LABORATORIO DE FISIOLOGIA MUSCULAR
INSTITUTO DE INVESTIGACION DEL
TRABAJO - OSLO (Noruega)

Recuperacion de las reservas de
glucogeno después del ejercicio

INTRODUCCION

El tejido muscular esquelético representa
aproximadamente el 40 9% del peso corporal
y es responsable casi del 40 9% del consumo
de oxigeno de reposo. Durante el ejercicio mus-
cular la reconstitucion de la adenosina triphos-
phato (ATP) necesaria al desarrollo de los pro-
cesos contractiles. estd asegurado por un in-
cremento notable del consumo de oxigeno v de
los sustratos energéticos. El papel de cada uno
de los sustratos en la aportacion energética
del curso del ejercicio ha sido objeto de nu-
merosos estudios durante estos ultimos 100 anos.
Del mismo modo esta ahora bien establecido
que durante el ejercicio prolongado de intensi-
dad débil (es decir inferior al 50 % de la ca-
pacidad maxima aerdhica del individuo), la re-
sintesis del ATP estd ante todo asegurada por
el metabolismo lipidico. En cambio, durante
los ejercicios de intensidad relativamente ele-
vados (es decir superior al 75 % de la capaci-
dad maxima aerébica del individuo), esta fun-
cion regresa sobre tode al metabolismo gluci-
dico.

En el curso de estos 10 a 15 q1iltimos afios,
numerosos estudios nos han mostrado que la eje-
cucién de un ejercicio prolongado va acompa-
fiado de la disminucion progresiva de la concen-
tracion del glueogeno al nivel de los musculos
concernientes. La intensidad con la cual se llega
a esta reduccion sobre las reservas esta en fun-
cion de varios factores, por medio de los cuales
podemos deducir la intensidad y la duracién del
ejercicio. asi como el régimen alimenticio. Se ha
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podido poner en evidencia una relacion entre el
agotamiento de las reservas musculares y hepati-
cas de glucogeno y la aparicion de la sensacion
de cansancio. Cuando el ejercicio conlleva la con-
sumaciéon del oxigeno enire 60 y 85 % de su
valor maximo, el agotamiento de las reservas
del glucégeno y el cansancio, sobreviemen en
2 6 3 horas. Las experiencias de BERGSTROM
y colaboradores han demostrado que era posible
aumentar considerablemente la concentracion
muscular de glucogeno mediante una combina-
cion apropiada de ejercicios y de regimenes ali-
menticios, Estos trabajos han puesto del mis-
mo modo en evidencia la estrecha correlacién
que existe entre la concentracidn inicial de glu-
cégeno muscular y la duraciéon durante la cual
puede ser sostenido un ejercicio de potencia
submaxima. Mas recientemente HULTMAN vy
colaboradores asi como WAHREN y colahora-
dores han insistido sobre el hecho de que pa-
ralelamente a los depdsitos musculares, las re-
servas ‘hepaticas de glucigeno intervienen de
forma determinante durante el ejercicio pro-
longado.

Teniendo en cuenta el papel fundamental ju-
gado por los glicidos durante los ejercicios re-
presentando de un 60 a un 85 % de la capaci-
dad maxima aerébica, la resintesis de los depé-
sitos musculares y hepaticos de glucogeno, cons-
tituye un importante aspecto de los procesos de
recuperacién que deben intervenir entre dos
ejercicios intensos y prolongados,
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RECUPERACION DEL GLUCOGENO
DESPUES DE UN EJERCICIO
PROLONGADO

En el transcurso de esta primera parte, van
a ser presentados algunos resultados obtenidos
recientemente en nuestro laboratorio. Fueron
por otro lado publicados en 1977 en «Secand.
J. Clin. Lab. Invest.».

El objetivo de esas experimentaciones era el
medir en un sujeto normal v en uno diabéti-
co, la rapidez de la resintesis del glucégeno
muscular en el transcurso de las doce primeras
horas de la recuperacion después de un ejerci-
cio prolongado continuado hasta el agotamien-
to. Las personas diabéticas recibian la insulina
que les era necesaria, los dos grupos se benefi-
ciaban durante su recuperacién de un régimen
alimenticio rico en glucidoes.

Para apreciar en qué forma los diabéticos-
insulino-dependientes disponian de mecanismos
de sintesis del glucégeno normales, nosotros me-
dimos la actividad del glucogeno-sintétasa (UDP-
glucose, a-1-4 glucane a-4-glucosyl-transférasa. E.
C. 2.4.1.11). Se puede encontrar en otro lado
una descripeion completa de los sujetos v los
métodos utilizados en el transcurso de este es-
tudio.

VARIACIONES DE LA CONCENTRACION
MUSCULAR DEL GLUCOGENO EN EL
TRANSCURSO DEL EJERCICIO
Y DE LA RECUPERACION

L.a figura 1 muestra que con un valor de
62.2 + 2,6 mmol. de unidades glucosyl kg—*
de misculo fresco (m.f.) contra 76,6 + 2.6, la
concentracion del glucogeno medido al nivel de
los fragmentos musculares era significativamen-
te mas bajo (p < 0,025) en el diabético que en
la persona normal. Durante el ejercicio. esta
concentracion de glucégeno muscular ha bajado
en los dos grupos hasta el valor de 15,0 mmol.
de unidades glucosyl kg—' m.f. lo que permite
calcular una tasa media de utilizacién del glu-
cogeno durante el ejercicio de 0,71 + 0,07 y
0.64 + 0,08 mmol. de unidades glucosyl kg—’
m.f. para los diabéticos y las personas norma-
les respectivas. Esta diferencia ne es estadistica-
mente significativa.

Durante la recuperacién, el aumento de la
concentracion de glucégeno muscular parece ha-
berse realizado al mismo ritmo en los dos gru-
pos. Es durante las cuatro primeras horas de
la recuperacién cuande este aumento era mas
rapido, al final de este periodo, las concentra-
ciones medidas en los diabéticos y las personas
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Fig. 1. — Evolucién de los valores medios (+ écart-
type) de la concentracion muscular de glucégeno
(parte superior) de la actividad glycogéne sunthéta-
se | [parte media) y de la concentracion en gluco-
sa-6-fosfato (parte inferior) bajo la influencia del ejer-
cicio (trazado en punteado) y durante la recuperacion
(lineas continuas) en las personas normales y diabé-
ticas (de MAEHLUM y col. reproducido con la amable
autorizacion de «Scand J. Clin. Lab. Invest.»).

normales eran de 40,6 + 3,7 y 43,6 + 3.2 mmol.
de unidades glucosyl kg—' m.. Aparece pues,
que en 12 horas de recuperacion las personas
diabéticas han reencontrado una media de 91 %
y los no diabéticos 83 % de su concentracion
muscular de glucégeno inicial. Durante las cua-
tro primeras horas de la recuperacién la resin.
tesis del glucogeno se produce en los diabéticos
en la tasa media de 6,4 + 0,6 mmol. de uni.
dades glucosy h—' kg—' m.f. contra 7.2 + (.7
mmol. de unidades glucosyl h— kg=' mf. en
los sujetos normales. Durante }as 8 horas si-
guientes esta resintesis continué6 —mas o me-
nos— tres veces mas lentamente a las tasas de
2,0 + 0,3y 24+ 05 mmeol. de unidades glu-



cosyl h—' kg—' m.f. en los diabéticos y los no
diabéticos, respectivamente. No podemos pues,
en el transcurso de este periodo de recupera-
cion notar diferencias significativas entre los
dos grupos, tanto en lo concerniente a la rique-
za del musculo en glucégeno como a la rapidez
de la resintesis de éste.

