METABOLISMO Y SUPLEMENTACION DE AMINO
ACIDOS Y PROTEINAS

Luego de revisar la literatura es posible llegar a la conclusion de que las
necesidades proteicas son mayores en las personas activas que en las
sedentarias sobre todo en las que realizan entrenamiento de fuerza y en
alguna menor medida en la que realizan ejercicios de resistencia. En el
analisis de la ingesta de suplementos se ha adelantado en la descripcion de
los cambios metabdlicos, enzimaticos, bioquimicos y hormonales que
producen. La demostracion de los efectos morfologicos y funcionales que
la suplementacién produce no ha sido tan claramente desarrollada. Hay un
elemento muy llamativo que constituye el seguimiento de poco tiempo de
entrenamiento de la mayoria de los estudios. Es excepcional aquellos
estudios que superen la semana de seguimiento. Demostrar cambios en la
}sintesis proteica o a nivel de mejorias en trabajos de fuerza o resistencia
en estos términos resulta desde lo tedrico imposible. Recordemos que en
entrenamiento de fuerza las adaptaciones de las primeras 4 a 6 semanas
estan relacionadas a adaptacion neural y no a hipertrofia. Es por ello que
nos introducimos en el andlisis de los cambios metabolicos como base de la
utilizacion de suplementacion proteica.

Los compuestos proteicos se encuentran en el musculo en tres formas.
Proteinas estructurales contractiles, proteinas metabolicas enzimaticas, y
pool de amino acidos libres. El aumento de las proteinas contractiles se
denomina anabolismo, mientras que el aumento de enzimas sobre todo del
metabolismo aerdbico se denomina anaplerosis.

Hay 20 diferentes amino acidos en proteinas y unos pocos no proteicos (ej.
taurina),Ocurre un continuo intercambio de este pool y las proteinas, entre
sintesis y degradaciéon (turnover).- Diferentes elementos aumentan o
disminuyen estos procesos.(Fig 1) El cambio en el tamafio de pool de
amino 4cidos juega un rol importante en el establecimiento y estabilizacion
de alta concentracion de intermediarios del ciclo de Krebs. Estos
mecanismos permiten el mantenimiento de esa alta concentracion y tasa de
oxidacion aerobica durante ejercicio prolongado. Los Amino Acidos
también tienen su rol en el fracaso de mantener alta concentracion durante
ejercicio prolongado y pueden jugar un rol en la aparicion de fatiga en
musculos depletados de glucogeno.
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Figura 1 : relacion entre sintesis y ruptura proteica
Eliminacion de grupo NH3

El musculo solo puede oxidar 6 amino acidos: los 3 amino acidos de
cadena ramificada (BCAA, leucina, isoleucina y valina), glutamato,
aspartato y asparagina.. Hay dos principales mecanismos para liberar los
NH3 formados por oxidacion de amino acidos en el musculo. Son claves
debidos a la alta toxidad de esta sustancia. En la reaccion de
aminotransferasa BCAA dona el grupo amino a alfa ketoglutarato para
formar glutamato y branched-chain alfa ketoacido. En la reaccion
catalizada por glutamina sintetasa, el glutamato reacciona con amonio para
formar glutamina. Alternativamente el glutamato puede donar el amino
grupo al piruvato para formar alanina y regenerar alfa cetoglutarato. Esta
reaccion provee un mecanismo para la eliminacion de aminos del musculo
en un carrier no toxico de amino, alanina y glutamina.- Los miembros
inferiores y superiores humanos liberan a la sangre mucho mas alanina y
glutamina (48 y 32 %) que la concentracién en las células de estas
sustancias (7 y 9 %). Contrariamente BCAA (19%) glutamato ( 7 %)
aspartato y asparagina(8%) no son liberados a la sangre. BCAA, glutamato,
aspartato y asparagina originados en la ruptura proteica y el glutamato
absorbidos de la circulacién son metabolizados en el musculo y se
sintestiza glutamina y alanina que se forman por el piruvato mas el amonio
de los otros seis amino acidos

Dos reacciones enzimaticas intracelulares producen amonio: AMP
deaminasa y glutamato deshidrogenasaa. La AMP deaminasa cataliza la
deaminacion de AMP a IMP y liberacion de NH3. Esto ocurre solo en
ejercios de alta intensidad.

glutamato +NAD — alfa ketoglutarato + NH4 + NADH

El ciclo glucosa-alanina
La alanina se produce en el musculo utilizando el piruvato (tanto de
glucolisis, glucosa plasmatica como de ruptura de aminoacidos). Luego la



alanina va por la sangre al higado para neoglucogenesis. El 42 % de la
alanina viene de la glucosa plasmatica y mas del 50 % de la glucogenolisis
muscular. Esto ayuda a mantener nivel de glucosa durante ayuno. También
ocurre lo mismo con glutamina, que incluso tendria una mayor importancia
que la alanina durante ayuno.

