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RESUMEN

El ejercicio de fuerza (EF) es una modalidad popular tanto para la poblacion en general como para los atletas, debido a los
numerosos beneficios de la participacion regular. La respuesta aguda al EF dindmico se caracteriza por extremos
fisiolégicos temporales y bidireccionales, que normalmente no se observan en el ejercicio aerébico continuo (por ej.,
ciclismo) y estan encabezados por perturbaciones fasicas en la presiéon arterial que atafien a la regulacién del flujo
sanguineo cerebral (FSC). La autorregulacion cerebral ha sido muy analizada durante la dltima década con nuevos datos
que desafian la efectividad de este mecanismo intrinseco de regulacion del flujo, particularmente ante cambios abruptos en
la presion arterial en el transcurso de segundos (es decir, autorregulacion cerebral dindmica), como los observados
durante el EF. De forma aguda, el EF puede desafiar la regulacion del FSC, lo que da lugar a respuestas adversas (por
ejemplo, sincope). Comparado con el ejercicio aerdbico, el EF esta relativamente poco estudiado, particularmente el EF
dindmico de alta intensidad con una maniobra de Valsalva (VM) concurrente. Sin embargo, la VM por si sola desafia la
regulacion del FSC y genera una complejidad adicional al intentar disociar los mecanismos que sustentan la respuesta
circulatoria al EF. Dada la respuesta circulatoria dispar entre lo aerébico y el EF, principalmente los perfiles de presion
arterial, la regulacion del FSC es ostensiblemente diferente. En esta revision, resumimos la literatura actual y destacamos
las respuestas fisiologicas agudas al EF, con un enfoque en la circulacion cerebral. Puntos claves: El ejercicio de fuerza
dindmica produce una profundamente diferente respuesta hemodinamica al ejercicio de tipo aerdbico, incluido el perfil de
flujo sanguineo cerebral. Por lo tanto, la contribucién relativa de los mecanismos reguladores que controlan el flujo
sanguineo cerebral probablemente difiera mucho entre los tipos de ejercicio. Se requiere especificidad al describir el
ejercicio para dilucidar los mecanismos/respuestas fisiologicos subyacentes. El tipo de contracciéon muscular dicta la
presion arterial y el perfil del flujo sanguineo cerebral durante el ejercicio de fuerza, lo que se complica aiin mas por el
reclutamiento de la maniobra de Valsalva. La maniobra de Valsalva exacerba la presion arterial durante el ejercicio,
aunque se asocia con reducciones agudas del flujo sanguineo cerebral y un aumento del riesgo de sincope post-egjercicio.
La capacidad de medir con precision el flujo sanguineo cerebral durante el ejercicio es problematica, restringiendo las
investigaciones a ciertos ejercicios e impide el reclutamiento de la maniobra de Valsalva.
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ABSTRACT

Resistance exercise (RE) is a popular modality for the general population and athletes alike, due to the numerous benefits
of regular participation. The acute response to dynamic RE is characterised by temporary and bidirectional physiological
extremes, not typically seen in continuous aerobic exercise (e.g. cycling) and headlined by phasic perturbations in blood
pressure that challenge cerebral blood flow (CBF) regulation. Cerebral autoregulation has been heavily scrutinised over
the last decade with new data challenging the effectiveness of this intrinsic flow regulating mechanism, particularly to
abrupt changes in blood pressure over the course of seconds (i.e. dynamic cerebral autoregulation), like those observed
during RE. Acutely, RE can challenge CBF regulation, resulting in adverse responses (e.g. syncope). Compared with
aerobic exercise, RE is relatively understudied, particularly high-intensity dynamic RE with a concurrent Valsalva
manoeuvre (VM). However, the VM alone challenges CBF regulation and generates additional complexity when trying to
dissociate the mechanisms underpinning the circulatory response to RE. Given the disparate circulatory response between
aerobic and RE, primarily the blood pressure profiles, regulation of CBF is ostensibly different. In this review, we
summarise current literature and highlight the acute physiological responses to RE, with a focus on the cerebral
circulation.
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INTRODUCCION

El ejercicio de fuerza (EF) produce muchos resultados fisioldgicos favorables que incluyen aumento de la fuerza muscular,
metabolismo y alteraciones en la masa corporal magra [1]. Recientemente, el EF ha ganado popularidad y se considera una
parte integral de la salud y el bienestar general, contrarrestando la disminuciéon de la masa muscular relacionada con la
edad [2] y se recomienda en combinacién con el ejercicio aerébico regular para mantener la funcién fisica durante el
envejecimiento [3]. Ademads, el EF parece neuroprotector, con aumentos transitorios del factor neutréfico derivado del
cerebro, un biomarcador clave relacionado con la neurogénesis y la supervivencia neuronal [4], reportado inmediatamente
después de la interrupcion del ejercicio [5, 6]. Mas recientemente, el EF se recomienda como tratamiento para cohortes
clinicas, incluida la diabetes mellitus tipo II [7, 8], el accidente cerebrovascular [9] y las enfermedades cardiacas [10, 11].
Aunque es poco comun, la hipertension aguda extrema experimentada durante el EF, tiene el potencial de producir una
lesion cerebrovascular [12, 13] con la actividad fisica intensa y la maniobra de Valsalva (VM) identificada como
desencadenante independiente de una rotura del aneurisma intracraneal [14]. M&s comun es el riesgo de sincope
inmediatamente después de la interrupcién del ejercicio [15], que tiene el potencial de causar lesiones relacionadas con el
trauma. Sin embargo, los beneficios de la EF son vastos y se debe promover la participaciéon regular para apoyar el
bienestar fisico.

El término EF abarca multiples variaciones de generar fuerza muscular contra una carga externa y se puede subdividir en
ejercicio estatico y dindmico. Los términos estatico y dindmico se refieren al tipo de contracciéon muscular realizada.
Estatico se refiere a una contraccion isométrica, sostenida durante un periodo determinado (por ejemplo, 15 seg); mientras
que dindmico generalmente se refiere a un ciclo de movimiento repetitivo que consta de distintas fases concéntricas y
excéntricas (cambios en la longitud del musculo), con un cambio asociado en el angulo de la articulacién. Cada ciclo
completo se denomina repeticién, con una serie que comprende un nimero determinado de repeticiones. Ademas, algunas
investigaciones han utilizado el ejercicio ritmico, que consiste en contracciones estéticas intercaladas con relajacién de
diferentes ciclos de trabajo. La distincion entre los tipos de EF dicta la respuesta hemodindmica, y las diferencias claves se
discuten aqui.

Alcance de la revision

La revision se centrara principalmente en datos de participantes sanos y jovenes (<40 afios). En primer lugar, la revision
cubrird brevemente la regulacion cerebrovascular para contextualizar los mecanismos reguladores que estaran activos
durante el EF. A partir de ahi, la revision se divide en tres secciones principales. La primera seccion discutira la respuesta
fisiolégica a la VM de forma aislada y en relacién con el EF. La segunda seccién discutird la respuesta hemodinamica
durante el EF; incluidas las diferencias entre el tipo de ejercicio (estéatico vs dindmico) y los efectos de la intensidad del
ejercicio. La seccion final abarca la respuesta inmediatamente después del EF. También se considera la metodologia
relativa a la medicién del flujo sanguineo cerebral (FSC).