VARIACIONES DE LA ACTIVIDAD
GLUCOGENO - SINTETASA EN EL
TRANSCURSO DEL EJERCICIO
Y DEL PERIODO DE RECUPERACION

Durante el periodo de reposo que precede al
ejercicio, la actividad sinlétasa total (I + D)
era de 3.16 + 0,44 mmol. min—' g—' al nivel
de los fragmetons musculares obtenidos por
biopsia en los sujetos diahéticos y de 2.38 -+
0.12 mmol. min—' g—' en los sujetos normales.

Ninguna modificacion de estos valores ha sido
observada durante el periodo de experimenta-
cion a excepcion de las obtenidas inmediata-
mente después del cese del ejercicio en los no
diabéticos: estos valores eran ligeramente infe-
riores a los demas sin que esta diferencia sea
estadisticamente significativa.

Podemos ohservar en la figura 1 que la acti-
vidad glucogeno-sintetasa 1 (expresada en % de
la actividad total) ha aumentado netamente en
el transcurso del ejercicio pasando de 24.5 -
2.70 % (los diabéticos) v 269 ! 4.1 % (las
personas normales) en reposo a 56.6 -t 4.4 %
v 51.5 + 4.4 Y. respectivamente e inmediata-
mente después del cese del ejercicio. Estas mo-
dificaciones son altamente significativas para los
dos grupos. La actividad T disminuve lentamen-
te en las personas diabéticas. a lo largo del
periodo de recuperacién. En el caso de los no
diabéticos a diferencia la actividad glucogena-
sintétasa [ se queda en el mismo alto nivel du-
rante las euatro primeras horas del periodo de
recuperacion para a continuacion disminuir len-
tamente durante las 8 horas siguientes. Es por
estas diferencias entre los dos grupes que no
han sido estadisticamente significativas en nin-
giin momento de la experimentaciin.

VARIACIONES DE LAS CONCENTRACIONES
MUSCULARES DE GLUCOSA -6- FOSFATO
EN FEL TRANSCURSO DEL EJERCICIO
Y EL PERIODO DE RECUPERACION
En las personas diabéticas la concentracion
muscular de glucosa -6- fosfato medida al nivel
de las muestras musculares obtenidas inmedia-
tamente antes del ejercicio era significativamen-
te inferior a Ja medida después de 4 (p < 0.05).
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6 (p<005). 9 (p<0,01) y 12 (p<0,01)
horas de recuperacién (fig. 1). En las personas
normales por el contrario. no se nota ninguna
variacién significativa de la concentracion mus-
cular de glucosa -6- fosfato durante todo el pe-
riodo de experimentacion.

VARIACIONES DE LAS CONCENTRACIONES
PLASMATICAS DE LA GLUCOSA. DEL
LLACTATO Y DE LA INSULINA INMUNO-
REACTIVA (IR1) DURANTE EL EJERCICIO
Y EL PERIODO DE RECUPERACION

Durante toda la duracién del experimento el
nivel de la glucemia queda significativamente
mas elevada en los diabéticos que en los sujetos
normales (fig. 2). Esta concentracion plasmatica
de la glucosa disminuye de forma significativa
en los dos grupos en el transcurso del ejerci-
cio. En los diabéticos la glucemia era mas ele-
vada durante la recuperacion que durante el pe-
viodo de reposo inicial: por el contrario se ha
mantenido al mismo nivel durante estos dos
periodos en las personas normales.
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Fig. 2. — Evolucion de los valores medios (+ écart-
type) de las concentraciones sanguineas de lactato
(parte superior) bajo la influencia de! ejercicio (tra-
zado discontinuo) y durante la recuperacion (lineas
continuas) en los sujetos normales y los diabéticos
(de MAEHLUM vy col. reproducido con la amable auto-
rizaciéon de «Cand 5 Clin. Lab. Inv.»).

Se puede notar (fig. 2) que la concentra-
cion sangninea del lactato ha aumentado bajo
la influencia del ejercicio, tanto en los diahé-
ticos (p < 0,025) como en los no diabéticos
(p < 0.025). En estos dos grupos. la concentra-
cion medida durante la recuperacion no era sig-
nificamente diferente de la medida en reposo;
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no se nota ademas diferencia significativa de
concentracién sanguinea del lactato entre estos
dos grupos.

En las personas normales la concentracion
plasmatica media en IRI disminuye en el trans-
curso del ejercicio para pasar de 18,4 + 2,1 a
8.9 + 0,4 U. ml—'. Con un valor medio de
37,4 U. ml—', esta concentracion se mantiene
en un nivel mas alto durante toda la recupe-
racion que durante el periodo de reposo.

DISCUSION DE ESTOS RESULTADOS

Queda ahora admitido que la sintesis del glu-
cogeno a nivel del musculo esta estimulado por
la insulina. Esta sintesis en respuesta a una per-
fusion de glucosa practicada dos horas después
de acabar el ejercicio se produce mucho mais
lentamente en los diabéticos que en los sujetos
normales, la perfusion intravenosa de insulina
lleva a los diabéticos la sintesis muscular del
glucogeno a un nivel equivalente al de las per-
sonas normales. Las diferencias entre el protoco-
lo experimental de ROCH-NORLUND vy colaho-
radores y la nuestra no admite comparacion
en los resultados obtenidos: entre tanto hemos
mostrado que, a continuacion de un ejercicio
intenso y prolongado. la resintesis muscular del
glucogeno puede producirse en el diabético al
mismo ritmo que en una persona normal. pues
la insulina es administrada por via subcutdnea
v los glicidos consumidos por via oral. Por otro
lado hay que tener en cuenta el hecho de que
factores distintos a la insulina participan en la
sintesis del glucogeno muscular.

Por medio de los mecanismos puestos en jue-
go, la accién de la insulina sobre la sintesis mus-
cular del glucégeno, la estimulacion del trans-
porte de la glucosa a través de la membrana
celular es uno de los mas importantes. Este
factor no ha sido medido en el transcurso de
nuestra experimentaciéon: hay que resaltar que
durante el periodo de recuperaciéon, la gluce-
mia era netamente mas elevada en el caso de
los diabéticos, que en los no diabéticos. lo que
indica que en este primer grupo la insulina
no intervenia para asegurar el control de la
glucemia. Hemos podido observar «in vitro»
que el consumo de glucosa muscular esta en
funcién directa con la concentracién de este
sustrato en el liquido de perfusion. Es pues,
tentador el preguntarse si en los diabéticos
el aumento de la concentracién plasmatica de
la glucosa no intervenia para compensar la
carencia de insulina y asegurar a pesar de tedo
un nivel adecuado del consumo de glucosa v de
sintesis de glucogeno por el musculo. Por esto
mismo, la contraccién del misculo parece facis

litar el transporte membranario de la glucosa.
Un efecto parecido se mantiene en cierto tiem-
po durante la contraccion de la misma.

El sistema glucogeno-sintétasa parece ocupar
un importante lugar en el control de la sinte-
sis del glucégeno. La insulina interviene para
asegurar a nivel del musculo la conversion de
la forma D inactiva en la forma 1 activa.
Hemos podido también constatar en el trans-
curso del experimento, que el aumento de la
actividad del glucégeno-sintétasa 1 aparecia an-
tes de que las personas hubieran ingerido algo
v que los diabéticos hubiesen recibido una in-
veceion de insulina. Tras una experiencia si-
milar en la cual las personas ayunaron du-
rante toda la recuperacion hemos podido ob-
servar que la concentracion plasmatica de in-
sulina se mantenia por debajo de su nivel de
reposo durante todo este periodo. Podemos pues
dificilmente atribuir al aumento de la concen-
tracion plasmatica de la insulina al ineremen-
to de la formacion de sintétasa I observada des-
pués del ejercicio en el transcurso de este es-
tudio. .