Durante alimentos proteicos la mayor parte del ingreso al musculo esta
formado por BCAA y glutamato. A partir del glutamato mas NH3 se forma
glutamina.

La Glutamina es el mayor producto final del metabolismo proteico
muscular. Es el aminodcido mas abundante en plasma y como libre en el
musculo. Su tasa de formacion excede la formacion de todos los otros
aminoacidos juntos.

La liberacion de glutamina muscular juega un importante rol en otros
tejidos. Como células inmunes o tracto intastinal. En algunas situaciones de
stress y de sobreentrenamiento se encuentra disminuida.

Ciclo Glutamina glutamato.

Existe un continua absorcién por el misculo de glutamato y una liberacion
de glutamina. La glutamina es tomada por la red esplanica y se vuelve a
formar glutamato mas NH3. Y este es utilizado para formar urea en el
higado.

Durante ejercicios de intensidad entre 40 y 70 % de VO2 max dentro de los
10 minutos de ejercicio la alanina aumenta 50-60 % y el glutamato
disminuye entre un 50 a 70 %. Mientras se libera a sangre grandes
cantidades de alanina durante los primeros 30 minutos va disminuyendo a
medida que el glucdégeno disminuye. Otra situacion diferente es el NH3
proveniente de IMP (via AMP) que es liberado a sangre.

La funcion de la rapida disminucion del glutamato es la formacion de
intermediarios del ciclo TCA via alfa cetoglutarato. La suma de TCA
puede aumentar hasta 5 a 10 veces durante los primeros 5 minutos. Y esto
es proporcional a la intensidad del ejercicio. Esto sugiere que se necesita un
aumento de intermediarios para aumentar la produccion de ATP.

La tasa de produccion de energia aerdbica puede aumentar alrededor de 80
veces de reposo a ejercicio. El flujo del ciclo TCA depende de la
disponibilidad de AcetilcoA y sus cofactores, la actividad de las enzimas, y
la concentracion de los intermediarios. FEl aumento del Ca
intramitocondrial, el ADP libre, y la relacion NAD/NADH son importantes
para la activacion de la isocitrato dehidrogenasa y/o alfa cetoglutarato
dehidrogenasa.

La alta tasa de produccion de alanina durante los primeros 30 minutos de
ejercicio y el aumento de alanina durante los primeros 10 indican que la
reaccion de alanina transferasa es usada para una répida conversion de



glutamato en intermediarios TCA. Al comienzo del ejercicio aumenta la
cantidad de piruvato y esto fuerza automaticamente a la alanina tranferasa a
un nuevo equilibrio con produccién de alfa cetoglutarato y alanina de
piruvato y glutamato. La intensidad de ejercicio es proporcional al aumento
de piruvato, y este en parte se oxida pero en parte se usa para
intermediarios del ciclo con la consiguiente produccion proporcional de
alanina y disminucion de glutamato. En deplecion glucogenica disminuye
la cantidad de pruvato para oxidar, disminuye la formacién de
intermediarios de TCA, y ademas disminuye la piruvato carboxilasa.

Previo a fatiga en ejercicios de 70 % VO2 max se produce una disminucion
de intermediarios TCA. Los intermediarios del TCA disminuyen al final de
ejercicio incluso a menos de valores de reposo, y esto podria ser por
oxidacion de BCAA. La enzima BCAA alfa ceto acido dehidrogenasa
(BCOAD) aumenta la oxidacion de BCAA estimulada por deplecion
glucogenica. Después de ejercicio prolongado aumenta la oxidacion de
BCAA vy su extraccion de la sangre. La leucina da 3 acetilos para el ciclo
de krebs y el amino a la alfa cetoglutarato. Esto debe ser compensado por el
ciclo de la alanina. Si se produce sin piruvato ( no funciona el ciclo de
alanina) por deplesion de glucogeno la oxidacion de leucina da una
disminucién neta de TCA intermediarios. (gasta alfa cetoglutarato) Se ha
demostrado que en deplesion de glucogeno con la ingestion de BCAA
disminuye el tiempo de fatiga ademds por aumento de liberacion de
amonio.

Otro mecanismo de aumento de TCA intermediarios es la deaminacion de
aminodcidos. Los seis aminodcidos que se metabolizan en el musculo son
los BCAA aspargina aspartato y glutamato, y no lo hacen via alfa ceto
glutarato.

