
Hipertensi6n arterial y ejercicio

Durante el ejercicio el organismo pone en juego
una serie de mecanismos destinados a entregar el oxi-
geno, un combustible necesario para que 105 muscu-
105 activos cumplan con la actividad motora (Fig. 1).
El primer mecanismo es el de la captacion de oxfge-
no, labor desernpefiada por el aparato respiratorio; el
segundo mecanisrno es el de transporte de oxfgeno,
labor encomendada al sistema cardiovascular-hernati-
eo (Fig. 2), Y finalmente el tercer mecanismo es el de
consumo de oxfgeno por el aparato muscular. Para
que el sistema cardiovascular cumpla el rol final de
su funci6n de transporte, es decir una adecuada per-
fusi6n tisular, el transporte debe contar con una ade-
cuada presi6n arterial que le permita satisfacer 105

requerimientos de perfusi6n de acuerdo con las nece-
sidades del consume de oxfgeno muscular (V02).

El Control de La Presi6n Arterial

El secreto operacional de una moderna aeranave
reside en que el maximo nurnero de sus distintas fun-
ciones estan provistas de controles automaticos que
mantienen su accionar de acuerdo a seleccionadas
constantes. Por ejemplo, la postura de la nave se esta-
biliza autornaticamente. Cualquier inclinaci6n de las
alas resulta en una sefial (serial de error) al cornputa-
dor, el cual responde enviando otra serial a un "siste-
ma efector"que inrnediatamente corrige el "error" y
retoma las alas a la posici6n normal. Multiples va-
riables, tales come altitud, temperatura de motores,
velocidad, etc., son sirnultanea pero separadarnente
mantenidas bajo seleccionados controles a traves de
mecanismos de retroalimentaci6n hacia el "cornputa-
dor" 0 piloto automatico. Por supuesto, este conjunto
de mecanismos homeostaticos puede ser controlado
por el cornandante de la nave, quien puede rnodificar
las instrucciones 0 programas del computador (1).

Los componentes esenciales del control home-
ostatico de la presi6n arterial se ilustran en la Figura
3. Se puede apreciar que el "computador" 0 "piloto
autornatico" es en realidad el centro vasomotor bul-
bar 0 "presostato". Este centro recibe la informaci6n
de sensores perifericos de presi6n arterial, esencial-
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mente los barorreceptores. La informaci6n recogida
por estos receptores es enviada al centra vasomotor
bulbar a traves de 105 pares craneales IX y X, dando
lugar a la respuesta vagal 0 simpatica sobre 105 6rga-
nos efectores: coraz6n, vasos arteriales y venosos,
rnedula adrenal y rifion, para modificar asi las varia-
bles de la presi6n arterial, es decir volumen y resis-
tencia. La informaci6n recogida por los sensores peri-
fericos: puede ser enviada directamente a 105 6rganos
efectores y estos a su vez, por retroalimentaci6n, con-
testan a los sensores sobre la eficacia de su respuesta.
El cerebro con sus centros diencefalicos ("el piloto"),
a traves de estimulos neuro-humorales, puede modu-
lar la sensibilidad y / 0 la respuesta tanto de los recep-
tores como de los efectores, asi como cambiar la pro-
gramaci6n del presostato bulbar, para lograr asi la
fina regulaci6n regional de 105 niveles de presi6n ar-
terial requeridos para una adecuada perfusi6n tisular.

El Ejercicio y IaPresi6n Arterial

La presi6n arterial depende del praducto del
gasto cardiaco por la resistencia vascular periferica
(Fig. 4). En condiciones de norma lid ad estas variables
son perfectamente autorreguladas; cualquier carnbio
en una de ellas implica una modificaci6n compensa-
dora de la otra (2). De otro lado. en la hipertensi6n
arterial existe una perdida de esa auto-regulaci6n con
un inadecuado balance entre el gasto cardiaco y las
resistencias vasculares (3).