Regulacion del flujo sanguineo cerebral

El cerebro muestra una regulacion diferencial en comparacion con otros lechos vasculares. Es inmensamente sensible al
didxido de carbono (CO2), mucho mas que el musculo esquelético [16], y el parénquima es extremadamente intolerante a
la isquemia, con una capacidad limitada para el almacenamiento de sustratos metaboélicos y una tasa metabdlica
extraordinariamente alta [17]. Como tal, el FSC esta bajo control fino en reposo, y el ejercicio, modulado por una gran
cantidad de variables que incluyen acoplamiento neurovascular (NVC) [18], presion de perfusiéon cerebral (CPP) [19],
factores humorales (por ejemplo, presion parcial de CO2 y O2 arterial) [20, 21], gasto cardiaco [22] y sistema nervioso
auténomo [23-25].

En reposo, la presion parcial de diéxido de carbono arterial (PaCO2) parece ser el regulador mas potente y dominante del
FSC [26]. Las reducciones de la PaCO2 (hipocapnia) estimulan la vasoconstricciéon de las arteriolas cerebrales, lo que
aumenta la resistencia cerebrovascular y, en ultima instancia, reduce el FSC [27]. Por el contrario, los aumentos de la
PaCO2 (hipercapnia) vasodilatan las arteriolas cerebrales, reducen la resistencia cerebrovascular y elevan el FSC [28, 29].
La jerarquia reguladora persiste durante el ejercicio, y durante el ejercicio aeroébico, el perfil del FSC se asemeja a una U
invertida, incrementos iniciales a intensidades moderadas (50-80% de la carga de trabajo méximo) con reducciones
inducidas por hipocapnia evidentes en el ejercicio maximo [30]; aunque se estudié principalmente en el ejercicio aerdbico
basado en el ciclismo.

Si bien el conjunto de conocimiento actual describe el papel del CO2 en la perfusion cerebral de manera integral, la
regulacion del FSC durante los cambios en la CPP no ha sido tan sencilla. La autorregulacién cerebral se refiere al proceso
mediante el cual el FSC se mantiene relativamente constante a pesar de la variante presiéon de perfusion [31]. Cuando la
CPP aumenta la vasoconstriccion de los vasos cerebrales, lo que limita la hiperperfusion, por el contrario, cuando la CPP
disminuye, los vasos cerebrales se dilatan para mantener el FSC [17, 32]. La eficacia de la autorregulacion cerebral ha sido
cuestionada recientemente [33, 34], con una meseta autorreguladora mucho mas estrecha que la descrita previamente [35,
36]. Esto es pertinente dado que el sello distintivo del EF dindmico son los grandes cambios sinusoidales en la presion
arterial media (PAM). Ademés, los moduladores del CBF descritos anteriormente estan entrelazados y no estan activos de
forma aislada. Esto se ejemplifica por la interaccion entre la autorregulacidon cerebral y la PaCO2, mediante la cual la
hipocapnia mejora la autorregulacion cerebral mientras que la hipercapnia la deteriora [19]. La discusion detallada de los
moduladores del FSC estd més alla del alcance de esta revision, y el lector debe dirigirse a revisiones mas completas de la
regulaciéon del FSC en reposo [17, 32, 37, 38] y en ejercicio [30]. Sin embargo, hay algunos aspectos tnicos del EF que
deben considerarse en el contexto de la regulacion del FSC.

La maniobra de Valsalva

Tradicionalmente, la VM se realiza mediante una exhalacién forzada contra una glotis cerrada y se utiliza en actividades
cotidianas como levantar objetos [39], defecar y toser [40]. De forma aislada, la VM produce una respuesta cardiovascular
compleja [41], utilizada clinicamente para probar la autorregulacion cerebral dindmica [42, 43] y la funcién auténoma [44].
Hay 4 fases distintas de la VM (ver Figura 1). La primera (fase I) se caracteriza por un pico transitorio de la PAM a medida
que el aumento de la presién intratoracica se traslada al arbol arterial [40]. Aproximadamente 3 seg después de la
deformacion, el llenado auricular (fase Ila) disminuye [39, 46], lo que reduce el volumen sistolico (VS) y, posteriormente, la
PAM. Los aumentos de la frecuencia cardiaca mediados por el barorreflejo arterial (fase IIb) generan una recuperacion
parcial de la PAM hasta que se libera la tensién. Al cesar la tension, la sangre inunda los vasos pulmonares distendidos y la
reduccion de la presion intratoracica descomprime las arterias tordcicas, reduciendo la PAM (fase III), cuya magnitud
depende de la intensidad de la tension [47] y la posicién del cuerpo [42]. El gasto cardiaco ahora elevado se expulsa contra
una circulacién sistémica restringida, un remanente del brazo vascular de la respuesta barorrefleja de las fases
precedentes, aumenta transitoriamente la PAM (fase 1V) [42, 43, 48]. Se puede encontrar una descripcion més detallada de
la fisiologia de una VM aislada en otro sitio [41].

Respuesta cerebrovascular a la maniobra de Valsalva

Como se menciond, el FSC esta regulado por una gran cantidad de variables fisioldgicas, muchas de las cuales sufren
perturbaciones rapidas y bidireccionales sélo durante la VM. Un sello distintivo de la VM son los cambios répidos en la PPC
y, aunque los mecanismos autorreguladores cerebrales estan activos, no pueden contrarrestar eficazmente dichos cambios
[43, 49]. La CPP se calcula restando la presion intracraneal (PIC) de la PAM, y como la PIC se eleva durante una VM [40,
50], pueden producirse rapidamente reducciones significativas de la CPP, sobre todo durante las fases IIa-IIb cuando la
PAM se reduce. La VM también eleva la presion venosa central (PVC) [42], lo que restringe el flujo venoso cerebral, eleva
el volumen de sangre intracraneal y, posteriormente, la PIC [51]. El aumento de la PVC puede superar al de la presion del
FSC y convertirse en el principal determinante de la PIC durante la VM, y las elevaciones de la PVC reducen el FSC [52,
53]. Sin una VM obvia, los cambios en la presion intratoracica pueden persistir durante el EF y alterar el drenaje venoso
cerebral [54], en particular durante la carga axial de la columna, como se observa durante la sentadilla en posicién vertical



[55].

La PAM aumenta durante la fase I, sin cambios [47, 56] 0 un aumento modesto [42, 57] en la velocidad sanguinea de la
arteria cerebral media (MCAv). Ademds, mayores tensiones, a pesar de producir mayor hipertension, no producen un
mayor aumento de la MCAv durante la fase 1 [47]. Una explicacion propuesta es que las elevaciones de la PIC restringen
mecéanicamente la MCAv durante la fase 1. Si bien el papel exacto del sistema nervioso auténomo en el control del FSC
sigue siendo controvertido [58], la vasoconstriccion simpética puede tener una funcién similar durante las CPPs elevadas
[59-61] y limitar la hiperperfusién. Comparativamente, la respuesta de fase IV, asociada con una normalizacion de la PIC y
aumentos simultaneos rapidos de la PAM, produce una respuesta maxima de la MCAv mayor que la fase I [56]. Ademas de
las reducciones de la PIC en la fase IV, la hiperemia funcional contribuye a la hiperperfusion cerebral observada [57],
impulsada por una reduccién aguda de la oxigenacidn cerebral durante la fase II (figura 2), agravada por una PaCO2
elevada [42] y una autorregulada vasodilatacion cerebral que persiste desde la fase III [43].