2 glutamato —Glutamina + alfa ceto glutarato
valina + isoleucina — succinyl coA + glutamina
aspartato + isoleucina— oxalacetato + glutamina

Un excesivo eliminacién de amonio y glutamina y un excesiva ruptura de
proteinas se observa en S. De Mac Arddle (sin gluocgeno) lo que indica
que glutamato y BCAA proveen otro mecanismo de anaplerosis con bajo
piruvato. Ejercicos de alta intensidad no pueden ser mantenidos lo que
indica que este sistema no es tan eficiente como el de la alanina, y solo
permite ejercicios de 40-50 % de VO2 max.

ENDURANCE y oxidacion de amino acidos
El Ejercicio de ENDURANCE resulta en un aumento agudo de la
oxidacion de leucina. La oxidacion de Aminoécidos puede contribuir en un



2-3% hasta un 10 % maximo del total del costo energético durante una
serie aguda de ejercicio de resistencia. Para Atletas de resistencia bien
entrenados en porcentajes altos del VO2 maximo, esto puede producir un
aumento pequeiio en el requisito de proteina dietética. La oxidacion de
leucina se correlaciona positivamente con la intensidad del ejercicio, pero
con el entrenamiento podria atenuar las vias del flujo oxidativo en un
intento por preservar las proteinas que son esenciales para estructura.

La Leucina es oxidada en la mitocondria por la enzima 2 oxacid amino
acidos encadenado dehidrogenasa (BCOAD), y esta puede aumentar la
actividad en musculo esquelético de 7 a 25 %, y se correlaciona con una
disminucién en el potencial de defosforilacion, pH, y/o glucogeno. Dado
que el entrenamiento de endurance atenua la utilizacion de glucogeno a una
misma intensidad absoluta, se puede predecir que esto puede disminuir la
activacion de BCOAD y atenuar el aumento de oxidacion de leucina. Una
hipotesis alternativa, sin embargo, es que el aumento del volumen
mitocondrial que ocurre con ejercicio de endurance puede llevar a
aumentar el volumen total de BCOAD y abolir culaquier efecto
beneficioso dado a la atenuacuion de la activacion.

Hay datos contrapuestos acerca de los niveles de BCOAD vy su reaccion al
entrenamiento de endurance. Muchos estudios han mostrado aumento
agudo de la oxidacion de leucina durante entrenamiento de endurance.
Henderson y co observaron que el entrenamiento aumenta sustancialmente
el turnover y oxidacion de leucina en reposo y durante una intensidad de
ejercicio dada, por aumento de la enzima BCOAD vy subsecuente la
activacion puede aumentar la oxidacion de leucina. En contraste con este
descubrimiento, Hood and Terjung han mostrado que el entrenamiento
reduce la contribucién relativa de la oxidacion de leucina en estimulacion
electrica, en miembro de ratas perfundidas.

Ademas hay cambios enzimaticos mitocondriales con el entrenamiento. CS,
cytocromo ¢ oxidoreductasa, y la actividad de BCOAD aumentan despues
de entrenamiento, indicando un aumento en el potencial oxidativo
mitocondrial y la capacidad aerobica. Es interesante que, a pesar que la
capacidad total de BCOAD aumenta despues de entrenamiento, el % de la
forma activa es menor. Esto puede representar una estrategia adaptativa del
organismo para mantener proteinas criticas en respuesta al estres
metabolico, i.e., despues de entrenamiento. Este hallazgo puede tambien
parcialmente explicar la aparente paradoja entre los diferentes estudios. Por
ejemplo, un atleta de elite que ha regulado su potencial mitocondrial ha
aumentado su capacidad total de BCOAD, y se expone a programa
riguroso de entrenamiento, puede aumentar un aumento de requirimientos
de la oxidacion de leucina. Estos aumentos en la actividad total de BCOAD
proveen mecanismos para una mayor capacidad de oxidacion de leucina en
entrenados. Esto puede explicar el hallazgo de mayor requirimientos



proteicos de proteinas en atletas de resistencia de elite y puede explicar
también los hallazgos de mayor oxidacion de leucina en roedores.

ANAPLEROSIS

La concentracion total de intermediarios del Ciclo de Krebs (TCAI)
aumenta varias veces durante ejercicio dindmico moderado (70-75% VO2
max) en musculo esquelético humano. Este fendémeno denominado
anaplerosis se produce en los minutos iniciales. Si el ejercicio es
prolongado el pool de TCAI disminuye hasta ser menor al de reposo a los
75-90 min. La precisa significacion funcional es hoy desconocida; sin
embargo, este fendOmeno parece relacionada a la disponibilidad de
glucdgeno. Por ejemplo, el rapido aumento dentro de los 10 minutos
iniciales se atribuye al aumento de flujo de piruvato, que lleva a la reaccion
de la alanina aminotransferasa(piruvato + glutamato— 2- oxoglutarato +
alanina) a la formacion de TCAI. Inversamente, la disminucién de TCAI
durante ejercicio prolongado ha sido descripta como disminucion de la tasa
de produccion de piruvato, secundario a disminucion de disponibilidad de
glucégeno. Recientes estudios han sugerido que los cambios en TCAI
muscular se relaciona a disponibilidad de piruvato de musculo.

