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INTRODUCCION

Tradicionalmente, y durante mds de 80 afos, la
creencia de que la acidosis lactica durante el ejer-
cicio, era la explicacion de la acidosis metabdlica
ha llevado a la interpretacion de que la produc-
cion de lactato causa acidosis. Numerosos estu-
dios en la literatura actual lo corroboran'”. Sin
embargo, otros estudios'™?' ofrecen evidencias
suficientes para afirmar que tal creencia no tiene
ningtin soporte bioquimico.

LA ACIDOSIS METABOLICA

El origen

El origen de la creencia incorrecta de la acidosis
lactica se remonta a las primeras décadas del
siglo XX. Esta creencia la podemos encontrar en
Meyerhoff y Hill, pioneros en la investigacion de
la bioquimica del musculo esquelético?*>. Basi-
camente, Meyerhoff revel6 la mayoria de las vias
glucoliticas, y demostré que el acido lactico se
producia como una reaccion lateral a la glucoli-
sis en ausencia de O,. Por su parte Hill cuantifico
la liberacion de energia por la conversion de la
glucosa a dcido lactico, y propuso que la oxida-
cion de la glucosa podia suministrar una rapida
y alta cantidad de energia para la contraccion
muscular, tanto en momentos en que la dispo-
nibilidad de oxigeno era limitada, como cuando
las demandas energéticas de la contraccion
muscular eran superiores a la oxidacion. Los
numerosos estudios de investigacion, ya desde
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esa época, sobre la produccion de acido lactico
durante la fermentacion, y su presencia en nume-
rosos tejidos animales, establecieron la conexion
entre anaerobiosis, produccion de dcido lactico y
acidosis?. Esta conexion fue aceptada como una
causa-efecto en la aplicacion del trabajo de Hill
y Meyerhoff. Por consiguiente, para el mundo
cientifico en aquella época fue suficientemente
probada la interpretacion de que la produccion
de lactato y la acidosis eran causa-efecto. En
consecuencia, a ambos investigadores se les con-
cediod el Premio Nébel por sus trabajos en 1922.

Sin embargo (y aqui comienzan los aspectos que
determinan que esta creencia, aun mantenida
tanto tiempo, es incorrecta), en aquella época
habfa un conocimiento insuficiente de las reac-
ciones acido-base que permitiera comprender
la ionizacion de las moléculas que no fueran los
acidos tradicionales. Y, por otro lado, tampoco
se conocia suficientemente la respiracion mito-
condrial y, por lo tanto, se desconocia el papel
de la mitocondria en la alteracion del balance
proton-celular. Ademas, las investigaciones
del pasado que son usadas para mantener el
concepto de acidosis ldctica, estdn basadas en
correlaciones, que pueden llegar a mantener
una evidencia indirecta, pero nada mds. Ya que,
tal como académicos y cientificos han indicado
siempre, los resultados de una correlacion no
implican causa-efecto.

La comun aceptacion, desde 1920 hasta nuestros
dias, de la “acidosis lactica”, no ha estado exen-
ta de criticas. Entre 1960 y 1990 se encuentran
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numerosos estudios de investigacion en los que
los fisidlogos cuestionaron la creencia de que
la produccion de 4cido lactico era la fuente de
produccion de H*1027-13-1517.19 §j bien, tal como
se ha demostrado, estas investigaciones criticas
con la acidosis lactica no han sido aceptadas ni
revisadas durante todos estos anos.

La actualidad

Las explicaciones expuestas hasta ahora en esta
revision y los trabajos previos de numerosos
cientificos!%!1"1-2127 presentan otras explicaciones
a la bioquimica de la acidosis metabdlica, que
pueden resumirse en las siguientes afirmacio-
nes:

Que la acidosis metabdlica es causada por
un aumento del ATP no-mitocondrial.

— Que la produccion de lactato es fundamental
en el musculo para producir NAD* cyto-
solico y continuar la regeneracion del ATP
glucolitico.