Hemos podido observar «in vitro» que el glu-
cogeno inhibe la sintétasa-fosfatasa. enzima que
cataliza la -conversion de la forma D en la
forma I de la sintétasa. El crecimiento de
esta conversion podria entonces estar atribuida
a una disminucion de la concentracion del glu-
cogeno que elevaria la inhibicion que se ejerce
sobre la reaccion fosfatasica. En apoyo de esta
interpretacion tenemos el hecho de que una
relacion inversa entre la concentracion muscu-
lar del glucégeno y la actividad sintétasa I ha
sido ya mencionada; en nuestro estudio esta re-
lacion inversa ha podido ser también observada
a nivel de los musculos de los diabéticos: la im-
portante disminucion de la concentracion mus-
cular del glucogeno observado bajo la influen-
cia del ejercicio podria justificar el aumento
grande de la actividad sintétasa | que se ma-
nifiesta en los dos grupos de personas, Hay una
rapidez de resintesis similar en los dos grupos
correspondiendo ademas a la misma altura de
actividad sintétasa I.

La insulina es susceptible de favorecer la sin-
tesis del glucogenoe aumentando la concentra-
cion celular de glucosa-6-fosfato. Este sustrato
interviene a la vez a titulo de precursor del
glucogeno y del activador de la glucégena sin-
tétasa D. Podemos atenernos a lo que la ca-
talisis de la sintesis glucogénica bajo la in-
fluencia de la sintétasa D haya sido del mismo
volumen en los diabéticos y los no diabéticos,
va que las concentraciones en glucosa-6-fosfato
han sido sensiblemente las mismas en estos dos
grupos.



Para finalizar, podemos admitir que la dismi-
nucién de la concentracion del glucogene mus-
cular que acontece bajo la influencia de un
ejercicio muscular intenso y prolongado ejerce
una influencia determinada sobre la rapidez de
la resintesis del glucigeno después del ejerci-
cio. Nuestro trabajo no ha permitido determi-
nar en qué escasas cantidades de insulina de-
ben intervenir, eomo lo han supuesto BER-
GER y cols., para asegurar tras el ejercicio el
aumento de la penetracién celular de la glu-
cosa indispensable a una sintesis glucogénica
normal. Sea lo que sea, el hecho de que esta
resintesis se produza en un tasa normal en las
personas diabéticas. implica que estas personas
pueden hacer todo como personas normales en
una actividad muscular cotidiana intensa.

RECONSTITUCION DE LAS RESERVAS
MUSCULARES DE GLUCOGENO TRAS
UN EJERCICIO MAXIMAL
DE CORTA DURACION

Es sin duda a BERZELIUS a quien debemos
el descubrimiento de la produccion de acido
lactico en un musculo agotado. BERZELIUS
ha observado por otro lade que «ein Muske
desto mehr milchsaiire entidhlt, je mehr er
vorher angestrengt worden ist» (La puesta en
actividad de un musculo nes permite consta-
tar un aumento de la concentracion de 4acido
lactico a su nivel) N.D.T. Experiencias prac-
ticadas sobre el musculo de diferentes especies
animales y del hombre han confirmado y en-
riquecido las ohservaciones de BERZELIUS.
Esta pues ahora perfectamente claro que el ejer-
cicio maximal de corta duraciéon esta acompa-
fnada de una produccion intensa de aeido lac-
tico por el musculo.

; Cudl es el futuro del lactato producido por
las células musculares? Numerosos estudios han
demostrado que después del ejercicio maximal,
la eoncentracién sanguinea de acido lactico cre-
ce rapidamente en el hombre. Se ha observado
que esta concentracion es mas alta en la sangre
venosa procedente de los musculos en actividad
que en la sangre arterial. Aparece pues en cier-
tas condiciones (tales como la transicién del re-
poso al ejercicio moderado, o del ejercicio in-
tenso al maximal) una parte del lactato produ-
cido por las células musculares se difunde en la
sangre y en los otros compar.tl’mentos liq'u‘ldos
del organismo. La concentracion mlfs.cular del
lactato medida al final de estos ejercicios inten-
s0s o maximos pueden sin embargo alcanzar 25
6 30 mmol. kg—' m.f., lo que muestra que, co-
mo contrapartida de esta importante difusién
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del lactato hacia la sangre, una gran cantidad
de este sustrato queda almacenado en el muscu-
lo al final de un ejercicio maximal. El destino
del lactato llevado por la corriente sanguinea
no sera examinado en esta exposiciéon, como
compensacion nos proponemos ahora discutir
el siguiente problema: ; Por qué mecanismo el
lactato desaperece del misculo durante el pe-
riode de recuperacién posterior al ejercicio ma-
ximal?

Esta pregunta ha sido objeto de numerosas
discusiones debido a que dos categorias o clases
de argumentos nos llevan a conclusiones opues-
tas. Las primeras experimentaciones practicadas
por MEYERHOF y colaboradores y HILL so-
bre el muisculo de rana mostraban que la mayor
parte (alrededor del 75 %) del lactato almace-
nado en el musculo se convertia directamente
en glucogeno a nivel del musculo. Mas recien-
temente BENDALL y TAYLOR recogieron esta
cuestion y trabajando sobre el misculo de co-
nejo y de rana confirmaron los resultados de

MEYERHOF y de HILL.

Tras los criterios de punto de vista opuesto,
el lactato debe entonces difundirse del miscu-
lo a la circulacion general que le lleva al higa-
do donde interviene como precursor en la sin-
tesis de la glucosa. Esta glucosa es a continua-
cion transportada hasta el musculo donde cons-
tituye el elemento base de la sintesis del glu-
cogeno. Las observaciones realizadas apoyando
esta interpretacion son las de KREBS y WOOD-
FORD, de OPIE y de NEWSHOLME quienes
no han podido detectar la presencia a nivel del
musculo, de las enzimas claves necesarias para
la resintesis directa del glucégeno a partir del
lactato.

Recientemente hemos recogido esta cuestion
en nuestro laboratorio. El porcentaje en agua
asi como las concentraciones en lactato, en glu-
cogeno y en otros diversos metabolitos han
sido medidos a nivel del cuadriceps durante los
treinta primeros minutos que seguian un ejer-
cicio maximal intermitente. De la misma forma
hemos medido el débito sanguineo total a nivel
de la pantorrilla (CBF) asi como las diferen-
cias arterovenosas femorales (A-FV) para el laec-
tato v la glucosa a fin de poder cuantificar la
liberacion de lactato y el consumo de glucosa
por el misculo durante el periodo de recupe-
racion. La diferencia (A-FV) ha sido medida
de la misma forma para la alanina de forma
que permita apreciar la intervencién eventual
del «ciclo de la alanina» en la liberacion del
lactato, por el masculo durante la recuperacion.

En total han sido realizados cinco experi-
mentos, sus resultados son presentados en log
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cinco parrafos siguientes, y han sido publica-
dos previamente en «Amer. J. Physiol. Scand»
102; All, Al2, 1978.