En un estudio se ingirio6 BCAA (44% leucina, 30% valina, 26% isoleucina)
antes de ejercicio durante condiciones de disminucion de disponibilidad de
glucogeno no tiene efecto mensurable sobre la concentracion de 2-
oxoglutarate o otros TCAI en musculo humano durante ejercicio. Ademas,
parece que la reduccion de glucogeno muscular per se no afecta la
anaplerosis durante ejercicio moderado.

La concentraciéon plasmatica de BCAA (leucine, isoleucine, and valine)
aumento despues de ingestion de BCAA y es mayor durante el ejercicio.
No produce cambios para los otros amino acidos excepto para alanine, que
fue mayor en ambas muestras. No hubo diferencia para concentracios de
seis TCAL

El principal hallasgo de este estudio fue que la administracion de BCAA no
mostro diferencias de los TCAI en reposo o despues de 15 min de ejercicio
moderado en bicicleta. El aumento absoluto y relativo de TCAI no se
afectd por disminucion de glucdgeno. Esta observacion es similar a la de
Spencer and Katz, que no encontraron diferencias en aumento de citrato y
malato después de 5 minutos de bicicleta intensa (~95% Vo02..) cuando
empiezan con glucdgeno alto o bajo. Aunque en este estudio el glucogeno
era bajo pero no depletado.

Presumiblemente hay una minima concentracion de glucdégeno muscular
necesaria en reposo para alcanzar un flujo de piruvato que produzca
anaplerosis de TCAI. La reaccion catalizada por alanine aminotransferase
es el mecanismo primario de anaplerosis, requiere un aumento en la



concentracion de piruvato para forzar la reaccion de formacion de 2-
oxoglutarato. La alanina aminotransferasa es presumiblemente la mas
importante via de anaplerosis en humanos, ya que durante los minutos
iniciales de ejercicio moderado a intenso hay un rapido decline de
glutamato, y aumento de alanina, y aumento equivalente de TCAI a la
concentracion de alanina. A pesar del nivel bajo de glucdgeno el flujo de
piruvato es lo suficientemente alto para exceder los requerimientos de
acetil coA y aumentar también los niveles de TCAL

Es recientemente demostrado que hay un efecto aditivo entre la deplecion
glucogénica y la suplementacion de BCAA en la actividad de BCOAD en
musculo esquelético humano.

La relativa baja concentracion de glucogeno en reposo, con flujo de
piruvato a la reaccion alanina aminotransferasa durante ejercicio fue
suficiente para compensar la tasa acelerada de remocion de 2-oxoglutarato
durante suplementacion de BCAA. Esto es importante por que para que una
tasa alta de oxidacion de BCAA tenga un impacto en el pool de TCAI, el
glucogeno muscular debe estar bajo.

Ademas de la baja accion de BCOAD otros elementos deben ser tenidos en
cuenta. Como reconocié Wagenmakers solo la oxidacion de leucina aporta
a TCAI, ya que su esqueleto de carbones se convierte en acetyl CoA. Los
otros dos BCAA, isoleucina y valina, no aumentan TCAI porque se oxidan
a succinil CoA. De todas formas, una evaluacion critica de la hipotesis
propuesta por Wagenmakers sugiere que una potencial derivacion de TCAI
es pequefia y no suficiente para aumentar la total concentracion de
intermediarios.

ANABOLISMO

El crecimiento muscular resulta en hipertrofia muscular, que es el resultado
de un aumento neto del balance proteico muscular (sintesis/ degradacion).
Tanto la sintesis como degradacion pueden ser estimuladas por
entrenamiento de fuerza y también se sabe que el transporte de
aminoacidos aumenta después de ejercicio.

El balance proteico es después de ejercicio negativo en sujetos en ayuno.
Ademas, en estados de nutricion los individuos entrenados tienen un mayor
balance positivo y mayor sintesis proteica con mayor flujo que los
sedentarios. Esto se relaciona con la disponibilidad de aminoacidos y de
energia durante estados de hiperinsulinemia.