— Que la produccion de lactato consume dos
protones y, consecuentemente, retarda la
acidosis.

- Que el lactato facilita la eliminacion del
protén del musculo a través de los MCTs
(monocarboxilatos transportadores).

Continuamente el ATP es descompuesto en ADP
y Piy un proton es liberado. Los protones son
usados por la mitocondria para la fosforilacion
oxidativa, y mantener el gradiente proton en el
espacio intermembranoso. Sin embargo, cuando
la intensidad del ejercicio aumenta por encima
del steady-state, hay una mayor dependencia del
ATP generado por fuentes no-mitocondriales
(glucalisis y sistema fosfageno). Este incremento
en la demanda de ATP aumenta la liberacién
de protones y causa acidosis, tal como pode-
mos observar en la Figura 1. En ella Robergs ef
al’® representan el metabolismo energético en
el misculo durante dos ejercicios de diferente
intensidad. En el diagrama A se observa lo que
ocurre a nivel metabdlico en un ejercicio de
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estado estable al 60% del VO, . En €I, el Pyru-
vato, NADH vy los protones producidos en la
glucolisis, asi como los productos derivados de
la hidrélisis de ATP (ADP, Pi, H*), son consu-
midos por la mitocondria como sustratos de la
respiracion mitocondrial. En el diagrama B se
representa un ejercicio cuya intensidad supone el
110% del VO, (el grosor de las flechas indica
la implicacion de las reacciones y el destino pre-
dominante de los productos). En este contexto
la hidrélisis de ATP ocurre en un ratio que no
puede ser soportado al 100% por la respiracion
mitocondrial. La acumulacion final de protones
es un balance entre: las reacciones que consumen
y liberan protones, la amortiguacion celular, y
el transporte del proton fuera de la célula. En
el diagrama se observa claramente que la causa
bioquimica de la acumulacion de protén, no es
la produccion de lactato, sino la hidrdlisis de
ATP. Al mismo tiempo, y bajo estas condiciones,
aumenta la produccion de lactato para impedir
la acumulacion de pyruvato y suministrar NAD*
para la fase 2 de la glucdlisis. Por lo tanto, si el
musculo no produjera lactato, la acidosis y la
fatiga muscular ocurririan con mayor prontitud.

Por otro lado Taffaleti*® demostré que la pro-
duccién de lactato consume protones (Figura
2), mediante la reacciéon de LDH, siendo esta
reaccion alcalinizante y funcionando como un
amortiguador contra la acumulacion de proto-
nes en la célula.

Ademads, volviendo a la idea de que el incremento
en la demanda de ATP aumenta la liberacion de
protones, numerosos estudios mencionan que
dichos protones salen de la célula junto con el
acido lactico mediante los MCTs (monocar-
boxylatos transportadores)?- De todas formas,
esto no significa que la produccion de lactato eli-
mine protones, ya que Juel, ef al’ han cuantifica-
do una mayor salida de protones que de lactato
durante la contraccion muscular. Mds adelante,
hablaremos en profundidad de los MCTs.

Actualmente, segtin Gladden*’, nos encontramos
en la era de la lanzadera de lactato, iniciada en
1984 por Brooks*. Brooks, en 1985 establecid
la hipétesis de la presencia de una lanzadera

271
AMD



ARCHIVOS DE MEDICINA DEL DEPORTE

MARTIN MORELL, AM.

et al.

FIGURA 1.

El metabolismo
energético en el
musculo durante dos
ejercicios de diferente
intensidad?®

FIGURA 2.
Substratos y
productos de la
reaccion de la
LDH (lactata
deshidrogenasa)?¢

FIGURA 3.

La hipétesis de la
lanzadera de lactato
intracelular*?