DESAPARICION DEL LACTATO Y SINTESIS
DEL GLUCOGENO TRAS EL EJERCICIO
MAXIMAL A NIVEL DEL MUSCULO
ESQUELETICO HUMANO

Los objetivos de la primera serie de experi-
menlos eran los siguientes:

1.° Medir la rapidez de desaparicion del lae-
tato a nivel del musculo esquelético humano
durante el periodo de recuperacion que precede
a un ejercicio maximo.

2% Estudiar la evolucion de la cantidad del
glucégeno a nivel del mismo museulo durante
el mismo periodo.

Para obtener la deplecion parcial de las re-
servas de glucogeno y una elevacion importante
de la concentracion muscular del lactato, hemos
adoptado un protocolo que comprende una se-
rie de tres ejercicios intensos. Los individuos
(n = 9) debieron trabajar tres veces en la biei-
cleta ergométrica con un esfuerzo que les lle-
vaba al agolamiento en sesenta segundos. La
fuerza del ejercicio habia estado determinada
de tres a cuatro dias antes mediante una sesién
preliminar. Una vez terminado el tercer ejer-
cicio los individuos se recuperaban en posicion
horizontal durante treinta minutos. Las muestras
musculares eran ohtenidas por biopsia en repo-
so antes del ejercicio, de cinco a diez segundos
después del final del tercer ejercicio y a los
5.10, 20 y 30 minutos de la recuperacion. Estas
pruebas eran obtenidas al nivel del vasto exter.
no, siguiendo la téenica de binpsia deserita por
BERGSTROM.

Los valores individuales de la concentracién
del lactato muscular medidos en reposo antes
del comienzo de la serie de ejercicios, y duran-
te los treinta minutos de recuperacién estan re-
presentados en la parte inferior de la figura 3.

L.a concentracion muscular media del lactato
pasa de 1,1 -+ 0,2 mmol. kg—' m.f. antes de
todo ejercicie a 26,4 -+ 1.0 mmeol. kg—* m.f.
inmediatamente después de terminar el tercer
ejercicio. Durante la recuperacion esta concen-
tracion disminuye en todos los individuos de
forma homogénea en funcion del tiempo. La
tasa media de la desaparicién del lactato mus-
cular es de 0,66 + 0,02 mmol. min—" kg—' m.f.
Al final de treinta minutos de recuperacion, la
concentracion del lactato muscular era como
término medio cinco veces superior a la medi-
da antes del primer ejereicio.
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Fig. 3.—Valores individuales de las concentracio-
nes musculares del glucégeno y del lactato, en reposo
antes de un ejercicio intermitente (tres ejercicios nos
llevaban al agotamiento en un minuto, separados por
intervalos de cuatro minutos de reposo) y durante
fos 30 minutos de recuperacién que seguian a este
ejercicio. (Extraido de HERMANSEN y VAAGE reprodu-
cido con la amable autorizacién de «Amer. J. Physiol»).

La concentracion media del glucogeno muscu-
lar era antes del primer ejercicio la que con-
tenia 87.7 1 2,7 unidades glucosyl kg—' m.f.
Tras la serie de tres ejercicios. las unidades ha-
bian disminuido hasta 38,1 unidades glucosyl
ke—" m.f. Esta concentracion aumento rapida-
mente en todos los individuos durante el pe-
riodo de recuperacion (parte superior de la fi-
gura 3). Este aumento ha sido de una media
de 16.8 unidades glucosyl kg—' m.f. durante los
treinta minutos de recuperacién. lo cual corres.
ponde a una tasa de 0.56 - 0,09 unidades glu-
cosyl min—" kg—" m.f. E]l conjunto de estos re-
sultados nos lleva a la conclusién que en el pe-
riodo de reposo que sucede a un ejercicio ma-
ximal se observa a nivel de los miisculos con.
cernientes una desaparicion rapida del lactato
y una sintesis glucogénica intensa. Por otra
parte estos dos fenémenos coinciden en el tiem-
po y son de intensidades comparables.



VARIACIONES DEL PORCENTAJE DE AGUA
DEL MUSCULO EN EL PERIODO DE
RECUPERACION QUE SUCEDE A UN

EJERCICIO MAXIMAL

De acuerdo con otros autores hemos observado
una rapida desaparicién del lactato muscular
durante el periodo de recuperacién que sucede
a un ejercicio maximal. Nuestros resultados
referentes al aumento de la cantitidad de glu-
cogeno en el misculo confirman asimismo ob-
servaciones anteriores. No obstante nuestros
calculos en cuanto a la rapidez y la desapari-
cién del lactato y de la sintesis del glucégeno
implican que durante este periodo de recupe-
racion el porcentaje en agua del musculo queda
constante. Hay que considerar no obstante que
un aumento importante en el % en agua del
miisculo durante el ejercicio reduciria por su
efecto de dilucion la importancia real de la
disminucion observada del porcentaje del
musculo en glucégeno. Del mismo modo, si
esta agua se elimina en el transcurso de la
recuperacion, habra habido una sobreestimacion
de la rapidez de sintesis del glucogeno. Es para
apreciar la intervencion eventual de estos fe-
némenos por lo que hemos medido el porcen-
taje en agua del miisculo antes y después del
ejercicio maximal intermitente, tras una segun-
da serie de experimentos.

El protocolo experimental del periodo de
ejercicios y de los periodos de reposo han sido
los mismos que en la primera serie de experi-
mentos. Las medidas han sido tomadas en seis
individuos que gozaban de buena salud.

Los pesos de los musculos frescos han sido de-
terminados con una electro-balanza de Cahn a
una temperatura igual o inferior a los 23°C.
Los pesos secos se determinaron con microgra-
mos v una balanza de Mettler, tras conservar las
pruebas en pequerios tubos de cristal, a 105° C.
durante un minimo de 12 horas. El % en pro-
teinas fue determinado por el método del biu-
ret sobre los residuos obtenidos tras la extrac-
cion del acido perclérico 3N y la disoluciéon de
los tejidos a 70°C. durante 30 minutos en
KOH, 07 N.

El valor medio de la relacion: peso de
musculo fresco/peso de proteinas (parte supe-
rior de la figura 4) pasa de' 5,34 + 0,06 en re-
poso, justo antes del ejercicio a 6,10 4+ 0,65
inmediatamente tras el tercer ejercicio. Esta evo-
lucién corresponde a un aumento del 14 % de
la proporciéon en agua. Esta relacion aumen.
ta aun durante los cinco primeros minutos de
recuperacién para llegar al 6,23 + 0,065 a con-
tinuacion disminuye progresivamente hasta el
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Fig. 4.— Valores medios (+ écart-type) en relacién
al peso del muasculo fresco/peso de proteinas (parte
superior) y peso del musculo fresco/peso seco (parte
inferior) medidos en reposo y durante los treinta mi-
nutos que siguen a un ejercicio maximal intermitente
(ver el dibujo de la figura 1).

valor de 5,90 + 0,13 al final del periodo de
observacion. Es entonces cuando aparece que
las cantidades de musculo representadas al final
del tercer ejercicio, asi como al fin del periodo
de recuperacién observado, es respectivamente
el 114 y el 110 % del valor medido justo antes
del primer ejercicio,

El valor medio de la relacién peso del
musculo fresco/peso seco (parte inferior de la
figura 4) pasa de 4,36 + 0,03 en reposo, justo
antes del ejercicio, a 4,85 + 0,09 inmediata-
mente después del tercer ejercicio. Durante el
periodo de recuperacion esta relacién baja de
forma practicamente lineal en funcién del tiem-
po para no llegar mas que a 4,63 4 0,03 al
final del periodo de recuperacion. Esto corres-
ponde a porcentajes en agua representando, res-
pectivamente el 111 y el 106 % del valor me.
dido antes del ejercicio. Los resultados obteni-
dos con los dos métodos indican pues que du-
rante los 30 primeros minutos de la recupera-
cioén, las variaciones del porcentaje de agua en
el misculo son relativamente insignificantes. El
tomar en cuenta estas variaciones nos lleva a
encontrar una rapidez de desaparicién del lac-
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tato mas elevada (0,74 mmol. min—' kg~ m.f.
en lugar de 0,66) y una rapidez de resintesis
de glucogeno mas débil (0,51 mmol. de unidades
glucosyl min— kg—' m.f. en lugar de 0,56).