Cabe sefalar que la mayoria de los datos relacionados con la VM y los datos que componen esta revisiéon son de hombres
(véanse las Tablas 1 y 2). Esto es problematico dado que la respuesta de la fase IIb a la VM depende del sexo, con
aumentos mas pequenos en la MCAv media y diastélica observados en los hombres [84]. Las mujeres también tienen una
mayor MCAv en reposo [85, 86] y una reactividad cerebrovascular diferencial al CO2 [87, 88]. Ademas, se ha demostrado
que la autorregulacion cerebral es mayor en los territorios vasculares de la arteria cerebral anterior [85] y la MCA [89]
durante la hipotensién aguda en mujeres, que persiste independientemente de la fase del ciclo menstrual [90]. Como tal, se
advierte la extrapolacion de la respuesta discutida a las mujeres y se requiere més investigacién para cuantificar la
respuesta hemodinamica al EF en las mujeres.

El rol de la maniobra de Valsalva durante el ejercicio de fuerza

Durante el EF, la VM actia para estabilizar el tronco, proporcionando una ventaja mecénica [39, 91]. Sin embargo, la VM
exacerba las alteraciones de la presion arterial durante el EF y se desaconseja incluso en adultos sanos [92]. Para el
levantador avanzado, la maniobra es inevitable a =80% de la contraccion voluntaria méaxima (MVC) o durante esfuerzos
repetidos cuando se acerca a la fatiga [39]. A medida que la carga aumenta, la intensidad de la VM, y por lo tanto de la
presion intratoracica, también aumenta [93] con tensiones mds intensas que generan mayores picos de la PAM de fase I
[57]. La carga relativa para tratar especificamente la potencia, la fuerza y la hipertrofia pueden superar el 80% de la MVC
durante un ciclo de entrenamiento [94]. Como tal, es probable que las personas que realizan entrenamiento de la fuerza,
independientemente del resultado deseado, realicen regularmente una VM. Durante el EF estatico con una VM, el perfil
hemodindmico es dominado por la VM [79], es decir, todas las fases de la VM son discernibles a pesar del trasfondo de la
contracciéon muscular sostenida (fig. 1). Por el contrario, como se requieren ~15 seg de esfuerzo para discernir todas las
fases de la VM [42, 95], las tensiones cortas experimentadas durante la EF dinamico estan 'enmascaradas' por las mayores
fluctuaciones de la PAM dependientes del ejercicio [55]. De hecho, la intensidad méxima de la deformacién, indicada por la
presion esofdgica (sustituta de la presion intratoracica), se produce durante la transicién de la fase excéntrica a la
concéntrica durante el EF dinamico y se alinea con las presiones arteriales maximas [96] (véase también la figura 3).

Por tanto, la comprension del perfil hemodindmico durante el EF depende de una interaccion compleja entre el tipo de EF
y el uso de la VM.



-

5 AN ;|HU\HH

L ."'“”I|

MCAv [em-s )
$2 228 8 3

-

g

il

1“'.'-1“'1”'1" ll.

PCAY (ems™)

§ 83 5 2 ¢

|.|ih|1

ABP (mm Hg)
g

Pl PIV Plla [=1[]]

g

HR {beats-min ‘")

1
i .v"a .-r .

\ 'f' A I i
Y *"t Wh W '""‘”‘»Mr'n';". i

| W i ]

g & 5 $% 3 %

-
il

Mouth pressure (mm Hg)

b
i
[
|
|

g

Leg extension force (M)
g 8

0 10 20 30 0 10 20 EL 10 20 a0
Time (s) Time (s} Time (s}

Figura 1. Trazado tipico de una combinacion de EF y VM (RE+VM), maniobra de Valsalva (VM) en aislacion y EF isométrico aislado
(RE). Las fases de la VM (fase I (PI) a la fase 4 (PIV)) son visibles tanto en EF+VM como en condiciones de VM. La linea negra gruesa
en los trazos de la velocidad sanguinea de la arteria cerebral media (MCAv), la velocidad sanguinea de la arteria cerebral posterior
(PCAv) y la presion arterial (PA) representan el valor medio para cada ciclo cardiaco. FC, frecuencia cardiaca. Reproducido con

permiso de [45].
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Respuesta fisiologica durante el ejercicio de fuerza
Respuesta cardiovascular al ejercicio de fuerza
Presion sanguinea

A pesar de que la vasculatura cerebral posee mecanismos autorreguladores bien desarrollados, la tasa de cambio en la
CPP durante la EF dindmica representa un desafio sustancial para la regulacion del flujo sanguineo. La respuesta exacta
de la presion arterial al EF depende del tipo de contraccion y, dentro del espectro del EF, las respuestas de la presiéon
arterial varian mucho. El EF estatico produce aumentos modestos y dependientes de la intensidad de la presion arterial
[97]. Desde el inicio de la contraccion, la PAM aumenta constantemente [98] hasta una meseta final, cuyo comienzo varia
segun el tiempo y la intensidad de la contraccion [79, 99, 100]. Sin embargo, el EF dindmico intenso produce fluctuaciones
sinusoidales extremas en la presion arterial (Figura 3), con un pico individual de 480/350 mm Hg (sistdlico/diastolico)
reportado y un promedio grupal de 320/250 mm Hg durante el ejercicio dinamico bilateral de press de piernas [ 101]. De
hecho, la extension de la hipertension intra-ejercicio viene dictada por la masa muscular reclutada, y los ejercicios que
utilizan grandes grupos de musculos (por ejemplo, press de piernas) generan la mayor hipertension [102-105]. Las
respuestas de la presion arterial dependen de la intensidad [105] y estan mediadas por aumentos de las presiones sistdlica
y diastolica [39, 106-108].

Dentro de un movimiento dindmico, los picos de presion arterial se observan en el dngulo de la articulaciéon que se
corresponde con el punto més débil de la curva de fuerza [39, 109], que para el ejercicio de press de piernas se
corresponde con el pico de la flexion de la rodilla [39] y generalmente coincide con la transicién entre contracciones
excéntricas y concéntricas. La presion arterial disminuye a medida que avanza la fase concéntrica [109] y el ciclo se repite
para cada repeticion (fig. 3). La presion arterial concéntrica maxima también aumenta en repeticiones posteriores dentro
de una serie [96, 101, 105], en series posteriores del mismo ejercicio [107], o si se reduce el periodo de descanso entre las
series [110]. Sale y cols. [96] investigaron la respuesta de la presion arterial al press de piernas bilateral durante varios
tipos de contraccion (concéntrica, isométrica y excéntrica) utilizando un dinamdmetro isocinético e informaron que,
independientemente del tipo de contraccion, el principal determinante de la presion arterial era el esfuerzo voluntario,
determinado por la produccién de fuerza en lugar de la medicion del esfuerzo percibido. Sin embargo, los esfuerzos
intensos de multiples articulaciones provocarian una mayor presion arterial dentro del ejercicio. Por lo tanto, bajo el
término EF, es posible generar perfiles de presion arterial dispares, dependiendo del tipo de contraccidn; es decir, el EF
estético produce un desarrollo relativamente lento y un aumento modesto en la PAM que se estabiliza, mientras que los
cambios ciclicos en la presion arterial caracterizan el EF dindamico.