Para cumplir con el incremento del gasto cardia-
eo, paso esencial para transporter el oxfgeno requeri-
do por la mayor demanda del ejercicio, es necesario
incrementar el flujo adrenergico la estimulaci6n del
coraz6n por los receptores beta conduce a un incre-
mento de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad
miocardica, sin embargo simultaneamente la estirnu-
laci6n alfa-adrenergica tiende a incrementar la resis-
tencia arteriolar 10 cual conduciria a una inevitable
elevaci6n de la presi6n arterial. Normalmente existe
una doble raz6n para que ello no se produzca: en
primer lugar la formaci6n de vasodilatadores locales,
corno productos del metabolismo de los musculos ac-

57



Hipertension - Volumen IV, Numero 2, Dicientbre 1998

tivos, determina una inmediata vasodilataci6n arte-
riolar local; y en segundo lugar la acci6n vasodilato-
dora de la epinefrina al activar los receptores beta-2.
Ambas acciones determinan la caracterfstica reduc-
ci6n de las resistencias vasculares perifericas durante
el ejercicio. Mensajeros similares son responsables del
incremento en el flujo sangufneo coronario. De par-
ticular interes es el rol desempefiado por el 6xido
nftrico producido por el endotelio, el incremento del
flujo producido durante el ejercicio (shear-stress 0

estres de deslizamiento), induce su liberaci6n endote-
lial. Otro mensajero vasodilatador es la adenosina, un
metabolito que se forma cuando el ritmo de utiliza-
cion del ATP (fosfato de alta energia) excede durante
el ejercicio el ritmo de su resfntesis (4).

Resistencia Vascular Periferica

La resistencia vascular periferica (RVP), tarnbien
llarnada resistencia vascular sistemica, es fundamen-
tal en el control de la circulaci6n (Fig. 5). Se calcula
usando la siguiente f6rmula:

PA= GC x RVP
Por 10 tanto,

GC = PA / RVP
y

RVP = PA / GC

donde PA es presi6n arterial y GC es gasto cardiaco
por minuto (volurnen de expulsi6n x frecuencia car-
diaca). Fisiol6gicamente durante e inmediatamente
despues del ejercicio la RVP es baja en virtud a la
gran vasodilataci6n en los musculos activos. Aparte
de coraz6n y pulmones, 6rganos como el hfgado, ri-
fiones, est6mago, intestinos y rnusculos no activos,
no requieren incrementar su flujo; en realidad este
disminuye durante el ejercicio, auxiliando asf la re-
distribuci6n del flujo sangufneo hacia los 6rganos con
mayor demand a metab61ica, tales corno el coraz6n y
musculos activos. Los mecanismos de redistribuci6n
son multiples: a) ausencia de metabolitos vasodilata-
dores en musculos y 6rganos no activos, b) el conti-
nuo efecto vasoconstrictor de la norepinefrina en di-
chos territorios, y c) la capacidad de la epinefrina
para estimular los receptores vasoconstrictores alfa,
en lugar de los vasodilatadores beta-2, en las arterio-
las de los mismos territorios (4).

La Presion Arterial durante diferentes tipos de
ejercicio

La tipica respuesta de la presi6n arterial al ejerci-
cio dinarnico progresivo tal como el desarrollado en

la faja sin fin, 0 cicloerg6metro se muestra en la Fi-
gura 6. Se puede observar que con el incremento del
V02 (mayor intensidad de ejercicio): se eleva la pre-
si6n sist61ica hasta 200mmHg, con discreta elevaci6n
de la presi6n media, mientras que la presi6n diast6li-
ca no se modifica 0 se reduce levemente. El incre-
mento de la presi6n sist6lica es claramente secunda-
rio al incremento del GC ya que la RVP se reduce en
relaci6n inversa a la intensidad del ejercicio (5). La
respuesta hipertensiva al ejercicio se considera de
valor pron6stico para el futuro desarrollo de hiper-
tensi6n arterial sostenida (6, 7).