Una parte de estos resultados esta representa-
do en la figura 5 que muestra la evolucién del
contenido de agua en el musculo en el trans-
curso del ejercicio. En la parte superior de la
figura, son comparadas las variaciones de peso
seco y del contenido en agua, de forma que se
da siempre el mismo valor en peso a las mues-
tras. En la parte inferior de la figura se toman
en cuenta las variaciones de la cantidad de agua
en el musculo de forma que se dé el mismo
valor a los pesos secos.

MUSCLE WATER CONTENT AT REST, AFTER MAXIMAL
EXERCISE ANO AFTER 30 MIN OF RECCVERY

{J oRY suBsTanceSs  [] WATER

XD 0770 ] REST

CONSTANT
WET WEIGHT

TS | 078¢ 1 AFTER EXERCISE

02161 078 ] 36 MIN RECOV.

BT § 135 ] REST

CONSTANT
DRY WEIGHT

] AFTER EXERCISE

TN 10 oy 363 T ] 30 Min RECEY.

Fig. 5.— Cantidad de agua en el musculo medido
en reposo y después del ejercicio maximal, y mas
tarde tras 30 minutos de recuperacion. En la parte su-
perior de la figura los pesos del misculo fresco, han
sido mantenidos a un valor constante, mientras que,
en la parte inferior de la figura estan los pesos secos
mantenidos a un valor constante. (De HERMANSEN vy
VAAGE acta fisiolégica «Scand Suppl. 18, 63-79, 1979»).

Es entonces posible coneluir que la cantidad
de agua del musculo aumenta a lo largo del
ejercicio maximal intermitente y que una parte
de esta agua deja el misculo en el transcuso de
los treinta primeros minutos de recuperacion.
No obstante, en el curso de este inicio de la
recuperacion, las variaciones de la cantidad de
agua son de escasa importancia y afectan tan
solo de forma discreta, al calculo de las tasas
de sintesis del glucdgeno y a la eliminacion del
lactato.

LOS CAMBIOS DEL LACTATO, DE GLUCOSA
Y DE ALANINA ENTRE LA SANGRE
Y EL MUSCULO BAJO LA INFLUENCIA
DEL EJERCICIO MAXIMAL

De nuestra primera serie de experimentos po-
demos concluir que el periodo de recuperacién

f

que sucede a un ejercicio maximal, pudimos
observar a nivel del misculo una rapida desapa-
ricion del lactato y una intensa sintesis del
glucogeno (ver la figura 3).

Estas observaciones conducian a cuestionarse
dos preguntas: ;Por qué desaparecia el lacta-
to? ;Y cual era el origen del glucégeno sinte-
tizado? Para contestar a estas preguntas se co-
menz6 una lereera serie de experimentos, cuyo
objetivo era medir los cambios del lactato, de
glucosa y de alanina entre la sangre y el muscu-
lo, durante el reposo que precede el ejercicio
maximal y durante el periodo de recuperacién.
En otro fue medida la concentracién plasmatica
de insulina inmunoreactiva (IRI).

Alrededor de 30 minutos antes de que el ex-
perimento empiece, un catéter de polietileno de
calibre 20 era introducido alrededor de 10 cen-
limetros por via percutdnea en la arteria fe-
moral y otro en la vena femoral. Para esta serie
de ejercicios los indivios (N = 4) trabajaron
sobre una alfombra mecanica inclinada 3°C.
(5,25 %). Este detalle, las secuencias de los ejer-
cicios y los periodos de reposo eran exactamen-
te los mismos que los de experimentos ante-
riores.

Las muestras de sangre eran obtenidas simul-
taneamente a nivel de la arteria y de la vena
femorales durante el periodo de reposo que
sucede al primer ejercicio, durante los 5 a 15
primeros segundos del periodo de reposo des-
pués del tercer ejercicio, al quinto, al décimo
v treinta minutos de esta fase de recuperacion.
Las muestras obtenidas inmediatamente después
del final del ejercicio eran sacadas cuando los
individuos se encontraban en posicion vertical,
y todas las demas tomas fueron efectuadas cuan-
do los individuos estaban en posicion horizon-
tal.

Bajo la influencia del ejercicio maximal in-
termitente, la concentracion arterial de lactato
ha aumentado por pasar de 1,3 + 0,3 mmol. I—
en reposo a 20,1 -+ 0,55 tras el final del tercer
ejercicio (fig. 6), valor en el cual se mantuvo
alrededor de cinco minutos. Esta concentracion
disminuyé a continuacién de forma sensible-
mente lineal a razén de 0,42+ 0,05 mmol.
min—' 1—' como media. A los 30 minutos de
la recuperacién, la concentracién arterial del
lactato era atun de 10.6 + 1,1 mmol. 1. Du-
rante todo el periodo de recuperacién, la con-
centracién venosa del lactatn no fue mas que
ligeramente superior a la concentracion arterial
(parte inferior de la figura 7). Para el conjun-
to del periodo de recuperacién la diferencia ar-
tero-venosa media para el lacfato ’fue de 0,58 +
0,13 mmol. litro—!, sin que jamas esta diferen-
cia aportara un valor significativo (F — 0.23).



La concentracion arterial media de glucosa
paso de 7.3 + 1,3 mmol. I=" en reposo a 8.5 +
0,6 mmol. I al final del tercer ejercicio ma-
ximal; se mantuvo a continuacion en este va-
lor en el transcurso de recuperacion en los
5 minutos siguientes (fig. 6). Observamos a
continuacion, durante los 25 minutos siguien-
tes un retorno progresivo hacia el valor de re-
poso. La diferencia arteriovenosa para la glu-
cosa (fig. 7) no fue como media mas que 0,18 +
0.03 mmol. 1—' para el conjunto del periodo
de recuperacion, sin dar nunca un valor esta-
disticamente significative. El valor medio de la
concentracion plasmatica de insulina inmuno-
reactiva (IRI) aumenté para pasar de 28.4 +-
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Fig. 6. — Valores medios {+ écart-type o valores ma-
ximales) de las concentraciones sanguineas de la ala-
nina, de glucosa y de lactato, asi como la concentra-
cion plasmatica de insulina, medidas en reposo antes
fielfejercicio maximal intermitentt: (vzr Iangszf:c'ge
a figura 1) durante los 30 minutos de recu OF
que le sucede (extraido de HERMANSEN y VAAGE
con el consentimiento de «Amer. J. Physiol.»).
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Fig. 7.— Valores medios e individuales, de las di-
ferencias, arterio-venosas femorales para la glucosa y
el lactato, medidas en reposo antes del ejercicio ma-
ximal intermitente (ver la grafica de la fig. 1) y du-
rante los 30 minutos de recuperacion que le suceden
(extraido de HERMANSEN y VAAGE, reproducido con
la amable autorizacion de «Amer J. Physiol.»).