GEP

2 Pyruvale

f-‘\ Sarcolemma
(bveogen ol i Mo Accumulation
i of Hor Pi
Glucose iy mitochondia ]
alucose T MEnendis g
2 NAD 2P+ 4+
2 APD 1
| — | I
2 NADH + HY+ 2 AT
are L ADP + Pi+ HY
2 Pyruvate el -
2NADT cr
2 Lactate .
l sarcolemma
Glycogen ~ i FA-Coh —— ~
i Accumulation

2 NAD+ 2P +
2ADP
1 Y
2 MADH + 2 H*+2 ATP

ATP N
Cell

CrP .—J

Gilucose &

Glveeraldehy

Glucose
shosphate

Cytosol

NAD
i-phosphate , E_\];’\

Pyruvate__ LDH

3)
Pyruvate (6)
A  DH?

‘\ ‘/
@ NAD+ Lactate

A NADH a
Mitochondrion

2ZNAD+
2 Lactab
ciate ATP 4 AMP  ct—
w7 1 o
\,_m,txw“; gll‘h‘”:
3 - o +
05 0 N ”@.(_/ N
[ ~
1 I_
=0 N HO- C—H
1 + + H - _} |_ +
HCH Adenine e HCH _,  Adenine
H _O " O
Pyruvate NADH Lactate NAD
() Blood (5)
Glucose Lactate re-enters blood

and distributed
to othertissue
(see text)

DH
4

Lactate

de lactato intercelular, donde afirmé que, tanto
la formacion como la distribucion de lactato
en el cuerpo, es el principal mecanismo para
que se realice el metabolismo intermediario en
los diferentes tejidos, siendo la sangre la ruta
que permite la conexion de célula a célula*’. Sin
embargo, ampliando esta hipétesis, Brooks en
1998, menciona la existencia de una lanzadera de
lactato intracelular (Figura 3)%4%%31 en la que,
de forma resumida, se afirma que el lactato pe-
netra en la mitocondria mediante los MCTs para
ser oxidado’*#425! encontrando en su interior
LDH36,49,50‘52-55'

EL METABOLISMO DEL LACTATO

Hoy en dia, algunos estudios que consideran
como causa de la elevada produccion y acumula-
cion de l4ctico la dysoxia®’, han sido el referente
para seguir relacionando lactato y metabolismo
anaerobico. Sin embargo, en los ultimos afios,
numerosas investigaciones se han mostrado con-
trarias a la idea de que la dysoxia es la principal
causa del aumento de la produccion de dcido lac-
tico y por tanto del lactato en sangre y en musculo
durante el ejercicio submaximo**% Gladden, en el
afio 2004, comprueba y afirma que el lactato es
un metabolito anaerdbico en presencia de anoxia,
un metabolito hipdxico en presencia de dysoxia y
un metabolito aerobico en presencia de O, y de
glucosa y glucogeno como fuel®’.

Otros estudios relacionan la intensidad del ejer-
cicio con la produccion de lactato, de la siguiente
manera:

— Durante el ejercicio intenso y corto el muisculo
produce rdpidamente lactato. Al aumentar
éste a nivel intramuscular se produce la
salida del mismo hacia la sangre. Posterior-
mente, durante la recuperacion, hay una
absorcion de lactato desde la sangre por los
musculos en reposo o por otros que trabajan
a menor intensidad?®"°!62,

— Durante el ¢jercicio de moderada intensidad,
las fibras musculares glucoliticas producen
y liberan lactato. Una parte de este lactato
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pasa a la circulacion y otra se difunde a las
fibras musculares oxidativas vecinas que lo
oxidan®36431,

Durante el ejercicio de baja intensidad, los mus-
culos que al principio liberan lactato, posterior-
mente pueden reabsorberlo®-¢7s1,

De todo ello se deduce que el intercambio de
lactato es un proceso dindmico tanto en reposo
como durante el ejercicio*-64686°,

