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INTRODUCCIÓN

La inactividad física aumenta el riesgo a padecer en-
fermedad cardiovascular,1 la incidencia de enferme-
dad cardiovascular (EC) es menor en los trabajado-
res físicamente activos que en los sedentarios.2 Altos
niveles de actividad física se asocian con una baja
morbilidad y mortalidad coronaria.3

El ejercicio aumenta la capacidad funcional car-
diovascular tanto en sujetos sanos como en pacien-
tes con enfermedad cardiovascular conocida,4 produ-

RESUMEN

Introducción: el ejercicio físico induce un incremento en el flu-
jo arterial, la pletismografía por oclusión intermitente con strain
gauge de mercurio en silastic permite estudiar las extremidades
superiores e inferiores en hiperemia reactiva. Objetivos: deter-
minar el flujo arterial en hiperemia reactiva de las extremidades
superiores e inferiores en ciclistas, remeros y un grupo control.
Material y métodos: estudiamos 10 ciclistas de alta competi-
ción, 10 remeros de alta competición y 10 sujetos de control me-
diante técnica de hiperemia reactiva midiendo el flujo arterial
mediante pletismografía en extremidades superiores e inferio-
res. Resultados: no existieron diferencias significativas en los
flujos basales. Mayores incrementos de flujo arterial en piernas
de ciclistas y remeros, en los controles. Incrementos mayores de
flujo arterial en brazos de remeros comparado con ciclistas y
controles. Conclusiones: la técnica de hiperemia reactiva medi-
da por pletismografía es de fácil aplicación, mínimamente invasi-
va y sus datos son reproducibles. Existe un mayor incremento en
el flujo arteria en hiperemia reactiva en extremidades superiores
e inferiores en los deportistas y es mayor en las extremidades
que se ejercitan más por el tipo de deporte. Deben de realizarse
más estudios comparativos entre grupos sanos con diferentes
riesgos para padecer enfermedades cardiovasculares.

Palabras clave: Hiperemia, endotelio, ejercicio, pletismografía.

ABSTRACT

Background: Physical exercise induces an increase in blood
flow. Intermittent occlusion with strain gauge plethysmography
makes it possible to study reactive hyperemia by comparing up-
per and lower limbs. Objectives: To determine reactive hypere-
mia blood flow of upper and lower extremities in cyclists, rowers
and a control group. Methods: Reactive hyperemia with strain
gauge plethysmography with measurement of blood flow in the
calf and forearm in two groups of highly trained individuals, 10
cyclists, 10 rowers, and 10 untrained control subjects. Results:
The three groups had similar baseline blood flow in forearm and
leg. The increase in blood flow in the leg was similar in cyclists
and rowers, and higher in these groups than in the control
group. The increase in blood flow in the forearm was higher in
rowers than in cyclists and control subjects. Conclusion: Reac-
tive hyperemia with strain gauge plethysmography is a non inva-
sive and reproducible technique. Exercise increases blood flow in
all muscle regions and to a greater degree on those more trained.
There should be more comparative studies between healthy
groups with different risk for cardiovascular disease.

Key words: Hyperemia, endothelium, exercise, plethysmography.

Hiperemia reactiva de extremidades superiores e
inferiores en diferentes grupos de

entrenamiento deportivo

José Bernardo Gutiérrez-Sánchez,* María Teresa García-Unzueta,** José Antonio
Amado-Señarís,*** José Juan Poveda-Sierra,**** Inmaculada De-Mier,*****

José Ramón de Berrazueta-Fernández****

* Pasante en Investigación de Cardiología.
** Pasante en Investigación de Endocrinología.

*** Profesor de Endocrinología.
**** Profesor de Cardiología.

***** Enfermera Unidad de Pletismografía.

Unidad de Pletismografía del Servicio de Cardiología.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander Can-
tabria. España.

Estudio apoyado por la fundación “Marqués de Valdecilla”.
Santander, Cantabria, España.