15,6 U. ml—' en reposo a 35,8 4+ 5,9 U. ml.—
inmediatamente después del tercer ejercicio.

Los cinco primeros minutos de la recupera-
cion fueron caracterizados por un aumento im-
portante de esta concentracién, y durante los
20 minutos siguientes ésta disminuy6 hasta le-
gar a 19,5 4 6,1 p/U. ml—'. Ninguna diferen-
cia arteriovenosa de la concentracion plasmati-
ca del IRI fue observada en el transcurso del
periodo de recuperacion. En contraste con estas
variaciones relativamente importantes de las
concentraciones sanguineas del lactato y de la
glucosa asi como de la concentraciéon plasma-
tica del IRI la concentracién sanguinea de
alanina (fig. 6) aumenté muy poco pasando del
0.27 mmol. I en reposo a 0,37 mmol. 11,
inmediatamente después del tercer ejercicio. Ni
la concentracion sanguinea de la alanina, ni la
diferencia arterio-venosa de este substrato no su-
frieron la menor variacién en el curso del pe-
riodo de recuperacion.

Asi pues, estos resultados no ponen en evi-
dencia mas que débiles diferencias arterio-veno-
sa para el lactato, la glucosa y la alanina. Y
sin embargo es necesario conocer el débito san-
guineo muscular para poder medir la cantidad
de lactato muscular en la sangre o la cantidad
de glucosa sanguinea consumida por el musculo.
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EL DEBITO SANGUINEO MUSCULAR
DURANTE EL PERIODO DE RECUPERA.
CION POSTERIOR A UN EJERCICIO
MAXIMAL

El objetivo de la cuarta serie de experimen-
tos era estudiar la evolucién de la frecuencia
cardiaca y del débito sanguineo total al nivel
de la pantorrilla (CBF) medidos por platis-
mografia venosa, de forma que se aprecien
las variaciones de consumo muscular en el pe-
riodo de recuperacién que sucede a un ejerci-
cio maximal intermitente. El protocolo experi-
mental, siguiente ha sido exactamente el mismo
durante la primera serie de experimentaciones.
Antes del ejercicio los brazaletes neumaticos
estaban dispuestos justo debajo de la rodilla y
debajo del tobillo. Inmediatamente después del
tercer ejercicio, los individuos (N = 5) se esti-
raban rapidamente sobre una cama, una cufia
dispuesta bajo del tobillo y manteniendo la
pierna por debajo del nivel veno-estatico. El
platismografo era entonces muy rapidamente
(en 1 minuto generalmente) dispuesto alrededor
de la pantorrilla. Entre el primer y el quinto
minuto de recuperacién CBF pasa de 21 a
9 ml. min—', 100 ml—' de tejido muscular y
cutaneo (parte inferior de la figura 8). En se-
guida se estabiliza a un nivel aproximadamente
dos veces superior al de reposo. La frecuencia
cardiaca media (parte inferior de la figura 8)
baja durante los 5 primeros minutos de la re-
cuperaciéon, de 176 a 103 latidos min—' para
disminuir a continuacién mucho mas lentamen-
te, esto indica que el débito cardiaco tras haber

200,
e
W
EE 150}
S
Qb
R
00-
st ¢
s
g 25 r r \
S5 20
E M
§E ) "‘-\_
48 w0 .
ks . e aaa
3% ot =

T ) 1)
TIME (min)

Fig. 8.— Valores medianos y extremos de frecuen-
cia cardiaca y de débito sanguineo total de la pan-
torrilla, medidos en reposo antes del ejercicio maxi-
ma! intermitente y durante los 30 minutos de recu-
peracién que le suceden (de HERMANSEN y VAAGE).

disminuido rapidamente durante los 5 prime-
ros minutos de la recuperacién, se estabiliza
a un nivel ligeramente mas elevado que el de
reposo.

Los resultados obtenidos durante las terceras
y las cuartas series de experimentaciones han
permitido calcular los flujos de los substratos.
El débito de salida del lactato muscular ha
podido ser estimado en 0,12 mmol. min—'. 100
ml—', un minuto después del final del tercer
ejercicio (parte inferior de la figura 9), este
débito de salida disminuye ripidamente en el
curso de los cuatro minutos siguientes bajo la
influencia del rapido descenso del débito san-
guineo muscular. Los 25 minutos siguientes de
la recuperacion han sido caracterizados por una
lenta disminucién del débito de la salida del
lactato, hasta el valor de 0,004 mmol. min—
160 ml—1, )

Tomados en su conjunto las salidas del lacta-
lo aseguran pues menos del 10 % de elimina-
ciéon de este substrato en el transcurso del pe-
riodo de recuperacién.
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Fig. 9. — Valores medianos del débito de salida de
lactato del musculo (parte inferior) y del débito muscu-
lar de glucosa (parte superior) durante el periodo de
recuperacion que sucede a un ejercicio maximal. {De
HERMANSEN y VAAGE reproducido con la autoriza-
cion de «Amer. J. Physiol.»).

Los mismos métodos de calculo permiten eva-
luar la captacion muscular de glucosa a 0,004
mmol. min—'1. 100 ml—', un minuto después
del final del tercer ejercicio (parte superior de
la figura 9) disminuyendo también esta cap-
taciéon rapidamente durante los cuatro minutos
siguientes.



En el transcurso de los 25 minutos siguien-
tes de recuperacion, la captacién muscular de
glucosa pasé de 0,0019 a 0,0012 mmol. min—?,
ml—'. Tomados en conjunto estas entradas de
glucosa no pudieron asegurar mas que un 3 %
de la sintesis de glucogeno observado durante
los treinta minutos del periodo de recupera-
cion.

Estos resultados una vez obtenidos, nos con-
ducen de nuevo a dos cuestiones: ;Cual es el
destino de las grandes cantidades de lactato que
desaparecen tan rapidamente del musculo Una
parte de este lactato se derrama en la sangre;
pero, como lo muestra la figura 7, la diferen-
cia arteriovenosa para el lactato es muy débil,
para que este mecanismo justificase la desapa-
ricion del lactato medido, mientras el débito
sanguineo a nivel de los miembros inferiores
sea de 20 a 25 litros min—', lo que correspon-
de al valor del débito cardiaco producido du-
rante el ejercicio maximo. Hemos calculado,
que a partir del débito sanguineo en la pan.
torrilla y de la diferencia arteriovenosa para
el lactato, que durante el periodo de recupe-
raciéon menos del 10 % del lactato muscular se
vierte en la sangre; los 90 % restantes (o sea
0,67 mmol. min— kg) deben entonces estar
metabolizados al nivel del mismo musculo.

El lactato constituye una clase de «cul de
sae» metabélico, cuyo destino lo mas probable
a nivel del misculo es su conversion en piruva-
to. La enzima necesaria a esta transformacion,
la lactato-deshidrogenosa y sus isoenzimas ade-
cuados, estan presentes a nivel del musculo es-
quelético humano. El piruvato, tendra al menos
dos posibles destinos:

1.° La oxidaciéon completa con liberacion de
anhidrido carbénico y de agua.

2.° La conversion en alanina.