Es sabido que el ejercicio que comprende el uso
de los brazos produce mayores elevaciones de presio-
nes sist61ica y diast61ica que el efectuado con las
piernas para las mismas intensidades de V02 (5). Es
posible que debido a la menor masa muscular de los
brazos, su maxima vasodilataci6n no es capaz de re-
ducir la RVP de manera comparable al ejercicio con
piernas (ver Fig. 7). Es importante considerar esta va-
riable respuesta a la intensidad del ejercicio cuando
se examina a individuos con actividades relacionadas
al uso de lampas, practica del remo, 0 carpinterfa.
Aun mayores son las respuestas hipertensivas duran-
te los ejercicios estaticos (tipo tension dinarnica y le-
vantamiento de pesas) donde la maniobra de Valsal-
va, necesaria para alcanzar una determinada fuerza,
incrementa la presi6n intratoracica, la cual es trans-
mitida directamente al arbol arterial, exagerando la
elevaci6n tensional (ver Tabla I) (8).

Efectos del entrenamiento fisico en la presion
arterial

El entrenamiento fisico atcnua la respuesta de la
presi6n arterial de tal manera que la presi6n sist61ica
y diast61ica post-entrenamiento es menor que los va-
lores pre-entrenamiento (9). Es importante considerar
que la respuesta adrenergica al ejercicio se reduce de
acuerdo con el grado de entrenamiento (10) (Fig. 8).

El Ejercicio en el Paciente Hipertenso

Con el incremento de la edad la presi6n arterial
sist61ica se incrementa de tal manera que valores ma-
yores a 140mmHg son comunes. Este incremento "fi-
siol6gico de la presi6n" hoy es considerado adverso
y por consiguiente tratable (11). Dos son los principa-
les contribuyentes: a) perdida de la capacidad amorti-
guadora a6rtica debido a la reducci6n en su elastici-
dad 912) y b) el incremento de la RVP con la edad (13).

Lund-Johanson en 1991 (14) observ6 la respuesta
de la presi6n arterial al ejercicio y al envejecimiento
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Efecto del EJerciclo en la Prasl6n Arteria'
(presl6n medlda con cateter en arteria femoral)

Figura 7

La Influencia de Incrementos en el ejerclclo y catecolamlnas
antes y despues del entrenamlento

Figura 8

Patogenia de la Hipertension Esencial
El Rol del Ejercicio

Figura 10

Tabla I

Figura 9

Patogenia de la Hipertension Esencial
El Rol del EjerCicio

Figura 11
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en un seguimiento de hasta 20 ai10S. Este estudio de-
mostro que en hipertensos jovenes el GC y la fre-
cuencia cardfaca fueron mayores que en los normales
en relacion con un incremento en la actividad adre-
nergica. En los hipertensos de edad avanzada la RVP
se incremento y el volumen de expulsion se redujo
(Fig. 9). El incremento en la RVP se debe posiblemen-
te a cambios degenerativos arteriolares causando per-
dida de elasticidad y al demostrado compromiso en-
dotelial (15). La reduccion en el volumen de expul-
sion es probablemente debida al compromiso de la
contractilidad miocardica como consecuencia del de-
sarrollo eta reo de fibrosis miocardica (4).

En sfntesis se puede concluir que para la misma
intensidad de ejercicio, el paciente hipertenso desa-
rrolla mayores elevaciones de presion arterial que el
individuo normotenso debido a una surna de factores

hernodinamicos. As! como el individuo joven normal
presenta durante el ejercicio una respuesta hipertensi-
va hiperdinamica (por incremento del gasto cardia-
eo), el individuo normal de edad avanzada tiene una
respuesta hipertensiva vasculogenica (por incremento
de resistencia vascular) (ver Fig. 10). De otro lado, el
paciente hipertenso reacciona al ejercicio con ambos
componentes simultaneos, hiperdinarnico y vascu-
logenico: mayor actividad adrenergica (16) y mayor
incremento de resistencias vasculares perifericas. Se
debe tener en cuenta que la disfuncion endotelial.
presente en la hipertension arterial, da lugar a menor
sensibilidad en los barorreceptores, y que el incre-
mento del flujo sanguineo durante el ejercicio es
causa de la paradojal respuesta de vasoconstriccion
(12-15) (ver Fig. 11).
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