También, como dato interesante, Brooks’! en-
contr6 que durante el ejercicio de moderada
intensidad, el flujo del lactato en sangre excedia
al flujo de glucosa, lo que revela la importancia
del lactato como fuente de carbohidratos. Asi
mismo, Miller, et a/’®"" de los resultados de sus
estudios, interpretaron que el lactato compite
exitosamente con la glucosa como fuente de car-
bohidratos. De esta manera se reserva la glucosa
en sangre para el uso de otros tejidos, y también
se reserva para un posterior uso en pruebas de
larga duracion y mayor intensidad. De esto se
desprende que la mayor parte del lactato toma-
do por los miusculos es transformado por la via
oxidativa,*>™ vy que el lactato es un importante
precursor gluconeogénico, tanto en intensidades
bajas como moderadas, y es, posiblemente, el

sustrato mds importante de la gluconeogéne-
Sis62’66’70‘71’75.

Ademads, es importante tener en cuenta que el
lactato entra en el plasma y de ahi a las Células
Rojas de la Sangre. El ratio del [La‘] en plasma
/ Células Rojas de la Sangre [La7] es constante,
de aproximadamente un valor de 0,5 y refleja
un gradiente entre la concentracion de La- en
plasma y la concentracion de La- en las Células
Rojas de la Sangre, en el que el La en plasma
es aproximadamente el doble que dentro de las
Células Rojas de la Sangre’ .

Segtin Gladden® el plasma contendra aproxi-
madamente el 70% del lactato sanguineo, y las
Células Rojas de la Sangre el 30%. Esto es asi
en casi todas las condiciones, excepto después
de un ejercicio muy intenso, en donde el ratio de
entrada del La- en plasma es proporcionalmente
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mads rapido respecto a la entrada en las Células
Rojas de la Sangre™ Por lo tanto, el plasma y las
Células Rojas de la Sangre desempefian un papel
importante en el intercambio rdpido del lactato,
cogiéndolo de los musculos activos y llevandolo
a los inactivos™.

MONOCARBOXYLATOS

Tal como hemos comentado con anterioridad,
recientemente se ha conocido que el lactato es
transportado por los transportadores monocar-
boxylatos. Hasta hace muy poco numerosos fi-
sidlogos del ejercicio asumian que el lactato atra-
vesaba la membrana del sarcolema por difusion,
a pesar de que ya desde 1974 habia evidencias de
que el desplazamiento del lactato estaba relacio-
nado con un mecanismo de transporte®.

Actualmente las investigaciones estdn descu-
briendo nuevos aspectos acerca del movimiento
de lactato dentro y fuera del musculo esqueléti-
co. Asi, ya se sabe que los MCTs se encuentran
en numerosos tejidos de mamiferos®! y que
existe una familia de MCTs*% cuyo ntimero
ha ido aumentando conforme avanzaban las
investigaciones. También se conocen las carac-
teristicas, funciones y distribucion de algunas
isoformas?336-37:4042.308687 -y que el transporte de
lactato y su transportador aumenta con el entre-
namient034-37’38~4°*"2*38*89.

Segtin recientes estudios”* son 14 los MCTs co-
nocidos hasta ahora. Si bien, no todos han podido
ser clonados. Son, fundamentalmente, MCT1 y
MCTH4 las isoformas mas estudiadas y las que,
hasta ahora, se ha podido demostrar que son im-
portantes transportadores metabolicos?73%449091,

Estos MCTs presentan diferentes roles y diferen-
tes capacidades de transporte. Algunos estudios
asilo confirman*4792% Se sabe que el MCT 1 esta
relacionado fundamentalmente con las fibras
oxidativas, y que por tanto esta vinculado con las
capacidades oxidativas del musculo. Igualmente,
se ha observado la importancia de los MCT1 en
la introduccion del lactato dentro de la célula’>"
40387.9697 Respecto al MCT4, éste se encuentra en
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las fibras musculares glucoliticas, participando
en la salida del lactato del musculo®’**87%, Por
lo tanto el MCT1 es el responsable de la entrada
de lactato a la célula y el MCT4 el responsable
de la salida®$7%.

