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RESUMEN

Nosotros determinamos los efectos del momento de la suplementacion con glucosa sobre la velocidad fraccional de sintesis
de proteinas musculares (FSR), excrecion de urea urinaria, degradacién proteica miofibrilar y degradacion proteica del
resto del cuerpo después del ejercicio de fuerza. Ocho adultos saludables realizaron dos ejercicios unilaterales de
extension de rodilla (8 series/~10 repeticiones/~85% de una repeticion maxima). Inmediatamente (t=0h) y 1 h (t=+1 h)
después del ejercicio recibieron un suplemento de carbohidratos (CHO) (1g/kg) o un placebo (Pl). Se determiné la FSR
para la pierna ejercitada (Ex) y control (Con), a través del aumento de leucina L-[1-®C] en el vasto lateral durante ~10 h
después del ejercicio. La insulina fue mayor (P<0.01) a 0.5, 0.75, 1.25, 1.5, 1.75, y 2 h, y la glucosa fue mayor (P<0.05) a
0.5, y 0.75 h para la condicién de CHO en comparacion con Pl. La FSR fue 36.1% mayor en la pierna CHO/Ex que en la
pierna CHO/Con (P=no significativa) y 6.3% mayor en la pierna PI/Ex que en la pierna Pl/Con (P=no significativa). La
excrecion de 3-metilhistidina fue menor en la condicién CHO (110.43£3.62 umol/g creatinina) que en la condicién Pl
(120.14+5.82, P<0.05) como también lo fue el nitrégeno de la urea urinaria (8.60+0.66 vs. 12.28+1.84 g/g creatinina,
P<0.05). Esto sugiere que la suplementacion con CHO (1g/kg) inmediatamente y 1 h después del ejercicio de fuerza puede
disminuir la ruptura de proteinas miofibrilares y la excrecién urinaria de nitrégeno de la urea, resultando en un balance
proteico corporal mas positivo.
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INTRODUCCION

El crecimiento muscular en humanos adultos se produce a partir de la hipertrofia de las fibras musculares (11). La
hipertrofia es el resultado de un incremento del balance proteico muscular neto [i.e., velocidad fraccional de sintesis de
proteinas musculares (FSR) - velocidad de degradacion de proteinas musculares (MPD)]. En humanos, tanto la FSR (4, 6,
30) como la MPD (4) pueden ser estimuladas por medio del ejercicio de fuerza de alta intensidad. También es conocido que
el transporte de aminodacidos estd incrementado después del ejercicio de fuerza (83). Favorecer la comprension de los
factores que influencian el balance proteico neto puede permitir maximizar la FSR y minimizar la MPD, incrementando de
esta manera la tasa y la cantidad de hipertrofia muscular.



Las investigaciones en el area del entrenamiento de la fuerza y sus efectos sobre la FSR y la MPD es limitada. Recientes
trabajos de laboratorios independientes han demostrado que la FSR esta elevada después de una serie de entrenamiento
de fuerza en humanos (4, 6). Sin embargo, después del ejercicio de fuerza en estado de ayuno el balance proteico neto,
aunque mas positivo, siguié siendo negativo (4). Se ha demostrado ademas que en el estado alimentado, los individuos
entrenados en fuerza en comparacion con individuos sedentarios poseen un balance proteico neto positivo en todo el
cuerpo, una mayor tasa de sintesis proteica en el cuerpo entero (WBPS) y un elevado flujo de aminoacidos (23). Estas
inconsistencias pueden relacionarse con la disponibilidad de aminoacidos y el estado de energia durante el estado hiper-
insulinémico (2).

Aparentemente cuando la insulina es combinada con el incremento en la liberaciéon de aminoacidos, la FSR y la WBPS
permanecen incrementadas (2). La importancia de la insulina suprimiendo o atenuando el incremento en la MPD luego del
ejercicio puede ser de particular importancia en el periodo posterior a la ejercitacion (4).

Los estudios hasta la fecha no han sefialado la interaccién potencial del ejercicio de fuerza y la insulina/estado nutricional
sobre el turnover de la leucina/balance proteico. Debido a que la insulina puede causar una disminucién en la MPD, y un
posible incremento en la FSR, y es sabido que el ejercicio de fuerza incrementa la FSR, es posible que la insulina pueda
disminuir la MPD e incrementar simultaneamente la FSR después del ejercicio de fuerza. Si esto ultimo ocurre en
combinacioén con el incremento en la FSR debido al ejercicio (4, 6), el balance proteico neto puede ser atin més positivo,
resultando de esta manera en un mayor crecimiento neto de las proteinas miofibrilares. El consumo de un suplemento de
carbohidratos (CHO) es un método simple para incrementar las concentraciones de insulina luego del ejercicio (9, 32).