Gasto cardiaco

En comparacién con la clasificacion de la presion arterial durante el EF, se dispone de una escasez de datos del gasto
cardiaco, lo que es problematico para la descripcion de la regulacion del FSC dado que el gasto cardiaco modula el FSC
independientemente de la presion arterial [22]. Durante el ejercicio de press de piernas de alta intensidad (95% 1MR), El
VS se reduce y las elevaciones del gasto cardiaco son impulsadas principalmente por la FC [109], con resultados similares
encontrados durante el ejercicio de agarre estatico (handgrip) [99, 111, 112]. Sin embargo, este no es un hallazgo
consistente para el ejercicio isométrico durante la extension estatica de la pierna con [79] y sin [113], la maniobra de VM.
Cabria esperar que la VM inhibiera el retorno venoso de manera que la FC no compensara la reduccion del VS [79]. Por el
contrario, el ejercicio de sentadilla en posicion vertical sin carga aumenta la precarga y el gasto cardiaco [114, 115], y
debe tenerse en cuenta que las contracciones dinamicas facilitarian el retorno venoso debido al bombeo del musculo
esquelético. A medida que PAM sufre cambios ciclicos a lo largo de una sola repeticion, los determinantes primarios del
VS, como la poscarga y la precarga, también cambiardn dindmicamente. De hecho, previamente se han informado cambios
dependientes de la fase en el gasto cardiaco, con aumentos demostrados a lo largo del ejercicio de press de piernas,
alcanzando su punto maximo al final de la fase concéntrica impulsada por una recuperacion del VS [109]. Sin embargo,
durante la contraccién muscular, independientemente del tipo, el principal impulsor de un aumento del gasto cardiaco
parece ser la frecuencia cardiaca.

Regulacion del flujo sanguineo cerebral durante el ejercicio de fuerza

Como se mencioné anteriormente, la regulacion del FSC es compleja con procesos estrictos para asegurar una perfusion
adecuada y, en ultima instancia, el mantenimiento de la funcién [116]. El ejercicio, de cualquier naturaleza, puede
competir con los mecanismos reguladores del FSC, ya que multiples determinantes del FSC pueden ejercer sus efectos
simultdneamente. Recientemente, Smith y Ainslie [30] han sugerido que la literatura actual es incapaz de identificar
claramente los roles individuales y las contribuciones de todas las variables reguladoras a las respuestas del FSC
observadas y es indicativo de la relacion intrincada-dependiente que muestran muchas variables (por ejemplo, la PaCO2 y
la PAM). La mayoria de los estudios que investigan la respuesta cerebrovascular al ejercicio han utilizado el ejercicio



aerdbico en estado estable, en particular, el ciclismo en posicion vertical o semi-recostado [22, 117-126]. Incluso dentro de
la clasificacion general del ejercicio aerébico dindmico, algunas modalidades, como el remo, muestran un perfil del FSC
marcadamente diferente al del ciclismo, con una clara influencia de la presion arterial en el primero. De hecho, durante el
remo se observan perfiles de la MCAv similares al EF dinamico, sinusoidal y a menudo acorde con la presién arterial [127,
128]. La complejidad inherente de la regulacion del FSC se ve agravada por la maniobra VM y los efectos mecénicos
asociados de las perturbaciones en la PIC durante la EF y el remo. De manera similar, correr produce oscilaciones ritmicas
en la presion arterial y en la MCAv [129], producidas por la interferencia entre la frecuencia de zancada y la frecuencia
cardiaca [130]. Si bien la jerarquia de reguladores cerebrovasculares todavia existe durante el EF (es decir, la PaCO2 es la
mas potente [65]), es evidente que la respuesta cerebrovascular no es uniforme entre los tipos de ejercicio. Por ejemplo, el
gasto cardiaco contribuye a las elevaciones de la MCAv mas durante el ciclismo que durante el ejercicio ritmico de agarre
manual [73]. Por lo tanto, el conocimiento de la funcidon cerebrovascular durante el ejercicio aerdbico no se puede
extrapolar al ejercicio de fuerza.

Ademas, los diferentes perfiles de flujo sanguineo entre las modalidades de ejercicio, incluidos los diversos tipos de EF
descritos en esta revision, pueden provocar diferentes procesos de adaptacion durante la exposicién habitual (es decir, el
entrenamiento). Un mecanismo clave para las mejoras en la funcion vascular relacionadas con el ejercicio se atribuye a las
fuerzas de friccion que resultan del movimiento mecénico de la sangre a través del endotelio vascular (es decir, el 'shear
stress’, tension tangencial [131]). Como se describe a continuacion, el EF puede provocar una amplia gama de respuestas
del flujo sanguineo durante y después de un turno de ejercicio, cuyas consecuencias relacionadas con una funcién vascular
mejorada o deteriorada son en gran parte desconocidas.
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EF dinamico

Durante el EF se ha informado de un aumento de cuatro veces en la presion arterial durante la fase concéntrica del
levantamiento [101], excediendo en gran medida el limite autorregulador superior propuesto tradicionalmente [31].
Durante el ejercicio de ciclismo de alta intensidad, la autorregulacion cerebral dindmica esta activa y es capaz de modular
eficazmente el FSC [126, 132, 133]; sin embargo, dada la naturaleza rapida de las fluctuaciones en la presion arterial
durante el EF dindmico, la autorregulacion cerebral es probablemente insuficiente, de modo que la MCAv varia en
proporciéon con la PAM [12, 65] como se observa durante el press de piernas [12] y la sentadilla con carga adicional [55].
Tan impresionantes como parecen los picos de presion arterial, varios autores indican que el APAM dicta la respuesta
cerebrovascular [12, 63], ilustrando las caracteristicas de filtro de paso alto [134] de la circulacién cerebral y reflejando la
latencia inherente (~5 seg) de mecanismos de autorregulacion [135]. La variacién de la MCAv con la PAM persiste durante
la hipertension intra-ejercicio, a pesar de la histéresis [136-138]. Evidentemente, se han utilizado repetidas maniobras de
sentadilla con el peso corporal para perturbar la PAM y evaluar la autorregulacién cerebral dinamica [138, 139].