Gutiérrez-Sánchez JB y cols. Hiperemia reactiva de extremidades superiores e inferiores

Rev Mex Cardiol 2004; 15 (1): 23-29 MG
24

edigraphic.com

ce cambios cardiovasculares tanto a nivel cardiaco
como en la circulación periférica y produce aumento
del gasto cardiaco, para cualquier nivel de actividad.4

El aumento del gasto cardiaco, produce un aumento
del flujo sanguíneo que actúa sobre la pared de los
vasos sanguíneos a través de dos fuerzas principales:
la tensión pulsátil y la tensión de roce (shear stress).
Este último estímulo mecánico, al actuar sobre el
endotelio vascular induce la liberación de una serie
de factores, que regulan la homeostasis vascular fa-
voreciendo la vasodilatación mediada por el endote-
lio. El aumento crónico en la tensión de roce como
consecuencia del ejercicio, mejora la función endote-
lial tanto en animales como en humanos5 principal-
mente a través de un mecanismo que implica un au-
mento en la producción de óxido nítrico (ON) por el
endotelio vascular.6 En estudios previos encontra-
mos que los sujetos entrenados tienen una respuesta
al ejercicio que refleja el incremento en la produc-
ción de vasodilatadores endógenos, también demos-
tramos en estos sujetos un incremento comparativo
de sus niveles basales de nitritos y nitratos en plas-
ma que pueden ser un indicador de la producción de
ON por la práctica habitual de ejercicio.6

Se han empleado diversas técnicas de pletismogra-
fía de oclusión venosa para el estudio de la función
endotelial. Unas emplean la infusión de sustancias
agonistas en la arteria braquial y oclusión venosa in-
termitente midiendo la distensión del antebrazo con-
dicionada por las variaciones del flujo arterial por me-
dio de strain gauge de mercurio en silastic7 o bien
midiendo la distensión intermitente de las venas del
dorso de la mano durante la infusión de agonistas que
liberan ON endotelial como la bradikinina.8

El concepto y estudio de la disfunción endotelial
como proceso preaterogénico en numerosas situacio-
nes de riesgo cardiovascular, ha propiciado el estudio
de la función endotelial usando ecografía Doppler de
alta resolución para valorar la dilatación arterial
tras la oclusión isquémica del brazo, una técnica no
invasiva que ha sido utilizada en grupos amplios de
población.8 Técnica que sin embargo no ha sido tan
ampliamente empleada en estudios de flujo arterial
en extremidades inferiores.

Los estudios de pletismografía en pacientes o per-
sonas que practican ejercicio han dado resultados
contradictorios. En personas sanas entrenadas se ha
encontrado mejoría de la dilatación mediada por el
flujo, dependiente del endotelio en la extremidad su-
perior,9 mientras que otros estudios no encuentran
diferencias entre la extremidad dominante entrena-
da comparada con la extremidad no dominante.10

La técnica de hiperemia reactiva con medición del
flujo arterial mediante pletismografía con strain
gauge de mercurio en silastic se ha usado para el es-
tudio comparativo de la función endotelial en extre-
midades inferiores en diferentes grupos.11

Realizamos el presente estudio para comprobar
cómo actúan distintos tipos de entrenamiento físico
sobre la función endotelial, en los distintos territorios
musculares, por medio de la hiperemia reactiva con
medición del flujo arterial mediante pletismografía
con strain gauge de mercurio en silastic. Para ello es-
tudiamos grupos comparativos, uno de ciclistas de
alta competición, un grupo de remeros de alta compe-
tición y un grupo de personas sanas sedentarias.

MATERIAL Y MÉTODOS

El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité
Ético del Hospital Universitario “Marqués de Valde-
cilla” y se obtuvo consentimiento informado de todos
los sujetos antes de su inclusión. Se estudiaron tres
grupos diferentes de sujetos varones sanos:

Grupo I:
Diez ciclistas de alta competición, varones,
con una edad media de 21.5 años (20-36).
Todos con un entrenamiento de al menos 5
años (media 7.78 años rango 5-10 años), y
una media de 25 horas de entrenamiento a
la semana (18 a 33 h/semana).
Ninguno de ellos realizaba otro tipo de
deporte. Todos realizaron el estudio du-
rante el periodo anual de competición.

Grupo II:
Diez remeros de alta competición, varo-
nes, con una edad media de 24 años (18-
33). Todos con un entrenamiento de por
lo menos 2 años (media 4.92 años rango 2-
11 años), y una media de 21 horas de en-
trenamiento a la semana, (20-22 h/sema-
na) realizando ejercicios de fortalecimien-
to en brazos y piernas.
Todos realizaron el estudio durante el pe-
riodo anual de competición.