Nosotros hipotetizamos que un suplemento de CHO consumido inmediatamente después del ejercicio puede resultar en: 1)
una disminucion en la excrecion urinaria de 3-metilhistidina (3-MH) (un marcador de la MPD), 2) un incremento en la tasa
de incorporacién de leucina [°C] muscular (un marcador de la FSR), y 3) una disminucién en la excrecién urinaria de
nitrégeno de la urea (balance proteico neto positivo).

METODOS

Sujetos

Ocho hombres jéovenes (edad 20-25 afios) y saludables que participaron de programas de entrenamiento de la fuerza
durante por lo menos 1 afio antes de la investigacion (> 2 veces/semana) formaron parte del presente trabajo (Tabla 1).
Antes de obtener el informe de consentimiento se les explicé a cada uno de los voluntarios los procedimientos
experimentales y los posibles riesgos y beneficios de participar en el estudio. El estudio fue aprobado por el Comité de
Etica Humana de la Universidad de MacMaster.
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8 21 ao. 2 173 15.4 2054 74 la 10

IiIEdéa 21542 B|TA 0T 2175840 20| 16,5433 [ 27474363.9 (65 844 3| 22943 4| 11.5+1.1




Tabla 1. Datos descriptivos de los sujetos. CHO: carbohidratos; Pro: proteinas.

Diseno

Cada sujeto participé en un disefio doble ciego aleatorio controlado con placebo, que incluy6 luego del ejercicio, un
tratamiento de suplementacién con CHO y otro con placebo (Nutrasweet; Pl). Los sujetos realizaron dos ejercicios de
extension de rodilla unilateral de manera que los musculos de la pierna que no se ejercité sirvieron como control [pierna
de ejercicio (Ex) y pierna de reposo (Con)]. Una semana antes de los dos tratamientos, se determind la fuerza maxima de
los sujetos en una repeticion méaxima (1RM) para los ejercicios de extension de rodilla y press de pierna, y también se
determiné la densidad corporal a través de pesaje hidrostatico. Ademaés, los sujetos completaron registros dietéticos
durante 4 dias, que fueron analizados con un software de analisis nutricional (Nutritionist III, First Data Bank, San Bruno,
CA). A partir de este andlisis se cre6 una dieta para cada sujeto. Las dietas fueron isoenergéticas, poseian igual cantidad
de nitrégeno, no contenian carne, y fueron controladas durante los tres dias previos a cada tratamiento. En el dia del
tratamiento, se suministré a los sujetos el alimento empaquetado que fue consumido en tres comidas. Para el tratamiento
de CHO, los sujetos recibieron la bebida (1g/kg glucosa) inmediatamente y 1 h después de la serie de ejercicio mientras
que consumieron el Pl (Nutrasweet) con el desayuno. En el tratamiento Pl, los sujetos consumieron una bebida (2g/kg de
glucosa) con su desayuno y el placebo luego del ejercicio en los mismos momentos en que se consumieron los CHO. El
consumo diario de energia y nitrégeno fue el mismo para ambos tratamientos.

Sﬂ‘f;'su‘;’ Tratamienio (N) | Hora (h) | Con (mg/ml) {E;} Tasa (‘;‘%} kg

1 1 11.08 775 54,35 112

1 2 1387 5.54 65.08 0.%6

2 1 11.33 6.6 70.34 0.95

2 2 12.53 6.71 64 76 0.50

3 1 11.35 7.08 7518 0.9%

3 2 11.17 717 77.40 1.01

4 1 11.76 7.30 75.31 0.04

4 2 11.28 6.65 71.24 0.90

5 1 113 7.23 77.72 1.05

5 2 113 713 73.20 1.00

f 1 11.38 6.3 67.63 1.07

ﬁ 2 123 6.40 64.75 1.03

7 1 11.52 7.32 76,86 0.8

7 2 12.83 7.00 20,46 0.97

3 1 115 .60 70.75 1.03

3 2 11.52 6.63 60.40 1.00
I"iIEdéa iéfg .01 £0.14 | 7207 £1.4 | 0977 £0.010

Tabla 2. Datos de infusion. Con: concentracion.