La insulina post ejercicio juega un rol fundamental en la modificacion de la
sintesis y ruptura proteica, disminuye la ruptura y aumenta posiblemente la
sintesis simualteamente después de ejercicio. Esto induce en un balance
positivo proteico muscular en las miofibrillas. El consumo de CHO es un
metodo simple para aumentar la concentracion de insulina post ejercicio.



La administracion de bebida con CHO (1 gr/kg peso de glucosa 1 antes y
durante el ejercicio) produce una disminucion significativa de excresion de
3 metil histidina urinaria en todo el dia de la ingesta, y se interpreta como
disminucion de ruptura proteica. Esto estuvo relacionado con aumentos
significativos de insulina 4 veces mayor que en placebo.

En otro sentido, periodos de hiperinsulinemia e hiperaminoacidemia
reducen la ruptura proteica de las miofibrillas en musculo en reposo.

La infusion de aminoacidos sujetos en ayuno en reposo aumenta la sintesis
proteica muscular, aumenta el transporte de aminoacidos dentro de la célula
muscular y lleva a balance de nitrogeno positivos leves, pero no tiene
efecto en la ruptura de proteinas musculares. Los ejercicios de fuerza
también estimulan la sintesis muscular proteica pero también aumenta la
ruptura, si bien el balance nitrogeno aumenta sigue siendo negativo.
Cuando se consume una solucion de aminoacidos después de series de
fuerza la sintesis proteica aumenta mas que si la solucion se aplica sola.

El aparente efecto aditivo del ejercicio de fuerza y la disponibilidad de
aminoacidos nos lleva para desarrollar una forma practica para llevar
aminoacidos al musculo después de entrenamiento de fuerza. La ingestion
de aminodacidos esenciales tiene un efecto optimo sobre el metabolismo
proteico muscular ya que los no esenciales no son necesarios.

Debido a que la hiperinsulinemia estimula la sintesis proteica muscular, el
agregado de 35 gramos de sacarosa para aumenta los niveles de insulina y
de esta forma aumenta el anabolismo. Segun Rassmussen la ingestion de 6
g de aminoacidos esenciales con carbohidratos 1 or 3 h después de ejercicio
de fuerza aumenta el contenido arterial de fenilalanina y concentracion de
insulina, el balance neto de fenilalanina en la pierna, y sintesis de proteinas
musculares. Estos resultados indican que la ingestion de aminoacidos
esenciales junto a carbohidratos 1 a 3 hs sin diferencias después de
ejercicio de fuerza promueven anabolismo muscular por aumento de la
sintesis muscular proteica.

La efectividad de la bebida fue relacionada a los efectos combinados de
carbohidratos y aminoacidos. En la ausencia de un aumento de
aminoacidos, el aumento de insulina tiene un efecto solo modesto en la
sintesis proteica muscular, y no hay efectos de la insulina si la
concentracion de insulina disminuye. El consumo de carbohidratos
solamente después de ejercicios de fuerza aumenta la concentracion
plasmatica de insulina pero no aumenta la tasa de sintesis fraccional,
presumiblemente porque hay una concomitente reduccion en la
concentracion de aminoacidos.

Hemos encontrado aumentos de la sintesis proteica muscular comparados
con valores de reposo en las siguientes circunstancias: hiperinsulinemia
fisiologica en ~50%, ejercicios de resistencia en ~100%, disponibilidad de



aminoacidos en ~150%, y disponibilidad de aminoacidos después de
ejercicio de fuerza en >200%. La potencial interaccion de efectos de
hiperinsulinemia y aumento de la disponibilidad de aminoacidos es
sugerida por los patrones paralelos de cambios en la concentracion de
insulina y la diferencia arterio venosa de fenilalanina sobre tiempo, donde
la concentracion arterial de fenilalanina se mantiene elevada mucho tiempo
después de que la respuesta de sintesis proteica muscular neta ha sucedido.
En otros estudios, el aumento de aminoacidos no esenciales no aumentan la
sintesis de proteinas musculares, sin embargo la sintesis de proteinas
musculares fue estimulada por aumento con aminoacidos esenciales.
Ademas, la ingestiéon de 40 g de aminoacidos en pequefos incrementos
después de 3 h de ejercicios de fuerza aumentan el balance proteico neto,
con una bebida de aminoacidos esenciales producen la misma respuesta
que una mezcla de aminodacidos. Parece que los aminoacidos esenciales son
los estimuladores primarios de la sintesis muscular proteica y los no
esenciales no son un componente necesario.

Cuando consumimos una bebida con 13 g de amino acidos (EAA) y 35 g de
sacarosa en sujetos normales en reposo, la tasa de incorporacion de
nitrogenofue 17%. Sin embargo, la bebida EAA en este estudio fue mas
eficiente cuando se ingiri6é después de ejercicio de fuerza comparado con la
ingesta en reposo.