El EF habitual reduce la distensibilidad arterial central [140] y previamente hemos especulado que la circulacién cerebral
no estd excluida de tales adaptaciones. Como la distensibilidad cerebrovascular modula la autorregulacion cerebral [141],
es posible que los estimulos hipertensivos repetidos puedan modificar la funcién autorreguladora. Hemos demostrado que,
a pesar de las diferencias sustanciales entre los tipos de ejercicio, los individuos entrenados aerébicamente (excluyendo el
remo) y los individuos entrenados en la fuerza muestran una capacidad autorreguladora dindmica similar durante las
oscilaciones forzadas de la PAM (posiciones de sentadilla repetidas) [142]. Sin embargo, demostramos una tendencia a que
la ganancia derivada de la funcién de transferencia sea mayor durante oscilaciones de frecuencia mas lenta (0.05 Hz) en la
PAM en una cohorte entrenada en fuerza. Ademas, los individuos entrenados en la fuerza muestran una mayor pulsatilidad
de la MCA en reposo [143], probablemente debido a la reduccién de la capacidad de amortiguacion pulsatil de las arterias
centrales. Estos datos indican modificaciones sutiles en funcién cerebrovascular; sin embargo, dada la plasticidad de la
autorregulacion cerebral [144], es posible que la funcién mejorada en individuos entrenados en fuerza pueda revelarse a
altas presiones de perfusién y/o poseer un rango autorregulador efectivo mayor.

Los informes hasta la fecha sobre la respuesta media de la MCA durante el EF dindmico (todos los ejercicios) son
equivocos, con algunos aumentos [63-65, 70, 76], sin cambios [12] o una disminucién en los informes [62]. Los estudios que
utilizan el EF de press de piernas han informado todas las posibilidades. También se debe considerar que un promedio
simple en el transcurso del EF dinamico no refleja el perfil de la MCAv durante el ejercicio, como se destaca en la figura 3.
Si se considera el ejercicio de press de piernas, los estudios que demostraron un aumento [64, 65] o ningin cambio [12] en
la medicién de la MCAv durante el ejercicio no utilizaron una maniobra VM, pero utilizaron un 80-100% de un méximo de
10 repeticiones. Sin embargo, como la VM se recluta al 280% de la MVC o durante esfuerzos repetidos al acercarse a la
fatiga [39], es poco probable que la carga utilizada sea un reflejo fiel del 80-100% de 10 repeticiones maximas. Por el
contrario, Dickerman y cols. [62] informaron que durante una sesién de ejercicio maximo de press de piernas de una
repeticion en individuos entrenados en fuerza de nivel de élite, la VM fue responsable de una reduccion del 25% en la
media de la MCAv. Sin embargo, estos autores no informaron la PaCO2 (o la presion parcial de CO2 al final de la
espiracion (PETCO2) como un método). Similar al reposo, la PaCO2 exhibe una fuerte influencia en el FSC durante el EF
[66], 1o cual es importante dado que los patrones tipicos de respiraciéon previos al ejercicio durante los levantamientos de
alta intensidad se componen de hiperventilacion [15], seguida de una VM intensa. De hecho, la hiperventilacién previa al
ejercicio que redujo la PETCO2 en ~8 mm Hg (valor absoluto = 26 mm Hg) redujo la MCA de ejercicio (press de piernas al
80% de 6MR) en ~39% sin una VM concurrente [65]. También vale la pena sefialar que la hipocapnia mejora la
autorregulacion dinamica cerebral [19]. Por lo tanto, la hiperventilaciéon puede desempenar un papel complejo durante el
EF, a saber: (1) actuar como una rutina previa al ejercicio, (2) reducir el FSC absoluto (hiperperfusion) durante el EF y (3)
mejorar la autorregulacién de manera que los cambios en la CPP se amortigiien de manera mas adecuada.

Ademas de la hiperventilacion, la VM también puede proteger la vasculatura cerebral durante el ejercicio mediante una
reduccion de la presion transmural [50]. La VM genera aumentos adicionales en la PAM, y aunque inicialmente esto
pareceria perjudicial, hemos informado que la media maxima de la MCAv fue similar entre el 90%, 60% y 30% de 6MR, a
pesar del mayor aumento en la PAM observado para la serie al 90%, con la VM sdlo reclutada a esta intensidad [55]. En el
punto de transicion entre la contraccion excéntrica y la concéntrica, cuando el reclutamiento de la VM es permisible, se
observan las mayores presiones esofagicas, que posteriormente disminuyen a medida que la fase concéntrica progresa de
una manera notablemente similar a la PAM [96, 109]. Como la VM es inevitable a intensidades =80% de la MVC [39], es
plausible que los participantes seleccionen por si mismos la intensidad de la tension de la VM [presion intratoracica] para
que coincida con la intensidad del ejercicio y, por lo tanto, de la presion arterial; evidente como cuando los participantes se
acercan a la fatiga, que se asocia con mayores esfuerzos voluntarios, tanto la PAM como la intensidad de la tensién
aumentan [96, 109]. Si bien es especulativa, esta intensidad de autoseleccién de la VM inherente podria culminar en
aumentos proporcionales de la PIC, limitando el FSC durante la CPP méaxima y mitigando las perturbaciones drasticas en la
presion transmural cerebrovascular. A medida que la presion tordcica y la PAM disminuyen simulténeamente a lo largo de
la fase concéntrica, la CPP se estabiliza ya que tanto la PIC como la PAM caen simultaneamente, manteniendo el FSC.



Tomados en conjunto, la hipocapnia anticipatoria y el uso de la VM modifican la relacién de la presiéon sanguinea del CBF

durante el EF y ésta ultima puede proporcionar un mecanismo protector temporal.

‘Tabla 1. Estudios que investigan las respuestas del FSC al ejercicio de fuerza dindmica.

Intensity Exercise Cohart Contraction number and  CBF metrics Wi CBF response MAP response
duty cycle
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MCYV, contraccién voluntaria mdxima; MCAv, velocidad sanguinea de la arteria cerebral media; PCAv, velocidad sanguinea de la
arteria cerebral posterior; PETCO2, presion parcial de dioxido de carbono al final de la espiracion; PaCO2, presion parcial de diéxido
de carbono arterial; PAM, presion sanguinea arterial promedio; RM, repeticion mdxima; VA, arteria vertebral; CBF, flujo de sangre
cerebral; VM, maniobra de Valsalva.
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Tabla 2. Estudios que investigan las respuestas del FSC al ejercicio de fuerza estdtico y ritmico.

Type of resistance Exercise performed Cahort Contraction CEF metrics VM CBF response MAP response
exercise and intensity Variables
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betwesn e with and
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MCV, contraccion voluntaria mdxima; MCAv, velocidad sanguinea de la arteria cerebral media; PCAv, velocidad sanguinea
de la arteria cerebral posterior; PETCO2, presion parcial de dioxido de carbono al final de la espiracion; PaCO2, presion
parcial de didxido de carbono arterial; PAM, presién sanguinea arterial promedio; PCAv, velocidad sanguinea de la arteria
cerebral posterior; RM, repeticion mdxima; VA, arteria vertebral; CBF, flujo de sangre cerebral; VM, maniobra de Valsalva;
ICA, arteria cardtida interna; ECA, arteria carétida interna.
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Figura 3. Respuesta hemodindmica a 6 sentadillas erguidas al 60% de una madxima repeticion. MCAv, velocidad sanguinea de la
arteria cerebral media; APB, presion arterial sanguinea (PA). La linea negra gruesa en los trazos de MCAv y PA representa la media
de cada ciclo cardiaco. Tenga en cuenta que una reduccion en el desplazamiento indica la fase excéntrica de la sentadilla. Sdlo se
realizé una VM en las tltimas 4 repeticiones de la serie, notdndose el aumento resultante en la PAM. La presion mdxima de la VM se
produce en la transicion de la contraccion excéntrica a la concéntrica y coincide con la presion arterial maxima. Datos de Perry y cols.
[55].