Los sujetos se abstuvieron de realizar cualquier ejercicio de fuerza con las piernas 3 dias antes de cada tratamiento y de
cualquier tipo de actividad fisica durante los dos dias previos a cada tratamiento. En el dia de tratamiento los sujetos
consumieron los alimentos a las 07:00/11:00/14:00 horas y se reportaron al laboratorio a las 17:00 horas (t =-120 min). Se
insertd un catéter calibre 20 dentro de una vena ante-cubital para la infusion de un marcador, como fue descrito por
Tarnopolsky et al. (23, 24). Se coloc6 un segundo catéter en una vena contralateral del dorso de la mano para obtener
muestras de sangre “arterializada” (hot box a 65+5 °C) (16). Para determinar la FSR de las proteinas musculares mixtas se
uso6 una (0.972 £0.03 mg/kg) infusion principal constante (0.977 +0.02 mg x kg-1 x h-1) de leucina L-[1-**C] (Masstrace,



Somerville, MA) como se describié previamente (6, 3, 30). La leucina L-[1-°C] pasé a través de un filtro antibacterial (0.2
pum; Arodisc) inmediatamente antes de la infusién. A las ~18:30 (t =-30min), los sujetos realizaron el entrenamiento de
fuerza prescripto [4 series de press de pierna y extension de rodilla unilateral, al 85% de una repeticion maxima (RM), 8-10
repeticiones]. Los 90 minutos entre el comienzo de la infusién y el inicio del ejercicio transcurrieron para asegurar la
llegada a una meseta isotépica (23). Inmediatamente después del ejercicio (~19:00; t=0), se tomé una muestra de sangre y
una muestra de musculo del musculo vasto lateral de cada pierna (post-Ex,, post-Con,) por medio de una biopsia de succion
con aguja (Stille) de Bergstrom modificada, y se consumio6 la bebida con glucosa (1g/kg) o Nutrasweet. Las muestras de
sangre (4 ml) fueron recolectadas cada 15 minutos durante la hora siguiente e inmediatamente centrifugadas y
almacenadas a -50 °C. A las ~20:30 (t=+1 h) se administré una segunda bebida con CHO (1g/kg) o placebo. Las muestras
de sangre fueron nuevamente recolectadas cada 15 minutos por la siguiente 1,5 h y nuevamente a las ~04:00, 04:30, y
05:00 de la manana siguiente. Las ultimas muestras de biopsias fueron tomadas a las ~05:00 horas (post-Ex,,, post-Con,,;
~10-h de terminado el ejercicio). Para la determinacién de 3-MH, y nitrégeno de la urea los sujetos recolectaron todas las
muestras de orina excretadas durante un periodo de 24-h (~12 pre-Ex, ~12 h post-Ex). La recoleccion de la orina comenzd
en la mafana (06:00) del tratamiento (sin recolectar la primera orina) y continué hasta el final de la mafiana siguiente
(06:00). Durante el periodo de recoleccion las dietas fueron isoenergéticas y contuvieron la misma cantidad de nitrégeno.
Los sujetos no salieron del laboratorio hasta que fue recolectada la ltima muestra de orina.

Analisis

Se removieron los tejidos conectivo y graso visibles de las muestras de musculo, el cual fue posteriormente enfriado en
nitrégeno liquido y mantenido a -70 °C. El aumento de L-[1-"°C] en las proteina musculares mixtas fue determinado usando
espectrometria de masa indice cromatografia gaseosa/combustion/isétopos (GC/C/IRMS) como fue descrito por Yarasheski
et al. (29). La sangre fue analizada para glucosa plasmatica [kit 315, coeficiente de variaciéon (CV)= 3.9%, Sigma
Diagnostics, St. Louis MO] y concentracion de insulina (radioinmunoensayo, CV =2.9%, Diagnostic Products, Los Angeles,
CA). Se preparé plasma o-["*C] del 4cido cetoisocrapoico (a-KIC) como el derivado trimetilsilil-quinoxalinol. Su aumento
isotopico se determino con el uso de espectrometria de masa/cromatografia de gases de ionizacion de impacto electronico
(GC/MS), por medio de monitorizaciéon de iones seleccionados de una relaciéon masa/carga de 233/232. Se determino la
excrecion urinaria de nitrégeno de la urea y la excrecion de creatinina a partir de una alicuota de la recoleccién de orina
de 24-h, usando métodos colorimétricos como fue descripto por Tarnopolsky et al. (23) (kits 640 y 555, CV =4.7 y <1%,
respectivamente, Sigma Diagnostics). Se determiné la concentracién de 3-MH mediante un analizador de aminodcidos
automatico y fue normalizado para la excrecidn urinaria de creatinina de 24 h (Beckman Instruments, Palo Alto, CA).