Grupo III:
Diez varones sanos, con una media de
edad de 24.2 años (20-36), estudiantes de
la Universidad de Cantabria y Médicos
Residentes del Hospital Universitario
“Marqués de Valdecilla. Ninguno realiza-
ba más de 3 horas de ejercicio regular a la
semana.
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A todos los sujetos en estudio se les realizó un
examen físico, hemograma completo, determinacio-
nes bioquímicas básicas, y un ECG basal y en ejerci-
cio, resultando normales en todos. Ninguno de los
sujetos en estudio era fumador de tabaco ni estaba
tomando medicación alguna.

Se establecieron los siguientes criterios de exclu-
sión: tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes me-
llitus, perfil lipídico alterado, hepatopatías, obesidad
(Quetelet índex por arriba de 25), enfermedades de
tiroides y enfermedades cardiacas.

Protocolo de estudio. Los estudios de pletismogra-
fía se realizaron temprano por la mañana en una ha-
bitación con control de la temperatura entre 27 y
29°. Los sujetos estaban en ayuno de al menos 8 ho-
ras. Antes de realizar algún registro los sujetos en
estudio permanecieron relajados durante un periodo
de tiempo de 15 a 20 minutos en decúbito supino.
Todos los sujetos se sometieron a dos estudios pletis-
mográficos con técnica de hiperemia reactiva, uno en
la extremidad inferior y otro en la extremidad supe-
rior no dominante con medición del flujo por medio
de strain gauge de mercurio en silastic. El primer es-
tudio se realizó en la extremidad inferior, elevada
sobre una superficie plana a un ángulo de 30 grados
para permitir un vaciamiento de las venas de forma
espontánea. El manguito de oclusión isquémica y ve-
nosa, se colocó en tercio medio del muslo, y el strain
gauge de mercurio en silastic en tercio medio de
pierna, según técnica descrita previamente.12

El segundo estudio se realizó en la extremidad su-
perior elevada sobre una superficie plana a un ángulo
de 30 grados para permitir un vaciamiento de las ve-
nas de forma espontánea. El estudio se realizó me-
diante la técnica descrita previamente.12 Se colocó el
manguito neumático alrededor del brazo, se midió la
distensión basal del antebrazo.

En ambos estudios se midieron cinco a diez ciclos,
por medio de strain gauge de mercurio en silastic y
con un amplificador Hokanson, inflando el manguito
intermitentemente a 40 mmHg en periodos de 10 se-
gundos de inflado y 10 segundos de desinflado. A con-
tinuación, se produjo isquemia en la extremidad en
estudio mediante el inflado del manguito a una pre-
sión 50 mmHg superior a la tensión sistólica basal del
sujeto en estudio, durante cinco minutos, desinflando
el manguito al término de este tiempo, cambiando in-
mediatamente al compresor automático y comenzan-
do las oclusiones intermitentes a 40 mmHg en perio-
dos de 10 segundos de inflado y 10 segundos de
desinflado hasta completar 10 minutos de registro. Se
obtuvieron los siguientes parámetros:

Flujo basal: promediando tres registros sin arte-
factos de flujo basal.

Flujo máximo: analizando los tres registros pri-
meros en hiperemia, a partir de los 15 segundos des-
de el término de la isquemia. No se tomó en cuenta
el primer registro posisquemia para evitar el fenó-
meno de aumento.13

El flujo arterial es expresado como mL min-1·100
mL-1 mediante la técnica descrita por Whitney.14

Tiempo de hiperemia: desde que termina la isque-
mia, hasta recuperar el flujo basal o un rango de
más/menos 5%.

El incremento de flujo se obtuvo dividiendo el flu-
jo arterial en hiperemia reactiva de la extremidad es-
tudiada entre su flujo arterial basal.

Para el estudio de la vasodilatación endotelio in-
dependiente empleamos la nitroglicerina sublingual.
Obtuvimos primero un registro basal tomando la
media de 3 registros en el brazo con un inflado inter-
mitente del manguito a 40 mmHg en periodos de 10
segundos de inflado y 10 segundos de desinflado, se
administró la nitroglicerina en dosis de 400 micro-
gramos por vía sublingual y se continuó inmediata-
mente, obteniendo un registro durante 10 minutos,
inflando durante 10 segundos y desinflando durante
10 segundos.

Estadística: los resultados fueron analizados con
el programa informático SPSS versión 8.0 (Statisti-
cal Package for Social Sciences, Chicago, IL, USA).
La distribución paramétrica o no paramétrica de las
variables estudiadas, se analizaron con el test Kol-
mogorov-Smirnov.