Displacement {(m}

Ejercicio de fuerza estdtico

Durante el EF estdtico (agarre manual y extension de rodilla), se han informado aumentos en el flujo sanguineo medio de la
MCAv [22, 71, 72, 74, 76, 79], de la arteria carétida interna [67, 71] y de la arteria vertebral [81, 82]. Sin embargo,
algunos autores no han informado cambios en la MCAv durante el agarre manual estatico [66] o la extension de la pierna
[75]. De manera similar al EF dindmico, la media de la MCAv depende de la respuesta ventilatoria y, posteriormente, de la
PaCO2, con pre- [145] y dentro del ejercicio [72] la hiperventilacién disminuye y se recupera la media de la MCAv. Braz y
cols. [66] informaron que durante el ejercicio de agarre manual estatico, las elevaciones medias de MCAv eran evidentes
sélo cuando la PETCO2 era llevada 1 mm Hg por encima del reposo. Por lo tanto, las discrepancias pueden resultar de una
influencia primordial de la vasoconstriccion hipocapnica y corroborar los hallazgos en el EF dinamico.



Se ha informado que la autorregulacion cerebral dindmica no se ve afectada durante y después del ejercicio estatico [78] y
ritmico [76]. El EF estatico se asocia con una respuesta presora prolongada con una meseta en la PAM [45, 71, 79].
Hirasawa y cols. [71] informaron una meseta en el flujo de la ICA de 60 seg a 120 seg en una contraccién estatica
unilateral de la pierna al 30% de la MVC. El flujo sanguineo de la arteria cardtida externa, sin embargo, demostré un
aumento continuo, concurrente con pequefios aumentos en la PAM en las etapas posteriores, indicativo de un mecanismo
potencialmente protector al dirigir el flujo extracraneal durante la hipertension [83]. Se desconoce si esto persiste durante
el ejercicio dinamico con mayores aumentos en la PAM, y es dificil de evaluar con las metodologias de imagenes actuales
(consultar en la parte de consideraciones de medicion). Utilizando la extension de pierna bilateral estatica maxima (sin
VM), Pott [79] inform6 de un fuerte aumento en la MCAv (~10 cm-seg-1), alcanzando un mé&ximo en ~3 seg pero volviendo
a la linea de base en ~5 seg. También se han demostrado aumentos moderados de la PCAv (~6 cm-seg-1) en el ejercicio de
agarre estatico al 30% de la MVC [146]. Otros estudios que no informaron un efecto del tiempo, pero informaron aumentos
en la MCAv [78], PCAv [81], ICA [67] y flujo de la AV [81]. Curiosamente, hemos mostrado aumentos iniciales mdas grandes
(tiempo alineado con la fase I de la VM) en la MCAv, pero no para la PCAv, durante el EF con ventilacién normal en
comparacion con el ejercicio con VM [45]. Sin embargo, estos efectos disminuyeron con el tiempo de la contraccion, de
modo que no se observaron diferencias después de ~12 seg, lo que probablemente refleje la activacion de la
autorregulacion cerebral después de >5 seg, y asi la velocidad de la sangre se estabiliza [135].

También debe tenerse en cuenta que durante el ejercicio de una sola extremidad las alteraciones en el flujo sanguineo al
cerebro son heterogéneas. En primer lugar, al considerar la autorregulaciéon cerebrovascular, algunos [147, 148], pero no
todos [149], informan diferencias regionales en las respuestas del flujo sanguineo a las alteraciones de la presion arterial.
De manera similar, la reactividad cerebrovascular al CO2 [150, 151] puede diferir entre las circulaciones anterior y
posterior, aunque este no es un hallazgo universal durante la hipercapnia [21]. En segundo lugar, se observan elevaciones
mas pronunciadas del flujo sanguineo en los vasos contralaterales a la extremidad que realiza el ejercicio debido a la
ubicacion anatomica de las dreas motoras dentro del cerebro, evidentes durante el EF unilateral. Por ejemplo, Linkis y
cols. [77] informaron que las contracciones de la mano derecha produjeron un aumento del 19% en la MCAv contralateral
sin cambios en la MCAv ipsilateral 8del mismo lado). Se ha informado de aumentos en el flujo sanguineo a las &reas
sensoriales premotoras y motoras durante el agarre manual estatico de baja intensidad [68] y la extensién de la pierna
[152], sin cambios en el flujo hemisférico global medido con la técnica de eliminacion de xenén. El aumento del flujo
sanguineo esta mediado por NVC y se ha observado en la ICA [67] y AV [81] contralateral, y se apoya en aumentos en la
MCAv [70, 73] durante el ejercicio estatico unilateral. El flujo sanguineo de la ICA ipsolateral parece estar restringido por
la vasoconstriccion simpatica durante el ejercicio de agarre manual unilateral [67]. En apoyo de la regulacion autonémica,
durante el EF, las arterias intracraneales como la MCA sufren una vasoconstriccion simpatica durante el ejercicio ritmico
de agarre manual [59]. Es importante destacar que la respuesta del flujo sanguineo en el hemisferio contralateral depende
de las contracciones volitivas (control central), ya que el ejercicio ritmico pasivo y el ejercicio estimulado eléctricamente no
alteran la velocidad de la sangre en la arteria cerebral anterior [80]. Debido al aumento lento y progresivo de la PAM
durante el EF estatico sin la maniobra de VM, se puede observar el efecto del NVC, en contraste con el EF dindmico donde
esta respuesta estd enmascarada por cambios rapidos en la CPP. Independientemente de la naturaleza de la contraccion, el
aumento de la CPP puede exacerbar los aumentos de la perfusion cerebral mediados por el NVC. Si bien el papel exacto
del sistema nervioso auténomo durante el EF atn no se ha dilucidado, el principal factor impulsor del FSC durante el EF
dindmico parece ser la CPP; por el contrario, durante las contracciones estéticas de baja intensidad, es probable que el
NVC sean el principal impulsor. Parece que los aumentos lentos y progresivos de la CPP durante el EF estatico pueden
contrarrestarse eficazmente mediante la autorregulacion cerebral. Por lo tanto, la aplicacion de los hallazgos en grupos de
musculos pequefos que utilizan contracciones estaticas a todos los tipos de EF debe realizarse con precaucion.

Respuesta fisioldgica después del ejercicio de fuerza
Presion arterial inmediatamente después del ejercicio de fuerza.