Calculos
La FSR muscular fue calculada de acuerdo a la siguiente ecuacion:
FSR = (Le,, x 100)/(K,, x t)

dénde la FSR de proteinas musculares es medida en porcentaje por hora, t es el tiempo (en h) entre las muestras de
musculo, tomadas de la misma pierna, Le,, es el incremento en la abundancia de °C en la leucina de las proteinas
musculares mixtas obtenida entre las muestras musculares sacadas de cada pierna, y K,, es el aumento plasmatico medio
de o-["*C] KIC de las muestras de sangre para t= 2.5, ~10, y ~10.5 h (corregidas por la abundancia natural de a-[**C] KIC
en la muestra sanguinea t =0-h). Se calculd el flujo de leucina (Q) usando el modelo de pool reciproco (8), en la meseta
isotopica

Q=1[(E/E,)-1]

dénde i=tasa de infusién de leucina L-[1-*C](pmol x kg-1 x h-1), Ei es la aumento de la leucina infundida, Ep es el aumento
del o-["*C] KIC plasmético (porcentaje de exceso atémico), y el término “-1” corrige por la contribucién del isétopo
infundido a Q. La tasa de degradacion proteica de todo el cuerpo (WBPD) fue estimada a partir de Q, baséndose en la
ecuacion:

Q=B +1

dénde B es la tasa de aparicion de leucina enddgena, e I es la ingesta dietaria de leucina. Debido a que los sujetos no
tuvieron ingesta dietaria de leucina durante la infusién, I=0; asi B =Q.

Analisis Estadisticos

Los datos musculares y sanguineos se analizaron usando mediciones repetidas de anélisis de varianza (tiempo x
tratamiento; GB-STAT version 5.30, Dynamic Microsystem). Cuando ocurria una interaccién significativa, se utilizaba el
analisis post hoc Tukey para localizar las diferencias apareadas. El &rea bajo la curva (insulina, glucosa) fue calculada con



un software desarrollado para el estudio. Los orina y los datos del &rea bajo la curva fueron analizados usando un test-t
apareado. Una diferencia de P<0.05 fue seleccionada como indicativa de significancia estadistica. Los valores estan
expresados como medias +DS.

RESULTADOS

No hubo diferencias significativas en las concentraciones de insulina plasmatica al comienzo (t= -1.5 h) y al final de la
infusion (t= ~10; CV= 2.9%). Las diferencias plasmaéticas de insulina fueron significativamente mayores para la condicién
de CHO comparada con Pl en los tiempos +0.5-, +0.75-, +1.25-, +1.5-, +1.75-, t +2.0 (P <0.01) (Fig. 1). El &rea bajo la
curva de insulina durante las primeras 2.5 h fue ~4 veces mayor para la condicion de CHO comparado con P1[65.2 = 12.1
plU « h' « ml" para CHO y 15.2 + 2.1 uIU « h™ « ml" para P1 (P < 0.01)] (Fig. 2).
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Figura 1. Valores de insulina plasmdtica para las suplementaciones con carbohidratos (CHO; A) y placebo (Pl; @) con respecto al



tiempo. Los valores estdn presentados como medias +DS; n=8. * P<0.01 entre las dos condiciones.
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Figura 2. Area bajo la curva de insulina para CHO (barra sombreada) y Pl (barra blanca). Los valores estdn presentados como medias
+DS por las primeras 2.5 h después del ejercicio; n =8. *P <0.01 entre las dos condiciones.

Las concentraciones de glucosa plasmatica no fueron significativamente diferentes entre CHO y Pl antes del comienzo (t
=-1.5h) y al final de la infusion del isétopo (Figura 3). Al completar el ejercicio, los niveles plasmaticos de glucosa fueron
mayores que los valores de reposo para las condiciones de CHO y P1 [6.26+0.40 a 6.73%0.54 mmol/l para CHO y 5.70+0.55
a 6.50%0.25 mmol/l para Pl (P<0.05)]. La concentraciéon de glucosa plasmatica fue también significativamente mayor
(P<0.01) en +0.5y 0.75 h en la condicién CHO en comparacién con PI. El drea bajo la curva para la glucosa en las
primeras 2.5 h fue significativamente mayor en la condicién CHO en comparacién con Pl (P<0.01; CHO=7.21+0.43 mmol x
h'x1"yPl =588+ 0.16 mmol x h" x1") (Figura 4).