Después de MEYERHOF y HILL, a nivel
del misculo esquelético de anfibio aislado me-
nos del 25 por ciento del lactato esta oxida-
do con producciéon de anhidrido carbémico y
de agua. Esto, después de nuestras medidas del
débito sanguineo de la pantorrilla, asi como
después de la medida de KEUL y colaboradores
las diferencias arterio-venosas femorales para el
oxigeno en condiciones experimentales simila-
res a las nuestras, la oxidacién puede justifi-
car la desaparicién del 15 % del lactato mus-
cular. Es igualmente posible apreciar la inten-
sidad de los fenomenos de oxidacion del lacta-
to. calculando la diferencia arteriovenosa femo-
ral por el oxigeno que deberia pasar para llevar
las contidades de oxigeno necesarlas a este pro-
ceso. Sabemos, en efecto, que tres mol. de oxi-
geno son necesarias para oxidar un mol. de
lactato. En estas condiciones, teniendo en cuenta
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el (CBF) que hemos medido, hubiera sido nece-
sario pasar una diferencia arteriovenosa femo-
ral de 45 ml. de oxigenc por cada 100 ml. de
sangre para llegar a asegurar la oxidacion del
lactato desaparecido. Este valor es tres veces
superior al observado, pues el ejercicio maxi-
mal es diez veces superior al medido por KEUL
y colaboradores en condiciones similares. Esta
imposibilidad de orden fisiologico nos lleva a la
conclusion de que el lactato desaparecido del
musculo. sélo una fraccion desaparece por oxi-
dacion.

Después de nuestros calculos de flujos de lac-
tato y glucosa, hemos supuesto que era posible
aplicar la ecuacion de FICK; esto no puede ser
en el caso durante los primeros minutos de la
recuperaciéon; en cambio, el CBF mesurado
durante los 25 ultimos minutos de esta fase
era suficientemente constante para que esta
ecuacion pueda ser aplicada (fig. 8). Las con-
centraciones arteriales de glucosa y de lactato
han variado en el curso del periodo de recu-
peracion. Las diferencias arteriovenosas femo-
rales que estan representadas en la figura 7
han estado medidas gracias a las deducciones
efectuadas simultidneamente a nivel de la ar-
teria y de la vena femoral. En este caso la
diferencia arteriovenosa deberia estar calcula-
da a partir de la sangre venosa y de una
muestra de sangre arterial obtenida anterior-
mente ; ésta deberia ligeramente aumentar el
valor de esta diferencia para la glucosa y al
contrario disminuir ligeramente para el lacta-
to. Nuestros calculos han debido pues sobre-
valorar las cantidades de lactato vertidas en la
sangre.

El lactato presente en el musculo puede
igualmente entrar en el ciclo de la alanina,
como lo han propuesto FELIG y colaboradores
como MALETTE y colaboradores: el lactato es,
por intermedio del piruvato, convertido en ala-
nina por la reaccion glutamato-piruvato transa-
minasa. Hemos, por lo tanto podido observar
que al final del ejercicio maximal intermitente,
la concentracion sanguinea de la alanina no ha.
bia aumentado mas que 0,1 mmol, litro—' y que
no se habia manifestado ninguna diferencia ar-
teriovenosa durante la recuperacion; el ciclo de
la alinina no parece pues que intervenga, sélo
de una manera marginal en la desaparicion del
lactato muscular después de nuestras experien-
cias,

Sobre los 0,74 mmol. de lactato kg~ m.f.
que desaparecen del misculo cada minuto, me-
nos del 10 % son derramados en la sangre, y
alrededor del 15 9% son oxidados con produc-
¢ion de anhidrido carbénico y de agua. 75 %
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de lactato (o sea 0,56 mmol. min—', kg—" m.f.)
debe pues ser metabolizado siguiendo uno o va-
rios caminos.

La segunda pregunta es: ;Cuales pueden ser
los precursores utilizados dado esta rapida sin-
tesis muscular del glucogeno? Nuestros resul-
tados han confirmado los trabajos anteriores,
ensefiando que la concentracion muscular del
glucégeno aumenta después del periodo de re-
cuperacién que sucede a un ejercicio maximal.
MEYERHOF ha podido encontrar que esta
concentracion aumenta igualmente al nivel del
musculo esquelético de anfibio aislado. en la
medida en que es correctamente provisto de
oxigeno. La misma observacion, ha estado heecha
por BENDALL y TAYLOR sobre el musculo
esquelético de la rana y del conejo, asi como
por KARLSSON y SALTIN en el hombre. Las
dudas subsisten, sin embargo, en cuanto a la
significacion real de estas observaciones. Apa-
rece en efecto la sintesis glucogénica que se
produce a un ritmo muy lento a nivel del
musculo aislado (alrededor de 0.08 mmol. de
unidades glucosyl min—', kg—' m.f. Por otro
lado los estudios hechos sobre organismos vi-
vos en el curso de los cuales se ha observado
aumentos de la concentracion muscular de glu-
cogeno después de un ejercieio maximo. no
comportaban ninguna medida de la captacion
de glucosa por el misculo. Esta sintesis pue-
de ser en parte realizada a partir de la
glucosa vertida en al sangre. Después de nues-
tros experimentos, hemos ohservado una sinte-
sis glucogénica muy rapida: 0,51 mmol. de uni-
dades glucosyl min—', kg—' m.f. Esta tasa es
cuatro veces superior al observado sobre suje-
tos normales siguiendo un régimen hipergluci-
dico después de haber consumido sus reservas
musculares de glucégeno por un ejercicio pro-
longado. Parece incluso que la rapidez de sin-
tesis del glucégeno esta influenciade por la can-
tidad de musculo que hay en este sustrato. En
nuestras experimentaciones la sintesis del glu-
cogeno era alrededor de 8 veces mas intenso
que después de un ejercicio prolongado deter-
minando una «déplétion» comparable de las
reservas de gluedgeno.

; Cual es el origen de este glucogeno? Nues-
tros resultados muestran que una parte de su
origen procede de la glucosa circulante. Los
calculos realizados a partir de CBF y de la
diferencia arteriovenosa por la glucosa indican
que sobre los 15 mmol. de unidades glucosyl,
kg—!' m.f. sintetizados durante los 30 minutos
de recuperacién, solamente 0,6 aproximadamen-
te encuentran su origen en la glucosa sanguinea.
Hemos visto por otros que la diferencia arterio-
venosa femoral por la glucosa es superior, alre-

dedor de un 50 % a como se indica en la figu-
ra 7. Sin embargo, esta correecion una vez efec-
tuada, la glucosa sanguinea no interviene siem-
pre mas que en un 5 % de la sintesis del glu-
cogeno.

El bajo valor de este nivel muscular de glu-
cosa no puede ser explicado ni por la baja
conceniracion de este substrato ni por la falta de
insulina: a lo large del periodo de recupera-
cion la glucemia y la concentracion plasmatica
de (IRI) son mantenidas mas altas que en re-
poso. Hay que buscar el origen de este fenome-
no a nivel de factores intracelulares. El aumento
de la glucemia esta de acuerdo con otras obser-
vaciones realizadas anteriormente en muestro
laboratorio y resulta probablemente que la glu-
cogendlisis se debe a la liberacion de cate-
colaminas que se han producido después del
ejercicio maximal. El aumento de la concen-
tracion plasmatica del IRI, constituye proba-
blemente la respuesta secundaria a esta eleva-
¢ién de la glucemia. Este importante aumento
de la concentracion plasmatica de IRI, si no
parece apenas ejercer influencia sobre la capta-
cion muscular de la glucosa. constituye quizas
un factor determinante de la rapidez de la sin-
tesis del glucogeno observado en nuestros ex-
perimentos; GOURLEY y SUCH han en efec-
to ensenado que la sintesis glucogénica que
interviene a nivel del musculo sertorius esta
estimulada por la insulina, que la sintesis se
produce a partir del lactato o de la glucosa.
Estos autores por otro lade han observado que
la insulina no intervenia solamente para faci-
litar el transporte membranal de glucosa si no
también para activar la glucégeno-sintetasa. Un
crecimiento de la actividad de esta enzima ha
sido necesario para explicar la intensidad con
la cual se produce la sintesis glucogénica en el
curso de nuestras experimentaciones,

