Teniendo en
cuenta los factores que debieran incrementar el FSC y que la P,CO, ha sido descartada como principal factor, sorprende



observar como durante el esprint 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 proteccién de la integridad de
la barrera hematoencefélica.

Por otro lado, al finalizar el esprint, observamos un abrupto descenso del VCO, que refleja probablemente una disminucion
paralela de la disponibilidad de CO,, a causa de la disminucién del GC. Esto es debido a que el GC desciende
exponencialmente con el cese de la actividad muscular (Davies, Di Prampero, & Cerretelli, 1972), conllevando un descenso
de la perfusion de las piernas (Hermansen & Vaage, 1977) que depende directamente del mismo (Calbet & Lundby, 2012).
El descenso del FSC en esta circunstancia viene a corroborar la relacion existente a todos los niveles entre el GC y el FSC.
Pero mas aun, ofrece indicios de que, efectivamente, la autorregulacion cerebral es mas efectiva ante incrementos de
presion (histéresis) (Ide et al., 2003) que ante descensos de la misma. El deterioro de la autoregulacion cerebral dindmica
pudiera estar en relacion a la alteracion 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
(Ogoh, Dalsgaard, et al., 2005) .

Si la perfusién disminuye independientemente de la P,CO,, frente a estimulos potentes que tienden a incrementarla, esto
indicaria que son otros mecanismos los que deben ejercer el efecto regulador principal. La clave podria encontrarse en los
cambios en la resistencia vascular inducida por mecanismos neurogénicos y miogénicos. Los efectos del sistema nervioso
simpatico (SNS) sobre la circulacion cerebral siguen generando controversia, pero es evidente que durante el esprint su
actividad debe ser elevada, incrementando la PAM y el GC. De hecho, el indice cerebrovascular se incrementa entre el
reposo y el ejercicio confirmando la excitacion simpatica (Ide et al., 2000) . Més aun, disminuciones de GC inducidas por
bloqueadores B1 conllevan una reduccion del ascenso en la VACM (Ide et al., 2000) . Sin embargo, la activacién inducida de
los barorreceptores no parece influenciar la respuesta cerebral al CCO, (LeMarbre et al., 2003), a pesar de que existe una
relacion directa entre la presion arterial y el FSC (Lucas et al., 2010) . 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
(Ide et al., 2000) o mecanismos desconocidos que modifican la relacién entre ambos parametros (Ogoh, Brothers, et al.,
2005) .

Estudios en animales han registrado un incremento de la actividad simpatica ante hipertensiones inducidas (Cassaglia,
Griffiths, & Walker, 2008) y ésta 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 (Hamner, Tan, Lee, Cohen, & Taylor, 2010). A
pesar de resultar una explicaciéon razonable, los mismos estudios muestran que un 38% de la relaciéon presion/flujo
permanece inexplicada en reposo, unicamente atendiendo a estos dos mecanismos (Hamner et al., 2010). La implicacion de
las arterias carotidas y vertebrales en la regulacion del FSC via activacion del SNS, es una propuesta que debe ser
considerada atentamente. Diversos estudios proponen que debido a su configuracion tortuosa a nivel de su entrada en el
craneo, relativamente pequefias disminuciones de su didmetro podrian generar grandes incrementos de la resistencia
vascular, limitando de esta forma la transmision de los incrementos de presion sanguinea (Schubert et al., 2011). Estos
efectos neurogénicos y de las paredes vasculares, a pesar de la controversia que generan, cada vez estan siendo tomados
en mayor consideracién, y son probablemente los efectos predominantes en nuestras condiciones experimentales,
fundamentalmente por la rapidez de actuacién ante cambios rapidos en la presion de perfusion y el flujo (Harder, Roman,
Gebremedhin, Birks, & Lange, 1998). Sin embargo, su contribucién relativa requiere mayor investigacion, asi como la
localizacion de sus efectos (arterias piales, las arterias vertebrales o la arteria cardtida interna).

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 colocacién 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 (Rasmussen, Stie, Nielsen, &
Nybo, 2006) . Finalmente, al finalizar los esprint la velocidad de la ACM se recupero6 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 la comunicada en otros estudios, lo que nos reafirma en el adecuado funcionamiento y
captacion de la sefial (Rasmussen et al., 2007) . El buen funcionamiento del equipo de NIRS queda también constatado
observando el descenso esperado del TOI del Vastus lateralis durante los esprints. Aunque es cierto, que el aumento del
GC genera un aumento global de la perfusién y, por tanto de la circulacién musculo-cutdnea de la cara y el craneo
(Rasmussen et al., 2007) , debido también al aumento de la temperatura durante el ejercicio (Davis, Fadel, Cui, Thomas, &
Crandall, 2006). Podriamos haber aplicado algoritmos que han sido desarrollados a fin de eliminar el efecto de la
circulacion cuténea (Hirasawa et al., 2016) , pero los resultados, sdlo hubieran sido ligeramente inferiores.

En resumen, los experimentos que hemos llevado a cabo han demostrado que es posible medir la velocidad de la sangre de
las arterias cerebrales medias mediante doppler transcraneal de forma bilateral durante el ejercicio de esprint en seres
humanos, para estimar los cambios que experimenta la perfusion cerebral. Combinando las sefnales del doppler con



espectroscopia cercana al infrarrojo hemos demostrado que durante el ejercicio de esprint disminuye el flujo sanguineo
cerebral, a pesar del importante incremento de la presion arterial media. Este descenso del flujo sanguineo cerebral
demuestra que los mecanismos de autoregulacion se oponen eficazmente a la hiperperfusién que podria provocar el
aumento de la presion arterial, con el consiguiente riesgo para la integridad de la membrana hematoenceféalica. Nuestros
datos indican que el descenso del FSC durante el ejercicio de esprint es funcionalmente irrelevante en jévenes sanos, con
muy escasa repercusion en la oxigenacion cerebral. No obstante, la realizacidon de esfuerzos de esprint repetidos induce
cambios mayores, que podrian tener mas trascendencia sobre la oxigenacioén cerebral. Dado el interés que existe en la
actualidad en el ejercicio de alta intensidad como procedimiento para inducir adaptaciones répidas al entrenamiento, es
importante continuar estos estudios y determinar hasta qué punto el ejercicio de esprint de alta intensidad no entrafa
riesgo para la integridad de la circulacién cerebral o la oxigenacién cerebral.
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