1

Glucosa (mmol/)

_

04/ | T I 1 [ I I I '
-15 10 05 00 05 10 15 20 25 10.0

Tiempo (h)

Figura 3. Valores de glucosa plasmdtica para CHO (A) y Pl (@) con respecto al tiempo. Los valores estdn presentados como media
+DS; n =8. *P <0.05 entre las dos condiciones.
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Figura 4. Area bajo la curva de glucosa para CHO (barra sombreada) y Pl (barra blanca). Los valores estdn presentados como medias
+DS para las primeras 2.5 horas después del ejercicio; n= 8. *P <0.01 entre las dos condiciones.

La excrecion urinaria de creatinina durante veinticuatro horas no fue significativamente diferente en las dos condiciones
(n=7; 1.76%+0.15 g/24 h para CHO y 1.70£0.09 g/24 h para Pl). Debido a que estos valores no fueron significativamente
diferentes, el resto de los resultados urinarios fueron expresados relativos a los valores de creatinina. La excrecion de 3-
MH fue significativamente menor para la condicién de CHO vs. Pl (P<0.05; n=7; 110.43+£3.62 y 120.14+5.82 umol/g de
creatinina, respectivamente) (Figura 5A). Se observd una diferencia similar para el nitrégeno de la urinaria (P<0.05; n=7;
CHO=8.60+0.66 g/g creatinina y P1 = 12.28 = 1.84 g/g creatinina) (Figura 5B).

El aumento del a-["*C] KIC plasmético en cada una de las muestras es mostrado en la Figura 6 (n=7). El equilibrio isotdpico
fue alcanzado por todos los sujetos [CV=<10%, inclinacién=no significativa (NS)] y mantenido por la duracién de la
infusion, como fue esperado segun datos de trabajo previos (24).
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Figura 5. Resultados de orina (24 h). A: 3-metil histidina para Pl (barra blanca) y CHO (barra sombreada). B: nitrogeno de la urea
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Figura 6. Aumento del dcido cetoisocrapoico plamdtico (a-KIC) a lo largo del tiempo. Los valores estdn presentados como medias
+DS; n =6. APE, % de exceso atomico.

En comparacién con el musculo de la pierna control, la FSR en el musculo vasto lateral que se ejercité estuvo elevada en
un 36.1% en la condicién de CHO y 6.3% en la condicién Pl (NS; n=6) (Figura 7).
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Figura 7. Tasa de sintesis proteica muscular (MPS; diferencia entre la pierna ejercitada y la pierna control) para Pl (barra blanca) y
CHO (barra sombreada). Los valores estdn presentados como medias +DS; n=8.

No se observaron diferencias significativas en el flujo de leucina del cuerpo entero entre las dos condiciones (n=7;
115.37%5.65 pmol x kg™ x h” para CHO y 113.07+4.05 numol x kg™ * x h™ para PI).

DISCUSION

El propésito de esta investigacion fue determinar los efectos del tiempo de suplementacion con glucosa cuando la misma es
suministrada inmediatamente después del ejercicio de fuerza sobre las variables FSR, MPD, WBPD, y excrecion de urea
urinaria. Un suplemento de glucosa de 1 g/kg (inmediatamente y +1h después del ejercicio) resulté en un incremento
significativo en la glucosa plasmatica y en las concentraciones de insulina como fue descrito por otros investigadores (9,
32). Esto estuvo asociado tanto con una menor excrecion urinaria de 3-MH, como con una menor excrecion de nitrégeno de
la urea, sin diferencias entre la FSR del vasto lateral o en la WBPD. El efecto neto fue anabdlico y puede resultar en un
balance proteico muscular neto més positivo.

La mayoria de los trabajos en el area de la insulina y sus efectos sobre el turnover o recambio proteico ha incluido el uso
de insulina e infusiones de glucosa (3, 13, 14, 17). El presente estudio es el primer reporte en humanos acerca de la
influencia de la suplementacion oral con glucosa sobre el metabolismo proteico y posee implicancias préacticas para atletas
y personas que realizan ejercicio terapéutico. Los efectos positivos de la suplementacion sobre el metabolismo de las
proteinas fueron logrados mediante una simple redistribucion del tiempo en el cual los sujetos realizan su ingesta caldrica
habitual.