Todos los datos se expresan como media, además
se obtuvieron la mediana y el rango para todas las
variables analizadas.

Las diferencias fueron evaluadas mediante ANO-
VA pues la distribución observada fue paramétrica.
Cuando se encontraron diferencias un test Scheffe
fue usado para determinarlas.

RESULTADOS

Los territorios mayormente ejercitados muestran
comparativamente flujos basales menores (Cuadro I).

Sin embargo, no existieron diferencias significa-
tivas de los flujos basales entre los grupos (Cua-
dros II, III y IV).

En los grupos de ciclistas y remeros, el mayor in-
cremento de flujo arterial en las piernas con respec-
to al grupo control refleja el predominio de entrena-
miento físico en las extremidades inferiores de estos
grupos (Cuadro V).
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Las comparaciones en los tiempos de hiperemia
en las piernas, muestran una diferencia significativa
entre los ciclistas y los controles, (p = 0.0001) y en-
tre los remeros y los controles (p = 0.008). No exis-
tiendo una diferencia significativa entre los remeros
y los ciclistas (p = 0.402) (Cuadro VI).

La comparación en los tiempos de hiperemia en
los brazos, demostró una diferencia significativa en-
tre los remeros y los controles, (p = 0.013) y no fue
significativa entre los ciclistas y los controles (p =
0.234) (Cuadro VII).

No observamos una diferencia significativa en el
tiempo de hiperemia entre los remeros y los ciclistas
(p = 0.386) (Cuadro VII).

El grupo de remeros mostró un mayor incre-
mento de flujo arterial en hiperemia reactiva en
los brazos con respecto a los ciclistas y al grupo
control, reflejando una mayor vasodilatación endo-
telio dependiente consecuente al entrenamiento fí-
sico en las extremidades superiores de este grupo
(Cuadro VIII).

No se obtuvieron diferencias significativas en los
estudios de vasodilatación endotelio independiente
empleando nitroglicerina sublingual (Cuadro IX).

DISCUSIÓN

La vasodilatación como respuesta al ejercicio ocurre
inmediatamente16 y de forma crónica como respuesta
a una actividad de entrenamiento físico sostenido.17

Cuadro I. Datos descriptivos.

Variable Ciclistas Remeros Controles

Edad 21.5 (± 3.7) años 24 (± 3.8) años 24.2 (± 4.6) años
Peso corporal, kg 69.9 (± 5.9) 77.7 (± 6.6) 74.8 (± 10.3)
Tensión arterial sistólica, mmHg 119 (± 9.08) 116 (± 10.3) 116 (± 7.1)
Tensión arterial diastólica, mmHg 62 (± 8.01) 65 (± 9.29) 67 (± 6.4)
Frecuencia cardiaca, Lpm 54 (± 7.18) 56 (± 11.5) 67 (± 7.2)
Colesterol total, mmol/L 159 (± 26) 159.8 (± 19.5) 181.7 (± 22.7)
Fibrinógeno, mmol/L 221.2 (± 36) 229.1 (± 42.4) 266.9 (± 78)
HDL colesterol, mmol/L 48 (± 12) 54.2 (± 14) 46.7 (± 13.6)
Glucosa, mmol/L 80 (± 10.6) 77.1 (± 4.2) 79.9 (± 4.8)
Horas de entrenamiento/semana 25.14 h/sem 21.85 h/sem < 3 h/sem
Flujo arterial basal en la pierna * 1.8 (± 0.6) 1.8 (± 0.34) 2.1 (± 0.82)
Flujo arterial en hiperemia en la pierna* 15.1 (± 5.1) 14.2 (± 4.7) 9.3 (± 3.9)
Incremento del flujo arterial en la pierna° 8.41 (± 2.61) 7.83 (± 2.82) 4.45 (± 1.61)
Flujo arterial basal en el antebrazo* 6.0 (± 2.31) 4.6 (± 1.93) 4.1 (± 1.91)
Flujo arterial en hiperemia en el antebrazo* 21.9 (± 7.9) 22.5 (± 5.6) 12.5 (± 5)
Incremento del flujo arterial en el antebrazo° 3.88 (± 1.22) 5.35 (± 1.71) 3.22 (± 1.09)

* Flujos arteriales expresados en mL·min-1·100 mL tejido-1
° Los incrementos de flujo se obtuvieron dividiendo el flujo arterial en hiperemia reactiva de la extremidad estudiada entre su flujo arterial basal.