Algunos estudios han encontrado el MCT]
en fibras tipo I’ en el corazon®¥’, en la mem-
brana plasmatica, en tubulos T y en vesiculas
citoplasmaticas®®. Mientras que el MCT4 se ha
encontrado basicamente, en el muasculo blanco
y en células con alto ratio glucolitico®”. Otros
estudios han confirmado la existencia del MCT1
en el sarcolema y en la mitocondria, y del MCT4
solo en el sarcolema*#>*, Las funciones de estos
MCTs apoyan la presencia de la lanzadera de
lactato intracelular y extracelular en el musculo,
que requiere que el lactato actde tanto en vias
oxidativas como en glucoliticas*-*°.

Por otro lado, la idea de que la actividad fisica
juega un papel importante en el contenido de
las isoformas MCTs en el misculo, es apoya-
do por diversos estudios en el entrenamiento
humano?®-37-38.40.9449 = Agi  Bonen, et al* ob-
servaron que tras 7 dias de entrenamiento de
resistencia los MCTs contenidos en el musculo
vasto lateral, aumentaron un 18%. También se
redujeron las concentraciones tanto del lacta-
to muscular como del lactato venoso femoral
durante el ejercicio. Respecto a las diferen-
cias entre el lactato muscular y el venoso en
este estudio, observaron altas correlaciones
entre ambas variables antes y después del
entrenamiento. Sin embargo, la inclinacion de
las lineas de regresion lineares entre ambos
pardmetros eran marcadamente diferentes.
Esto sugiere que después del entrenamiento
las concentraciones de lactato venoso femoral
fueron aumentadas por la cantidad entregada
de lactato muscular.

Pilegaard, et al.’” observaron tras 8 dias de entre-
namiento anaerdbico, un aumento del contenido
del MCT1 en un 76%, y del MCT4 en un 32%.
Estas diferencias pueden ser debidas a los dife-
rentes niveles o tipos de actividad fisica’’, pero
también a que los contenidos de estas isoformas
difieren en los diferentes tipos de fibras®.

Dubochaud, e al*® evaluaron los efectos del en-
trenamiento de resistencia en los MCT1 y MCT4,
comparando las cantidades de ambos en fraccio-
nes del musculo completo, fracciones del sarco-
lema y fracciones de la mitocondria. Observaron
que tras el entrenamiento, las cantidades del
MCT1 aumentaron significativamente en mus-
culo, sarcolema y mitocondria (90%, 60% y 78%,
respectivamente), mientras que el contenido del
MCT4 aument6 sélo en sarcolema, un 47%. De
ello se deduce que el MCT4 es menos sensible al
entrenamiento de resistencia que el MCT1, y que
su ausencia en la mitocondria le convierte en un
transportador del lactato a nivel del sarcolema’®.

En un estudio posterior, Green, et al.* investi-
garon los efectos de una sola sesion de entre-
namiento en las adaptaciones metabdlicas en
el musculo vasto lateral. Para ello aplicaron un
entrenamiento submaximo (60% VO?) de 5-6
horas de ciclismo, y observaron una reduccion
del lactato muscular post-ejercicio comparan-
dolo con los datos pre-gjercicio. Durante los 6
dias siguientes de recuperacion los niveles de
lactato, aunque aumentaron algo, continuaron
por debajo de los valores pre-gjercicio. También,
de esta sesion, resultaron aumentados los MCT1
y MCT4 durante los 6 dias siguientes. Por lo que
estos autores proponen que la menor acumula-
cion de lactato no es el resultado de la produccion
de lactato, sino de su eliminacion. Este aumento
de la eliminacion depende, entre otros factores,
del aumento de los niveles de los MCTs.