La administracién de una bebida con CHO produjo una caida significativa en la excrecién urinaria de 3-MH durante el dia
del estudio. Nosotros interpretamos esto como una reduccién en la MPD. Este hallazgo es avalado por algunos (13, 18),
pero no por todos (3, 14) los estudios previos que analizaron los efectos de una elevada concentracion de insulina sobre la
MPD. Una ventaja del método de la excrecion urinaria de 3-MH durante 24 h, sobre la técnica de balance arteriovenoso, es
el periodo de tiempo en el que ocurre la determinacién. La mayor duracién de la recoleccién del método de excreciéon
urinaria es una ventaja para la medicion de MPD durante un periodo de recuperacién completo, luego del gjercicio y asi es



provechoso en la determinacion del impacto de una intervencion sobre WBPD. Otros también han considerado a la 3-MH
como un factor indicativo de la MPD (5, 27, 31).

Las objeciones a la validez respecto a la excreciéon de 3-MH como un indicador de MPD se relaciona principalmente a la
contribucion de fuentes no musculares (piel, esplanica, dietaria) al pool de 3-MH (20). Otras fuentes de error en la
determinacion del uso de 3-MH son las carencias de controles dietarios y la falla para considerar las diferencias
interindividuales en la proporcion de las contribuciones no miofibrilares/miofibrilares de la excrecién urinaria total de 3-
MH (10, 20, 27). En el presente estudio, los sujetos realizaron una dieta controlada sin contenido de carne durante los tres
dias previos a cada tratamiento y una dieta pre-empaquetada sin carne en el dia de cada tratamiento (10). Ademas,
nosotros usamos un diseiio de mediciones repetidas cruzadas y, asi, la variacion interindividual en la contribucion del
musculo esquelético vs. las proteinas que no pertenecen al musculo esquelético, a la 3-MH urinaria deberia ser constante.

Se ha demostrado en humanos con infecciones, que la contribucion de las fuentes esplénicas al pool de 3-MH es
relativamente pequeiia durante largos periodos de catabolismo (21, 22). Por otro lado, en humanos que permanecen en
reposo durante periodos de hiperinsulinemia e hiperaminoacidemia hay aparentemente una reduccion en la ruptura de
proteinas no miofibrilares (14). Sin embargo después del ejercicio, cuando hay un incremento en la ruptura de proteinas
(4), no se sabe como la insulina atenta este proceso en las proteinas miofibrilares.

En sintesis, la provision de un suplemento de glucosa inmediatamente después del ejercicio disminuye la excrecion de 3-
MH. Sin la medicién de las diferencias arteriovenosas, la fuente de esta reduccion no puede ser comprobada con certeza.

La caida en la excrecion de 3-MH estuvo acompafada por una disminucion significativa en la excreciéon del nitrégeno de la
urea, lo que sugiere una reduccién en la transaminaciéon y desaminacion oxidativa de aminodcidos, debido a que la
excrecion urinaria de urea esta determinada por la concentraciéon de urea en el plasma y por la tasa de filtracion
glomerular (7). Nosotros asumimos que la tasa de filtracion glomerular para cada sujeto fue similar entre tratamientos
debido a que la energia dietaria, proteinas, ingesta de fluidos, y ejercicio fue idéntica para cada condicién. Ademaés, no
hubo diferencias en la excrecién de creatinina, y la urea y la 3-MH fueron expresadas relativas a ésta. Asi, asumiendo que
la pérdida por materia fecal y por sudor no difirié entre ambos tratamientos (19, 25), el balance nitrogenado de todo el
cuerpo debio ser més positivo para la condicién CHO.

No se observaron diferencias en WBPD entre ambas condiciones. Aparentemente el tratamiento con CHO no proveyd una
reduccion suficiente en la MPD para influenciar a la WBPD. Sin embargo, la FSR contribuyé ~25% a la WBPS (15), y uno
podria estimar que so6lo el ~7% de la masa muscular total estuvo activa durante el ejercicio. Asi, los cambios en la MPD
pueden haber contribuido demasiado poco como para influenciar a la WBPD, debido a un efecto de dilucién. Un protocolo
similar con el uso de un ejercicio que estimule al cuerpo entero (vs. una sola pierna) podria demostrar un efecto de la MPD
sobre la WBPD. Alternativamente, la degradacion proteica en el tejido no muscular (i.e., esplanico) pudo haber cambiado
en una direccion opuesta y atenuado la influencia de la MPD sobre la WBPD (28).