Recuperacion

Para aumentar el desarrollo del tamafio y de la fuerza muscular con
entrenamiento de fuerza, son necesarias condiciones optimas de
recuperacion. La recuperacién y cambios en proteinas contractiles implica
la coordinacién de funciones de diferentes procesos fisioldégicos que son
fuertemente influenciados por la disponibilidad y accion de hormonas y
nutrientes. El entrenamiento de fuerza produce rupturas y dafos en las
fibras musculares que son seguidas por procesos de reparacion y
remodelacion. Esto esta regulado por nutrientes, hormonas, y factores de
crecimiento.

Kraemer y co y otros demostrd que si se consume suplementos de proteinas
y carbohidratos antes y después de entrenamiento de fuerza aumenta la
concentracion de glucosa, insulina, hormona de crecimiento, y IGF-I
mientras disminuye la acumulacion de lactato. Estas respuestas predicen
mayor sintesis de proteinas y glucogeno durante la recuperacion; sin
embargo esto es dificil de ser verificado. Demostraron que la
suplementacion antes y después de entrenamiento de fuerza altera la
respuesta metabdlica y hormonal en dias consecutivos de entrenamiento de
fuerza.

Chandler et al. demostr6 que la insulina y la concentracion de hormona de
crecimiento durante la recuperacion de una sesion de entrenamiento a la



fuerza aumentan y la concentracion de testosterona es menor cuando se
consume un suplemento de proteina-carbohidrato antes y 2 hs después del
trabajo. Fahey et al. reportd que la concentracion de insulina es mayor al
final del ejercicio cuando se consume un suplemento proteina-carbohidrato
30 min antes y intermitentemente durante la sesion.

Un aumento de la ingesta caldrica sobre las necesarias enrgéticas aumenta
la hormona de crecimiento, testosterona e insulin-like growth factor-1 o
factor de crecimiento de la insulina (IGF-I). BCAAs han mostrado alterar la
concentracion de hormona de crecimiento, insulina, testosterone, y cortisol.
Ademas, BCAAs disminuyen la degradacion proteica, aumentan la masa
muscular y previenen la fatiga.

Inadecuados consumos de CHO comprometen la resintesis de glucogeno y
disminuyen la performance. El consumo de proteinas en los niveles
recomedados por RDA en pesistas produce un balance nitrogenado
negativo y de este modo compromete el tamafio y fuerza muscular.

La baja testosterona en estudio de Chandler et al. ocurre con
concentraciones de insulina elevadas, lo que sugiere que hay interaccion
entre estas dos hormonas anabolicas. Este mismo patron inverso fue
observado en este estudio(Kraemer). Hay datos también que sugieren que
la insulina se correlaciona inversamente con testosterona y SHGB. Ademas,
puede haber un aumento en testosterona libre a pesar de testosterona total
baja con suplementacion. Finalmente, muchos aminoacidos han mostrado
aumento de hormonas de crecimiento, incluyendo a la BCAA leucina.

El alto consumo de aminoacidos esenciales (primariamente BCAA) puede
contribuir a alta IGF-I, porque los aminoacidos esenciales han mostrado
impacto en IGF-I sérica y balance nitrogenado mayor que los no esenciales.
Entonces el consumo calorico y proteinas combinando con estimulo de
ejercicio de resistencia aumenta IGF-I. La prolactina sigue un patrén de
respuesta similar a la hormona de crecimiento.

Es mas dificil encontrar diferencias en el peso levantado y en el trabajo
total realizado.

REPLESION GLUCOGENICA

Se publico en los 1960s que la ingestion de (CHO) después de ejercicio
intenso promueve la restauracion del glucogeno muscular. Desde estos
datos, se hizo evidente que ingiriendo CHO antes, durante y después es
beneficioso en la realizacidon de ejercicio.

La necesidad de glucégeno muscular aumenta cuando aumenta la
intensidad de ejercicio y hay directa relacion entre fatiga y deplesion
glucdgenica. Ademas, la tasa de resintesis glucogenica post ejercicio es un
importante factor para determinar el tiempo necesario de recuperacion. La
sintesis de glucogeno es afectada no solo por el nivel de deplecion



glucogenica sino por el tipo, duracion, e intensidad del ejercicio
precedente.

Para optimizar las tasas de resintesis glucogenica, se debe ingerir
adecuados niveles de CHO. Blom et al sugirieron que un consumo de 0.35
gekg peso corporal’'sh”', provisto 2-h de intervalo, maximizan la sintesis
glucogenica. Ivy et al no observaron diferencia entre 0.75 or 1.5 g
carbohydrateskg'*h” provisto at 2-h de intervalos. Ivy reportd que una
ingesta de >0.5 gekg'*h”' es necesaria para maximizar la sintesis de
glucogeno si el suplemento es incorporado 2-h de intervalos. Mayor tasa de
resintesis se reportd en estudios con mayor ingesta de CHO y mas
frecuentemente. Otros esfuerzos no liquidos para aumentar la sintesis
glucogenica no tuvieron suceso.