Recientemente, Thomas, et al.* también han
encontrado un aumento del MCT1 después de
un ejercicio supraméximo, que favorece la elimi-
nacion del lactato sanguineo.

Todos los estudios mencionados con anterio-
ridad, refieren un aumento de los MCTs con
el entrenamiento. Sin embargo, otros estudios
afirman que para valorar estas mejoras y a qué
isoformas afecta, hay que tener en cuenta la in-
tensidad del ejercicio, la cantidad de ejercicio y el
tipo de ejercicio3®43-93.100.101

Asi, Yoshida, et al.*® en su estudio realizaron un
gjercicio de intensidad baja y observaron que
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no se producian cambios en el MCT4, ya que
esta proteina aumenta con ejercicio de alta in-
tensidad®*!"!. Aunque para aumentar el MCT]1,
también se necesita cierto nivel de intensidad'®,
ellos demostraron que cuando la intensidad del
ejercicio es baja, la cantidad del mismo es im-
portante para aumentar el MCTI1. Se observo
que la adaptacion 6ptima en el MCT1 inducida
por el gjercicio ocurria entre la 3% y la 6* semana
de carrera, mas alla de esto el MCT1 no aumen-
t6 apenas. En la 1? semana de entrenamiento
el MCT1 correlaciond negativamente con la
distancia de carrera acumulada. Después de la
tercera semana se observé una correlacion po-
sitiva entre el MCT1 y la distancia recorrida. En
la semana 6® no hubo correlaciones con las dis-
tancias acumuladas. Por ultimo, en un analisis
mads profundo, en la 1* semana se observo que
un exceso de carrera (> 20km/week) reprimio
el MCT1 (-16%), mientras que una cantidad de
carrera mas modesta (<20km/week) aumento el
MCTT1 (+37%).

EL EFECTO PROTECTOR DEL AcCIDO
LACTICO

Si en capitulos anteriores hemos comentado los
efectos beneficiosos de la produccion y el inter-
cambio de lactato, recientes estudios'™!'™ apor-
tan nuevos roles del acido lactico en el musculo
esquelético.

De tal manera, Nielsen, ef al.'> demostraron en
su estudio que la acumulacion de écido lactico,
en vez de ser una causa de la fatiga muscular
durante el ejercicio, es un protector contra la
misma. El ejercicio causa una disminucion de
K* muscular, lo que da lugar a un aumento de la

concentracion extracelular de potasio [K*] .1
106

Con el fin de estudiar el efecto de ambos as-
pectos en la funcion muscular, Nielsen, et al.'?
incubaron musculos séleos de ratas con una
concentracion extracelular de K+ de 11mM, lo
que redujo la fuerza tetdnica en un 75%. Poste-
riormente afadieron 20mM de 4cido lactico y
observaron que se producia una casi completa
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recuperacion de la fuerza. Esta recuperacion de
la fuerza no tuvo efectos ni en el potencial de
membrana, ni en el Ca2* muscular. Sin embargo,
cuando se introdujeron 20mM de glucosa con el
fin de recuperar la fuerza, esto no se consiguio.
Segtin Nielsen, ef al.'?, parece ser que el descen-
so de la fuerza por un elevado [K*] se debe a la
despolarizacion de la membrana, resultando una
lenta inactivacion de los canales de Na*+!07:108,
Esto puede ser compensado por una acumula-
cion del Ca2* muscular causando un aumento
del Ca2* cytosolico transitorio en respuesta a la
estimulacion. También en el estudio observaron
que el acido ldctico no tuvo ninguna influencia
enel [Ca2*], y que la recuperacion de la excitabi-
lidad se produjo a través de los canales de Na*.

Las conclusiones del estudio de Nielsen et al.'”?
fueron confirmadas en la investigacion de Pe-
dersen, et al.'® Sin embargo, Pedersen, et al.'®
observaron que la acidosis intracelular dismi-
nuia la permeabilidad del cloro en los tibulos
T, lo que permitia que los potenciales de accion
fueran propagados a pesar de la despolarizacion
muscular.