Ademas, las mediciones WBPD fueron tomadas a partir del a-[**C] KIC recolectado inmediatamente después del ejercicio y
proximo a la terminacion de la infusién (t =+10h; estado de ayuno). Es probable que para el tratamiento de CHO haya
habido una reduccién en la WBPD durante el periodo de hiperinsulinemia después del ejercicio (~2h) y para el tratamiento
Pl después del desayuno (2 g/kg CHO) (14). Las mediciones de WBPD se deberian haber tomado durante las ~3h
posteriores a éstos momentos para determinar si la WBPD fue més sensible al efecto de la insulina en el periodo posterior
al ejercicio. Los datos de 3-MH y la reduccién en la excrecion de urea sugirieron que éste pudo haber sido el caso.

Nosotros encontramos que las tasas de FSR permanecieron sin cambios en respuesta a la ingesta de CHO. Se observo una
tendencia en la que la condiciéon CHO produjo un incremento estadisticamente no significativo en la FSR del 36% entre la
pierna que realizo el ejercicio y la pierna que permanecié en reposo (Figura 7). Un efecto positivo de la insulina en la FSR
fue descrito por otros investigadores (3, 17). Un factor que pudo haber atenuado el incremento en la FSR fue el hecho de
que la suplementacion con glucosa caus6 probablemente una caida en la disponibilidad de aminoacidos plasméticos debido
al incremento en la insulina. Ha sido demostrado que el efecto positivo de la insulina sobre la FSR es observado
predominantemente con una hiperaminoacidemia concomitante (2, 3, 17). Otro factor que pudo haber atenuado una
respuesta positiva de la suplementacién con glucosa luego del ejercicio fue el hecho que la insulina estuvo sélo
incrementada significativamente durante ~2 h después de la suplementacion, mientras que el tiempo de medicion fue de
10h. Estudios futuros deberia usar métodos que puedan determinar la FSR durante un periodo de ~4 h (3, 4).

Un error imprevisto de muestreo llevo a una caida en el tamafio de la muestra para el andlisis de la FSR (n=6). Por ello, un
error de tipo II puede también explicar el fracaso de un incremento significativo. Ademaés, el estimulo brindado por el
ejercicio pudo no haber sido suficiente para estimular un incremento en la FSR del vasto lateral. Nosotros hemos
reportado previamente un incremento en la FSR después del entrenamiento usando un mayor volumen de entrenamiento
en un musculo fusiforme (biceps braquial) (6). Debido a que el vasto lateral es un musculo peniforme que contribuye tanto



a la estabilizacion como a la extensién de la rodilla, la fuerza/unidad de &rea pudo haber sido menor que en nuestros
estudios previos en los que usamos el biceps braquial. Un estudio en nadadoras tampoco encontré efecto del
entrenamiento de fuerza sobre la FSR, usando un musculo que es dificil de activar por completo (deltoides posterior) (26).
Este mismo grupo, sin embargo, encontrd un incremento en la FSR del vasto lateral usando un volumen e intensidad de
ejercicio casi idéntico (4). Deberia destacarse, sin embargo, que los sujetos del ultimo estudio eran desentrenados (4), y es
posible que esto pueda explicar parcialmente la discrepancia en los resultados. Una tercera posibilidad es que nuestras
mediciones de FSR durante un periodo de 10 h inmediatamente después del ejercicio, no hayan incluido los momentos en
los cuales la FSR es maxima. Nosotros sabemos de estudios previos que la FSR fue méxima ~24 h después del ejercicio
(12).

En resumen, nuestros resultados indicaron que el consumo de un suplemento de 1g/kg de CHO inmediatamente y 1 h
después de terminar un entrenamiento de fuerza disminuye significativamente la ruptura de proteinas miofibrilares y la
excrecién urinaria de nitrégeno de la urea, e incrementa levemente la FSR, resultando en un balance proteico més
positivo. Esto sugiere que el consumo de un suplemento de glucosa después del ejercicio de fuerza incrementa la
concentracion de insulina y por ello puede incrementar el balance proteico muscular.
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