Mas recientemente, se presta atencion en el consumo de HCO y proteinas
combinadas después de ejercicio extenuante para aumentar la restauracion
de glucogeno. La ingestion de complejos de CHO-PRO sirve para aumentar
los niveles de insulina mas que con unicamente CHO, y entonces aumento
de glucosa en la célula muscular.

La suma de proteina a CHO ha mostrado un efecto sinergista en la
respuesta insulina comparada con solo CHO. Zawadzki et al. teorizd que el
elevado respuesta insulinica en CHO-PRO fue responsable de la
disminuciéon de glucosa serica y aumento de los depositos de glucogeno
con respecto a PRO o HCO a 0.8 gekg'*h” individualmente. Esto fue
explicado a partir de las mayores tasas de insulina con proteina. Mayores
concentraciones de insulina aumenta el ingreso de glucosa y aumenta la
actividad de la glucogeno sintetasa, que son los mayores factores
determinantes cuando hay substrato. Se demostré que ingestion de mezcla
de wheat hydrolisada, leucina libre, y fenilalanina en combinacion con
bebida de CHO lleva a un aumento de insulina plasmatica en sujetos sanos
despues de noche de ayuno. Resulté en un respuesta de insulina, medida a
las 5-h, 88% mayor que la observada con HCO sola (P < 0.05). La sintesis
de glucogeno fue 5-h postexercise >113% mayor que en control. Este
resultado coincida con Zawadzki et al, que encontr6 una tasa de glucogeno
mayor 38% mayor después de 4-h después de ingestion de carbohidrato y
proteina (0.77 y 0.28 gekg'sh”, respectivamente) que después de solo
carbohidratos. Este aumento de la tasa de sintesis de glucogeno mayor
puede ser explicada por el aumento adicional de la secrecion de insulina
después de combinacion de carbohidratos y proteinas.

La tasa de incorporacion de glucosa esta dada por la disponibilidad de
glucosa mas la concentracion de insulina. La insulina estimula la
utilizacion de glucosa por el musculo por activacion del transporte hacia la
célula (translocacion de GLUT4) y estimulacién de regulacion de las vias
enzimaticas intracelulares del metabolismo de la glucosa oxidativo y no
oxidativo. Kruszynska et al concluyeron que en ratas, aumentos de la



concentracion de glucosa es vista que aumenta la actividad de la glucégeno
sintetasa en el higado mientras que para el musculo la concentracion de
insulina es el factor mas importante. Bak et al confirmaron en humanos
que, hiperinsulinemia por 2.5 hs aumenta la actividad de la glucdgeno
sintetasa, independientemente de la concentracion de glucosa plasmatica.
Un estudio muestra que ciclistas altamente entrenados tienen mayores tasas
de sintesis de glucogeno con una ingestién de 1.2 gekg'sh™ que con 0.8
gekg'sh™" después de 5-h si el suplemento se ingiere con un intervalo de 30-
min (P < 0.05). Ivy no observo diferencias en recuperacion de depdsitos de
glucogeno si se provee 0.75 o 1.5 g carbohidratoekg'sh™ ingeridas a
intervalos de 2-h. En un siguiente estudio Ivy sugirid que las tasas de
sintesis de glucogeno son submaximas por la inhabilidad del suplemento de
carbohidrato para aumentar e incrementar la concentracion de glucosa y de
insulina por 2 hs y que la provision frecuente puede beneficiar la sintesis de
glucogeno. Esta idea es mantenida por la alta tasa relativa de sintesis de
glucogeno observada en estudios en los cuales los carbohidratos son
provistas mas frecuentemente. Los resultados de estos estudio confirman
esta hipotesis por que claramente observamos un aumento de tasas de
sintesis glucogenica muscular cuando la ingestion de carbohidratos
aumenta de 0.8 to 1.2 gekg™'*h™" provista a intervalos de 30-min.

De todas formas, comparando los efectos de dietas eucaloricas de hidratos
de carbono, otro 70% CHO-20% PRO-10% grasa y 86% CHO-14% amino
acidos (AA), post esfuerzo para deplecion/restauracion de glucogeno,
separadas por 1 semana.

La concentracion de glucosa , concentracions de insulina serica (aumento
un 87% inmediatamente postejercicio) y la concentracion de glucogeno
muscular inmediatamente despues de ejercico fue similar en los tres. El vo2
max fue similar en los tres. El numero de sprints y el trabajo fue similar.