Asi mismo, Nielsen, ef al.!'° observaron que mas
que el intersticio, son los tibulos T los que estdn
mads expuestos a la acumulacion de K+ extracelu-
lar'%. Por lo que los fallos en la excitacion durante
el ejercicio estdn determinados, en primer lugar,
por cambios en los gradientes electroquimicos a
través de la membrana de los tibulos T, mas que
a través del sarcolema!''’.

Al estudiar lo que ocurria en los tibulos T, ob-
servaron que el aumento de K* en ellos causaba
una despolarizacion crénica en el sistema T. Al
mismo tiempo, el aumento de Na* intracelular
interfiere en la habilidad del sistema T para
soportar sucesivos potenciales de accion en
cortos intervalos. Sin embargo, observaron que
estos efectos negativos eran resistidos en la fibra
muscular, hasta cierto punto, por el aumento de
Na* intracelular, que estimula la bomba Na*-
K* y reduce en el sistema T el K* extracelular
y el Na* intracelular; ayudando asi a mantener
la produccion de fuerza durante la activacion
muscular intensa.
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Pedersen, et al.'® también estudiaron el efecto
del acido lactico en los musculos con pérdida de
fuerza por un alta concentraciéon de potasio ex-
tracelular [K*] , pero lo hicieron en combinacion
con un beta-agonista especifico (salbutamol), y
con la temperatura muscular. En el estudio ob-
servaron que cuando se elevo la temperatura de
30°a 35° en musculos deprimidos por un alto K*
(11mM), se recuperd la fuerza en un 35%. Esta
recuperacion de la fuerza por elevacion de la
temperatura fue relacionada con: una hiperpola-
rizacion, una reduccion de [Na*], y un aumento
del 93% de la actividad de la bomba Na*-K*.
Al estudiar los efectos de la acidosis lactica y
el aumento de catecolaminas en plasma que se
produce durante el ejercicio intenso, combinados
con la elevacion de la temperatura, observaron
que con 11mM de K*, una elevacion de la tem-
peratura de 30° a 35°, una concentracion de
11mM de acido lactico, y de salbutamol de 10-5
M, la fuerza fue completamente recuperada. Por
lo tanto, los autores'® sugieren un escenario en
el que la accion depresiva de la hiperkalemia
inducida por el ejercicio, es contrarestada por la
accion combinada de una elevada temperatura
muscular, acidosis lactica y catecolaminas.

Posteriormente, el estudio de Kristensen, et al.'**
pone en duda el efecto protector del acido l4cti-
co en los musculos activos. Estos autores, en su
estudio, difieren de las conclusiones de Nielsen,
et al.'” sobretodo, en que el efecto protector
del acido lactico pueda ser un mecanismo ge-
neralizable a los musculos durante la actividad
normalizada.

Segun Kristensen, ez al. '™ en el estudio de Nielsen,
et al.' el musculo s6leo en reposo fue incubado
en concentraciones altas de potasio para imitar
las concentraciones referidas de potasio intersti-
cial durante el ejercicio de alta intensidad'’. Este
tratamiento no activa la bomba Na*-K* y, por lo
tanto, se produce una despolarizacion mas larga
que la que se produciria si la acumulacion de
potasio fuera el resultado de la actividad muscu-
lar normal. Ademas, en el estudio de Nielsen, et
al.'® los mdsculos tratados con potasio fueron
incubados con 4cido lactico, lo que redujo el ph
extracelular mas que el ph intracelular, de este

modo se redujo el gradiente del ph a través del
sarcolema. Sin embargo, durante la actividad
muscular normal el gradiente del ph a través del
sarcolema estd aumentado.