Se han informado sistematicamente reducciones de las presiones arteriales media, sistélica y diastélica inmediatamente
(en segundos) después del EF [15, 64, 65, 153-155], con un aumento de la pulsatilidad de la presién [156]. Durante la
contracciéon muscular se inhibe el flujo sanguineo, con aumentos de las presiones intramusculares que obstruyen el flujo
sanguineo arterial y/o venoso [157]. Sin embargo, después del ejercicio, el flujo sanguineo a la musculatura activa aumenta
[158] mediado por la dilatacion metabdlica; una hiperemia funcional [159, 160] que se ve favorecida por una reduccion de
la presion transmural durante la relajacion [161]. La hiperemia después del ejercicio de las extremidades inferiores se
exacerba en la posicion erguida [162] y depende de la intensidad de la contraccién [163] y de la frecuencia [164]. En apoyo
a esto, hemos observado previamente una hipotensién dependiente de la carga inmediatamente después de la sentadilla
con la mayor intensidad relativa produciendo presiones sanguineas absolutas mas bajas [55]. Ademas, el tiempo de
recuperacion de la PAM vy el tiempo por debajo del valor inicial fueron mayores, mediados por reducciones agudas del
gasto cardiaco y de la resistencia periférica total, con resultados similares observados después del peso muerto estatico en
posicion vertical [165]. Hasta la fecha, los estudios que investigan la respuesta hemodindmica al EF han utilizado
tipicamente un movimiento de press de piernas [12, 64, 65], ejercicio de tipo estatico/isométrico [78, 103] o ambos [96,



102]. La posicidn en el press de piernas facilita el drenaje venoso, ya que los pies estan al nivel del corazén o por encima
de él, de modo que no se observa hipotension cuando los participantes permanecen semisentados [12]. Por lo tanto, la
posicién erguida en combinaciéon con mayores intensidades de ejercicio exacerba la hipotension transitoria posterior al
gjercicio independientemente del tipo de contracciéon. Pueden producirse similitudes de la hipotension post-ejercicio
después del EF con la intolerancia ortostatica inicial, caracterizada esta ultima por la acumulacién venosa [166] y
reducciones de la presién venosa [167] y de la resistencia periférica total [168]; esto culmina en una répida translocacién
de la sangre hacia las extremidades con una abrupta reduccion de la PAM que supera el control barorreflejo del tono
vascular [169]. Teniendo en cuenta estos mecanismos en el contexto de hipotension post-EF, es probable que la hiperemia
funcional de la musculatura por debajo del nivel del corazén y la rapida reduccion de la presion intramuscular exacerben
estas respuestas de una manera dependiente de la intensidad.

Respuesta cerebrovascular después del ejercicio de fuerza

Se ha informado hipoperfusion cerebral suficiente para inducir un sincope inmediatamente después del EF [15] y es
probable que esté provocada por la hipotension descrita anteriormente. Sin embargo, la hiperventilacién previa al ejercicio
reduce la MCAv antes del gjercicio y dentro del EF [65], lo que probablemente aumenta el riesgo de sincope post-gjercicio.
A pesar de que la hipocapnia mejora la capacidad autorreguladora, la velocidad de inicio de la hipotensién supera las
contramedidas cardiovasculares y cerebrovasculares reflejas, de modo que persisten las disminuciones en el FSC. En
ausencia de perturbaciones de la PaC0O2, la fase autorreguladora cerebral se reduce inmediatamente después del EF
dindmico, lo que indica una capacidad reguladora deteriorada [63]. La magnitud de la reduccion del FSC depende de la
carga levantada cuando estd en posicion vertical y se alinea estrechamente con el patréon de la PAM después de la
interrupcion del ejercicio, con una disminucién mas grande y mas prolongada en la MCAv observada después de levantar
la carga relativa mas alta [55]. Es importante destacar que, la carga relativa mas alta coincidié con el reclutamiento de la
maniobra de VM, cuyas implicaciones se discuten en la siguiente seccion. Sin la presencia de hipotension, la MCAv
desciende por debajo de la linea de base después del EF de la extremidad inferior cuando se encuentra en una posicion
semirrecostada, enfatizando que el APAM, no la PAM absoluta, impulsa la respuesta del FSC [12]. No obstante, la
evidencia reciente indica que la autorregulaciéon dindmica se modifica por la posicién del cuerpo con una funcién reducida
durante la bipedestacion [86], lo que agrava el efecto de una mayor hipotension después del gjercicio en bipedestacion. Es
de destacar que la disminucién de la MCAv después del ejercicio se debe principalmente a las reducciones en la velocidad
de la sangre diastélica [55], similar al pre-sincope [170]. Sin embargo, el aumento de la pulsatilidad es agudo, con una
normalizacién aparente de 10 min después de la interrupcion del ejercicio [156]. Al igual que con las respuestas durante el
ejercicio, las respuestas cerebrovasculares posteriores al EF todavia parecen estar dominadas por la CPP que cambia
rapidamente. Si bien no siempre se observa hipotension después del EF debido a la posicion del cuerpo, la hipotension se
asocia con mayores reducciones en la perfusion cerebral y el reclutamiento de la maniobra de VM.

El rol de la maniobra de Valsalva después del ejercicio de fuerza

El rol de la VM durante el EF es complejo (Figura 4), con efectos evidentes dependientes de la fase. Como se mencion6
anteriormente, el efecto de esta VM puede limitar la perfusion cerebral durante el ejercicio y considerarse beneficioso; sin
embargo, después del ejercicio, los efectos circulatorios perjudiciales de la VM son evidentes. Las maniobras de VM de
corta duracion (~10 seg) aisladas producen reducciones de fase II en la oxigenacion cerebral (fig. 2) [57], suficientes para
inducir un sincope en bipedestacion [47]. Por lo tanto, no es sorprendente que se haya informado un sincope después de un
EF de alta intensidad en posicion vertical cuando se recluta la maniobra de VM [15]. En la posicién erguida, la
combinacion de la liberacion de la tension, la hiperemia funcional inducida por el ejercicio en la musculatura dependiente
por debajo del nivel del corazén (por ej., durante levantamientos de estilo olimpico, sentadillas o peso muerto) y la
hiperventilacion previa al ejercicio amenazan el mantenimiento del FSC después del EF [55, 65]. Si bien la hiperventilacion
antes y durante el ejercicio probablemente contribuya a la hipoperfusion cerebral posterior al ejercicio, la rapida reduccion
de la CPP probablemente sustente el sincope posterior al ejercicio, ya que la hiperventilacién previa al esfuerzo no esta
presente en el sincope después de la VM incluso corta [47]. Como la hipotension de fase III de la VM y las reducciones de
la MCAv son menores en dectbito supino [42] o sentado (fig. 1), es probable que la posibilidad de un sincope post-ejercicio
se mitigue en estas posiciones. Es probable que la vasoconstriccion cerebral residual, mediada por la hipocapnia,
autorregulacion cerebral o ambas, persista después del ejercicio debido a la latencia inherente de la reactividad
cerebrovascular al CO2 [171] y a la autorregulacion [135]. Como tal, la CPP puede disminuir rdpidamente mientras se
contrae la vasculatura cerebral, aunque esto dependeria de la duracién y el momento de la liberacién de la tension. Los
periodos de esfuerzo prolongados, como los observados en los levantamientos complejos de multiples fases (levantamiento
estilo olimpico) [15], probablemente exacerben el problema, ya que la perfusion cerebral se deprime durante periodos mas
largos y la oxigenacion se ve comprometida. Por lo tanto, los efectos de la posicién corporal y la VM actiian en conjunto
para agravar el estrés hemodindmico inmediatamente posterior al EF. También existen otras posibilidades interactivas
durante el EF dindmico y requieren mas investigacion, por ejemplo (1) una sola VM puede abarcar varias repeticiones y (2)
el tiempo de una VM breve puede generar un escenario en el que la liberacién de la respiracién durante la fase tardia I
(disminucién de la PAM) coincide con el cese del ejercicio y la hiperemia funcional asociada, de modo que se produce una



rapida disminucion de la PAM a pesar de un breve periodo de esfuerzo.