El hallazgo fue que el agregado de amino acidos o proteinas a dietas
eucalorica post ejercicio no aumenta la restauracion de glucogeno que solo
CHO.

Estos resultados tanto como los de Roy and Tarnopolsky y Tarnopolsky,
demonstraron que el contenido calorico tiene impacto en la reposicion de
glucogeno. Las calorias adicionalles son la verdadera causa del aumento de
recuperacion de glucogeno cuando se suman CHO-PRO contra solo CHO y
PRO por Zawadzki.

Posible meccanismos de fatiga del Sistema Nervioso Central

La fatiga durante ejercicos prolongados se ha tradicionalmente asociado a
mecanismos de disfuncién de los procesos contractiles. Mas recientemente
se ha creado interes en los mecanismos de fatiga del SNC. La fatiga del



SNC juega un rol importante en los cambios de la motivaciéon que tienen
efecto sobre la performance de resistencia.

La reduccién de impulsos corticoespinales que alcanzan la motoneuronas
puede ser el resultado de alteraciones en los neurotransmisores cerebrales.
Los neurotransmisores potencialmente alcanzados durante ejercicio
prolongado pueden ser la acetil colina, la serotonina y la dopamina. La
serotonina tiene hoy el mayor interés, ya que su sintesis aumenta durante
ejercicio prolongado y se asocia con lentitud psicologica y disminucion de
conduccion motora. La hipotesis de fatiga del SNC marca que un aumento
de serotonina produce disminucién no solo de los procesos psiquicos sino
también del rendimiento deportivo. Basicamente se expresa como un
aumento del indice Serotonina/Dopamina del SNC. La seronina aumenta en
respuesta de una aumento del aminoacido precursor que es el triptofano
libre en sangre. El triptofano preneta al SNC a travez de un transportador
de la membrana hemato encefalica que es comln a otros amino acidos,
basicamente los BCAA. La sintesis de triptofano aumenta cuando aumenta
la relacion de las concentraciones de Triptofano con respecto a BCAA.
Blonstrand estudio maratonistas donde encontré que el triptofano libre
aumentd 2.4 veces y los BCAA disminuyeron un 19 %. Tanto en
futbolistas como en esquiadores se presentd las mismas caracteristicas. El
mismo Blonstrand esquien planteo una mejoria en el rendimiento tanto
fisico como mental posterior a administracion de 7 a 21 gramos de BCAA.

Disminucién de Performance Dismi?lcién de COOWF atiga

Disminucion de la conduccién nerviosa
Alteracién de la vmﬁén de
excitabilidad motora lmpulsos corticoespinales

alteracion impulsos aferentes Cambios en los neurotransmlsores

por acumulaci%n de metabolitos /
serotonina dopami acetilcolina

—>
BCAA 11 re +albimina Anfetaminas

/ Trlptoiano
Se oxida —

Aerobico Prolongado
Fig 2 : Fatiga Central

Aumenta ac. grasos sanguineos

Recomendaciones:

v Consumo de carbohidratos lo antes posible a una dosis de 1 gr de
glucosa por kilogramo peso. Cada 30 minutos a dos horas hasta porlo
menos seis horas post ejercicio.



v La adicion de proteinas o amino acidos con una proporcion de 2.5
gramos de HCO cada 1 gramo de proteina.

Efectos

Aumenta sintesis Proteina muscular

Aumenta el transporte de Am Ac a la célula

Balance positivo nitrogenado

Aumenta la sistesis de Glucogeno

Aumenta la secrecion de insulina

Aumenta glucosa, Insulina, H de Creciento,IGF-I

Disminuye, Lactato ,Cortisol y CPK

AN NN

Suplementacién de BCAA

Leucina es el componente mas importante

Debe realizarse antes o durante el ejercicio

6 gramos diarios

Junto con Hidratos de Carbono

Aumenta el rendimiento de endurance en ratas
Atenua la deplesion glucogénica

Aumenta el rendimiento en calor

aumenta el rendimiento psiquico post esfuerzo
Disminuye la formacion de CPK

La Leucina aumenta la fraccion de sintesis proteica
Sus catabolitos son inhibidores de la ruptura proteica

AN N N N N N N NN

Glutamina

Es el am ac mas abundante en el musculo

v Es el am ac de mas formacion en ejercicio

v Es un mecanismo clave en la eliminacion del NH3

v Es un marcador muy importante de sobreentrenamiento alance
nitrogenado positivo

v mejora el estado inmune

v Mejora el funcionamiento de las mucosas

1-2 gramos dia

\
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