En conclusién, los resultados que les presen-
tamos confirman la rapida desaparicién del lac-
tato del musculo esquelético humano después
de un ejercicio maximal, ya observado ante-
riormente. Solo una pequeiia proporeién de
este lactato (alrededor del 10 %) es llevado
por la corriente sanguinea; la cantidad mas
grande (90 %) esta metabolizada a nivel del
musculo mismo. Menos del 15 % del laetato
que desaparece a nivel del museculo durante el
periodo de recuperacién se oxida con produc-
cion de anhidrido carbénico y de agua. El res.
to (75 %) debe ser metabolizado siguiendo otro
(u otros) caminos. Varios elementos permiten
pensar cual es el utilizado en la sintesis del
glucogeno: .

— Durante la rccuperaci(_ill, la S’lntesis del glu-
cogeno se produce a un ritmo rapido.



— S6lo una pequeia fraccién del glucogeno
sintetizado puede encontrar su origen en la glu-
cosa existente en la sangre. El 90 % de la sin-
tesis glucogénica se produce a partir de otras
fuentes.

— Durante la recuperacion que sucede a un
ejercicio maximal, la desaparicién del lactato
y la sintesis del glucégeno coinciden tanto por
su desarrollo en el tiempo como per su am-
plitud.

—Ni el ciclo de HIMWICH-CORI, ni el de

la alanina pueden dar cuenta de forma satisfac-

toria de la desaparicion. del lactato o de la

sintesis del glucégeno.

EVOLUCION DE LA CONCENTRACION
MUSCULAR DE ALGUNOS METABOLISMOS
DURANTE EL PERIODO DE RECUPERA-
CION QUE SUCEDE A UN EJERCICIO
MAXIMAL

Los resultados que acabamos de citar mues-
tran que solo una pequefia parte del lactato
aparecido a nivel del musculo esquelético des-
pués del ejercicio maximal era evacuado por
la corriente sanguinea. Esta observacién, que el
lactato desaparecia rapidamente del musculo y
que los «stocks» musculares de glucogeno se re-
constituian sin que fuera necesario hallar una
gran cantidad de glucosa en la sangre, confir-
ma la hipdtesis inicial de MEYERHOF segun
la cual el glucégeno podia formarse a partir
del lactato a nivel del musculo esquelético.
Para verificar esta hipdtesis hemos realizado
una quinta serie de experimentos. En el trans-
curso del cual las concentraciones musculares
en adenosina trifosfato (ATP), creatin fosfato
(CP). en triglicéridos y en diferentes interme-
diarios de la glucolisis, han sido medidos a
nivel del quadriceps de 15 individuos mascu-
linos adultos, durante el periodo de reposo que
precedia al ejercicio maximal intermitente, y
en diferentes momentos del periodo de recupe-
racion que le sucedia (30 min.), es decir con
un protocolo comparable al de la primera serie
de experimentos.

Los resultados (fig. 10) muestran que las va-
riaciones de concentracion de los intermedia-
rios de la glucolisis no podian justificar maés
que una pequeiia parte de la sintesis glucogé-
nica que se producia durante el periodo de re-
cuperaciéon. Las conceniraciones en glucosa y
en glucosa-6-fosfato observados durante esta re-
cuperacién estan de acuerdo con una inhibicién
de la hexokinasa y el débil nivel de glucosa en

185 .

el musculo mencionado mas arriba. Por otra
parte, las concentraciones en ATP, CP y citra-
to observadas durante este periodo permiten
pensar que la fosfofructokinasa esta igualmente

inhibida.
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Fig. 10.— Valores medios de las concentraciones
musculares de los diferentes metabolismos medidos
en reposo antes del ejercicio maximal intermitente
(ver grafica de la fig. 1) vy durante los 30 minutos de
recuperacion que le suceden. (De VAAGE y col. «Acta
Physiol. Scand.», 102: All 1978).

En resumen, el ejercicio maximal intermi-
tente se acompafia de una importante degra-
daciéon del glucégeno museular y simultanea-
mente de una intensa produccién de lactato.
Una parte del lactato producido en las células
musculares se difunde en la sangre; pero la
mayor parte de este substrato queda a nivel
del mismo misculo. Los resultados de las cinco
series de experimentos que acabamos de pre-
sentar nos permiten pensar que la resintesis df_:wl
glucégeno muscular podria realizarse a partir
de este lactato. Ni el «ciclo de CORI» ni el
de la alanina pueden justificarnos en estas eir-
cunstancias la desaparicién del lactato, ni de la
sintesis glucogénieca.
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4 Qrtriticos
luxaciones
distensiones

contusiones

Composicion

Capsulas

hidroxifenilbutazona 75 mg
paracetamol 300 mg
Supositorios Nifios Adultos

hidroxifenilbutazona1t00 mg 250 mg
paracetamol 200 mg 500 mg

Indicaciones

Estados dolorosos y febriles que
cursan con inflamacién, de origen
diverso: infeccioso, traumatico,
quirtrgico, reumatico, etc.

Efectos secundarios

Si se presentan reacciones cutaneas
alérgicas o0 en caso de descenso

de los leucocitos y/o trombocitos,
Seé suspendera la administracion dei
medicamento.

En tratamientos prolongados se
recomienda el control periodico del
cuadro hematico e intercalar uno

o dos dias a la semana exentos
de tratamiento.

Se recomienda asimismo una
dosificaciéon cautelosa y un
cuidadoso control del tratamiento,
cuando la anamnesis registre una
predisposicion a las reacciones
alérgicas, asi como en la edad
avanzada.

Contraindicaciones

Absolutas: Uicera gastroduodenal,
leucopenia, diatesis hemorragica,
hipersensibilidad.

Relativas: Afecciones cardiacas,
renales y hepaticas graves. Las
insuficiencias claras de estos
organos excluyen el tratamiento con
este preparado. Alergia
medicamentosa.

Posologia

Adultos: 4-6 capsulas/dia o bien
2-3 supositorios/dia

Nifios (mayores de un afio): 1-3
supost. infantiles/dia )
Las dosis de mantenimiento seran

aproximadamente ia mitad de las
iniciales.

Dolores

e inflamaciones
postraumaticos

y postquirdrgicos

‘Dolo-Tandetril

analgésico-antipirético
de accion antiinflamatoria

Geigy

Incompatibilidades

La medicacion debe efectuarse
bajo vigilancia médica. El preparado
puede prolongar la duracion del
efecto de otros medicamentos o
intensificar su accion, cosa que
debe tenerse especialmente en
cuenta, cuando se administran
simultaneamente anticoagulantes
por via oral, heparina o
antidiabéticos orales. La
dosificacion se ajustara en tales
casos segun el tiempo de
protrombina o la glucemia.

Presentaciones

Envase con 30 capsulas, 140'— ptas.
Envase con 10 supositorios para
adultos, 107'— ptas.

Envase con 10 supositorios para
nifos, 82'— ptas.

Mas informacion en folleto especial

GEIGY Divisién Farmacéutica.
Apartado 1628. Barcelona