Cuadro II. Comparación de flujos arteriales basales ciclistas vs grupo
control.

Ciclistas Grupo control Sig

Flujo basal en la pierna 1.80 2.17 0.266
Flujo basal en el antebrazo 6.02 4.18 0.06

Cifras expresadas en mL·min-1·100 mL tejido-1

Cuadro III. Comparación de flujos arteriales basales remeros vs grupo
control.

Remeros Grupo control Sig

Flujo basal en la pierna 1.85 2.17 0.360
Flujo basal en el antebrazo 4.66 4.18 0.812

Cifras expresadas en mL·min-1·100 mL tejido-1

Cuadro IV. Comparación de flujos arteriales basales remeros vs
ciclistas.

Remeros Ciclistas Sig

Flujo basal en la pierna 1.85 1.80 0.979
Flujo basal en el antebrazo 4.66 6.02 0.201

Cifras expresadas en mL·min-1·100 mL tejido-1
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La vasodilatación que es respuesta a un aumento en
el flujo arterial está principalmente relacionada con la
liberación del endotelio de óxido nítrico (ON) y pros-
taglandinas (PG).18 Los efectos del ON al mantener el
tono y flujo arterial19 han sido estudiados en varias

situaciones relacionadas al ejercicio midiendo la ex-
presión de enzimas asociadas,20 metabolitos o media-
dores intracelulares, también indirectamente me-
diante pletismografía arterial.21

Posterior a un periodo de isquemia inducida por
oclusión arterial del flujo arterial, existe una dilata-
ción arterial considerable con el consecuente aumen-
to del flujo arterial a lo que se le llama hiperemia
reactiva, la cual es dependiente de la vasodilatación
mediada por el endotelio y que es independiente de la
inervación vascular.22 La hiperemia se debe en parte
a una relajación vascular miogénica y a la liberación
de mediadores y metabolitos del tejido isquémico,23

como PG24 y ON,25,26 estas dos últimas pareciendo
actuar en combinación.

Aunque la sintetasa del ON es una enzima constitu-
tiva, el estímulo mecánico de la tensión de roce y del
pulso actúa como señales para incrementar la expre-
sión de la enzima, por lo que aumenta la dilatación en
ciertas situaciones fisiológicas en las cuales aumenta el
gasto cardiaco, como el embarazo.27 Estos cambios son
similares a los que son observados en territorios vascu-
lares sometidos a incrementos de flujo por el ejerci-
cio,28 o a los cambios inducidos en la reactividad vascu-
lar coronaria observada después de varias semanas de
ejercicio,29 dando como resultado un incremento en la
síntesis y en la actividad del ON endotelial, así como
un incremento en la vasodilatación dependiente del in-
cremento del flujo arterial.30,31

Los riesgos cardiovasculares se relacionan con
una reducción o bloqueo de la síntesis de ON por di-
versos mecanismos, uno de los más importantes es
la producción de radicales libres32,33 de diferentes
orígenes como las enzimas NADP/NADPH y la xan-
tin oxidasa.34-36

Los factores de riesgo cardiovascular como la hi-
pertensión arterial37 y el tabaquismo38 tienen demos-
trada relación directa con la disfunción arterial.

El grupo control de sujetos sedentarios mostraron
en este estudio un menor incremento en el flujo arte-

Cuadro V. Comparación de incrementos en los flujos arteriales en las
extremidades inferiores.

Incrementos de flujos en las piernas

Ciclistas Remeros Controles Sig
8.41 4.45 0.000
8.41 7.83 0.80

7.83 4.45 0.002

El incremento de flujo se obtuvo dividiendo el flujo arterial en hiperemia
reactiva de la extremidad estudiada entre su flujo arterial basal.

Cuadro VI. Comparación de tiempos de hiperemia reactiva en las
piernas.

Tiempos de hiperemia en la pierna

Ciclistas Remeros Controles Sig
7’ 19’’ 3’ 53’’ 0.000
7’ 19’’ 6’ 24’’ 0.402

6’ 24’’ 3’ 53’’ 0.008

Cifras expresadas en minutos (’) y segundos (’’).

Cuadro VII. Comparación de tiempos de hiperemia reactiva en las
extremidades superiores.