Hasta ahora, nos hemos centrado en la presentacion clinica mas comtn después del ejercicio: el sincope. Si bien el sincope
es el evento adverso obvio posterior al ejercicio, un problema potencial mayor es la hiperperfusion cerebral predominante.
Con la VM sola, hemos informado previamente un aumento de casi tres veces en la fase IV de la MCAv desde la linea de
base, donde se alcanzé el pico mas alto en la MCAv (ver Figura 2 para la comparacion de fase) [47]. Durante el EF estatico,
esta respuesta persiste (Figura 1), con velocidades sanguineas maximas mayores >3 seg después del ejercicio asociadas
con una pulsatilidad elevada en la PCA y la MCA [45]. De manera similar, segundos después del EF dinamico con una VM,
son evidentes incrementos rapidos en la conductancia cerebrovascular y en la MCAv [55]. Se requiere mas investigacion
para cuantificar las implicaciones agudas y a largo plazo de las VM repetidas durante el EF para informar una practica
segura, aunque primero deben superarse varios desafios metodolégicos.

Desafios y consideraciones de la medicion

La investigacion del EF presenta muchos desafios, principalmente limitaciones metodoldgicas que incluyen la medicién de
la presion arterial. La medicion arterial no invasiva (por ej., fotopletismografia digital) y directa [101] de la presion arterial
requiere que una mano esté libre y en reposo, lo que limita el alcance del ejercicio de EF de las extremidades inferiores o
unilateral de las extremidades superiores. Por lo tanto, faltan las comparaciones de la presion arterial bilateral apropiadas
entre el ejercicio de las extremidades superiores e inferiores, lo que inhibe la exploracion de diferencias potenciales en las
relaciones de CBF-presion arterial entre diferentes ejercicios y/o grupos de musculos. Otro inhibidor de la medicién
fisiologica es el movimiento fisico del participante durante el EF, lo que limita la mayor parte de la investigacion al EF
estatico. Dado que la mayoria del EF realizado [94] y recomendado [10, 92, 172, 173] es de tipo dindmico, surgen
problemas con la extrapolacién de los hallazgos a todas las variantes del EF. Sin embargo, el mayor desafio es medir el
FSC, como se analiza a continuacion.

La precision del Doppler transcraneal ha sido cuestionada recientemente [69, 174] durante grandes cambios en la presion
arterial [59] y en la PaCO2 [88, 175, 176], condiciones que caracterizan el EF. Las inferencias del flujo sanguineo a partir
de la velocidad deben hacerse con precaucion [174] ya que el uso de la ecografia Doppler transcraneal como sustituto del
flujo sanguineo requiere un didmetro arterial estable. Utilizando imagenes de resonancia magnética, el ejercicio ritmico de
agarre (60% MVC) produjo una disminucién del 2% en el area de superficie de la MCA contralateral, lo que se sugiere que
es un resultado directo de la vasoconstriccion simpatica [59]. Como los cambios en el didmetro de la MCA ocurren durante
el ejercicio de intensidad moderada con una pequefia masa muscular unilateral (ejercicio de agarre manual), no se puede
suponer la constancia del didametro arterial intracraneal durante el EF (dindmico o estético) con una gran masa muscular.
Ademas, durante la hipotensidn transitoria, los registros de la velocidad sanguinea pueden subestimar el flujo,
especialmente en la circulacién posterior [149]. Se requieren més investigaciones para establecer si la vasoconstriccion
mediada por el sistema simpatico persiste en el EF dindmico de alta intensidad o si las arterias cerebrales se dilatan
pasivamente por la presidn intramural extrema (PAM >300 mm Hg) [101]. Como tal, los datos que utilizan Doppler
transcraneal deben interpretarse con precaucion.

Dada la incertidumbre en torno a la constancia del didmetro arterial intracraneal, los investigadores suelen utilizar la
ecografia duplex para medir el flujo sanguineo en las arterias de alimentacion extracraneales 'vias ascendentes' para
corroborar los datos del Doppler transcraneal [177]. Sin embargo, el movimiento de los participantes excluye en gran
medida esta técnica y otras (por ej. resonancia) durante el EF dindmico. Ademas, se requiere una resolucion temporal
suficiente para capturar el flujo latido a latido para encapsular la naturaleza dindmica del perfil hemodinamico del EF. Los
dispositivos de imagenologia Doppler transcraneal podrian proporcionar una solucién; sin embargo, la medicién del
didmetro de los vasos intracraneales sigue siendo un problema [178]. Ademas de complicar el perfil hemodinamico, la VM
complica las mediciones del FSC y se evita en gran medida [12, 63-65, 67, 78, 81] (tablas 1 y 2). Durante la VM, la vena
yugular interna se llena de sangre, ofuscando la arteria carétida comun y sus bifurcaciones, lo que limita la medicién del
flujo sanguineo a las arterias vertebrales. Si bien es posible obtener el flujo sanguineo de la ICA durante una VM, se
requieren maniobras de VM més largas (>30 seg), lo que aumenta la probabilidad de eventos adversos (por ejemplo,
sincope) y se reduce la aplicabilidad. Sin embargo, las investigaciones en curso sobre el control cerebrovascular durante el
EF con una VM concomitante son pertinentes, ya que las personas que entrenan a altas intensidades o casi a la fatiga
probablemente utilizaran la VM. La anatomia del cerebro y el craneo sigue siendo un problema para el investigador,
particularmente cuando se cuantifica el FSC. Estas cuestiones no son nuevas [179]; sin embargo, impiden la medicién
precisa del flujo sanguineo intracraneal con suficiente resolucion temporal y precision para revelar una comprension mas
completa de la regulacion del FSC durante el EF.

Conclusiones

Bajo el término general de ejercicio existen respuestas dispares de presion arterial y del FSC. Ademas, s6lo dentro del EF,
el tipo de contraccion genera respuestas del FSC marcadamente diferentes. Dadas estas claras diferencias, es plausible



esperar que las contribuciones relativas de los mecanismos reguladores a la respuesta del FSC observada difieran en la
contribucion entre los tipos de ejercicio, y los hallazgos de un tipo no se pueden aplicar de manera ubicua. Parece que la
jerarquia de la regulacion del FSC todavia existe durante el EF, con una PaCO2 dominante. Sin embargo, las
perturbaciones sinusoidales en la PAM producidas por el EF dindmico y la inclusién de la VM desafian profundamente la
regulacion cerebrovascular, con la ultima dominante durante un trasfondo de EF estatico. Se requiere més investigacion,
particularmente durante el ejercicio de fuerza dindmico, para (1) dilucidar la contribucién de la VM a la regulacion del
FSC, (2) cuantificar el papel del sistema nervioso simpatico, (3) establecer medios mas precisos para medir el FSC durante
grandes cambios en la PAM y (4) establecer las adaptaciones cerebrovasculares crdonicas al EF. No se puede ignorar la
eficacia del EF; sin embargo, se requiere una comprension més completa de las respuestas hemodindmicas para informar
una practica segura.
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