Tiempos de hiperemia en los brazos

Ciclistas Remeros Controles Sig
5’ 03’’ 3’ 49’’ 0.234
5’ 03’’ 5’ 55’’ 0.386

5’ 55’’ 3’ 49’’ 0.013

Cifras expresadas en minutos (’) y segundos (’’).

Cuadro VIII. Comparativa de incrementos en los flujos arteriales en
las extremidades superiores.

Incrementos de flujos en los brazos

Ciclistas Remeros Controles Sig
3.88 3.22 0.419
3.88 5.35 0.019

5.35 3.22 0.001

El incremento de flujo se obtuvo dividiendo el flujo arterial en hiperemia
reactiva de la extremidad estudiada entre su flujo arterial basal.

Cuadro IX. Comparativa de incremento en los flujos arterial
empleando nitroglicerina sublingual.

Incremento en el flujo arterial en el brazo (nitroglicerina)

Ciclistas 1.43 (103-233) 1.43 (103-233)
Remeros 1.43 (110-196) 1.43 (110-196)
Controles 1.43 (108-263) 1.43 (108-263)

El incremento de flujo se obtuvo dividiendo el flujo arterial empleando
nitroglicerina sublingual entre su flujo arterial basal.
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rial en hiperemia reactiva, tanto en extremidades su-
periores como en las inferiores, lo cual concuerda con
estudios que relacionan el sedentarismo con la disfun-
ción endotelial.39

Las células endoteliales producen factores vaso-
constrictores como la angiotensina II y la endotelina,
las cuales contribuyen a regular el tono vascular, en
situaciones de incremento sostenidos y habituales del
flujo arterial a largo plazo como en los deportistas de
alto rendimiento se observa aumento de la producción
y de la acción de factores que producen vasodilatación
y que contrarrestan la acción vasoconstrictora de las
primeras,40 además se ha demostrado un decremento
relativo en la producción de endotelina-141 y la inhibi-
ción de su liberación por el ON.42

Es probable que este incremento en la tensión de
roce favorezca la acción mitogénica de los factores
que modulan la remodelación vascular y la angiogé-
nesis que se produce por el entrenamiento físico.43,44

La síntesis de factores derivados del endotelio como
el ON y las prostaciclinas es mayor en los territorios
sujetos a ejercicio que a nivel sistémico45-47 con aumen-
tos consecuentes en el flujo vascular y en la tensión de
roce.48 Nuestros datos indican que el mayor número de
horas de entrenamiento se relaciona con los incremen-
tos en el flujo arterial durante hiperemia reactiva en
las piernas de los ciclistas y en los remeros (Cuadro VI)
y con el territorio muscular en el que predomina el en-
trenamiento, demostramos una diferencia significativa
en el incremento del flujo arterial de las extremidades
superiores cuando se comparan los remeros con los ci-
clistas y los remeros con los controles, además demos-
tramos no existir una diferencia significativa entre los
incrementos de flujo arterial entre los ciclistas y el gru-
po control (Cuadro VIII).

El ejercicio en los ciclistas y en los remeros au-
menta la vasodilatación posisquémica que refleja un
incremento en la producción y expresión de ON, así
como de prostaglandinas. Este incremento en el flu-
jo posisquémico es mayor en los territorios que son
entrenados con más intensidad, comparado con el in-
cremento sistémico m 2 d 3 g r 1 p ( h ) 3 c

Estos datos son referencias objetivas de grupos
bien diferenciados de deportistas en cuanto al predo-
minio de territorio muscular entrenado y de su dife-
renciación con sujetos sedentarios y que pueden ser-
vir al comparar los estudios realizados con esta
técnica a grupos de enfermos como los que estamos
llevando a cabo en diabéticos por ejemplo.

La técnica de hiperemia reactiva medida por ple-
tismografía es mínimamente invasiva, de fácil apli-
cación, y sus datos son reproducibles. Su aplicación a

grupos poblacionales puede realizarse en un periodo
relativamente corto de tiempo.

Los incrementos de flujo arterial en hiperemia
reactiva se correlacionan con la mayor vasodilata-
ción endotelio dependiente de las extremidades con
predominio de entrenamiento físico.

Creemos que deben de realizarse más estudios
comparativos en grupos representativos de enferme-
dades sistémicas y en grupos de población sanos pero
con diferentes riesgos de enfermedad cardiovascular.
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