Asi pues, con el objetivo de salvar estos proble-
mas y comprobar si lo que concluye Nielsen, et
al.'” en su estudio ocurre s6lo en musculos pa-
sivos pre-incubados con un alto potasio externo,
o si también puede generalizarse a musculos
fatigados por la actividad, Kristensen, ez al.'* es-
timularon el musculo soleo aislado de rata hasta
la fatiga. Realizaron tres series de experimentos
independientes, comparando musculo control
y musculo pre-incubado con tres soluciones:
20mM Na-lactate (acidifica el ph interno),
12mM Na-lactate * 8mM de acido lactico (imita
los cambios del ph durante la actividad muscu-
lar), y 20mM de acido lactico (acidifica el ph
externo mds que el interno). En todos los casos
observaron una reduccion en el desarrollo de la
fuerza (en algtin caso mds significativo que en los
otros). Por lo tanto, ellos no detectaron que la in-
cubacion de lactato/acido lactico, desempefiara
un papel de proteccion frente al desarrollo de la
fatiga en los musculos activos.

Sin embargo, si observaron, tal como lo hizo
Nielsen, ef al.'® que las tres combinaciones de
lactato/acido lactico restauraban la fuerza en
el musculo séleo pasivo incubado con una alta
concentracion de K*. La razon principal de las
diferencias que se dan entre el musculo pasivo y
el activo radican en la bomba Na*-K*. La despo-
larizacion en los musculos pasivos es, por tanto,
mds pronunciada que en los activos. Y es ahi
donde lactato/acido lactico actdan, eliminando
las consecuencias negativas de una despolari-
zacion inusualmente larga. Mientras que, en los
musculos activos, es la activacién de la bomba
la que restaura la fuerza hyperpolarizando las
c€lulas musculares'!.

Hansen, et al.'"> estudiaron los efectos de las
catecolaminas y del 4cido lactico en el manteni-
miento de la contractibilidad en las fibras de con-
traccion rapida, comparandolo con las fibras de
contraccion lenta en musculos de ratas electroes-
timuladas. Observaron que, al igual que ocurria

276
AMD




VOLUMEN XXIV - N.° 120 - 2007

con las fibras de contracciéon lenta, en las de
contraccion rapida se producia un descenso de la
excitabilidad motivado por el aumento de [K*] ,
que es contrarrestado simultdneamente por el
acido l4ctico y el aumento de catecolaminas. Si
bien, las fibras de contraccion rdpida, muestran
una menor respuesta al efecto protector de las
catecolaminas y el dcido lactico. Esta diferencia
es compensada por una mayor tolerancia de
estas fibras musculares a un elevado [K*] . Ade-
mas, la produccion endégena del 4dcido lactico es
mayor en las fibras musculares de contraccion
rapida, por lo que alcanzar rapidamente niveles
elevados aumenta los efectos protectores.

Para concluir este apartado, podemos destacar
que, tal como acabamos de ver, en los estudios
en los que se pretende demostrar el efecto
protector del acido lactico contra la pérdida
de fuerza, aparece también la bomba Na*-K*
como uno de los aspectos que retrasa la apari-
cion de la fatiga.

DISCUSION

Nos encontramos pues, ante una nueva era en
los conocimientos del lactato. Un lactato que ya
no es considerado el principal responsable de la
acidosis metabolica, que retarda la acidosis, que
facilita la eliminacion de protones del musculo, y
cuya produccion permite continuar con la rege-
neracion del ATP glucolitico.

Ademas de estas funciones del lactato, la hipo-
tesis de la lanzadera del lactato®*4™-'47 otorga
al lactato un papel estelar en el metabolismo
intermediario de los diferentes tejidos, entre cé-
lulas y en la misma célula. Siendo una fuente de
carbohidratos® que compite con la glucosa™’'y

ademads un importante precursor gluconeogéni-
0062,66,70.71,75.

El desconocimiento y la ignorancia de estos
conceptos, ha llevado a una interpretacion
inadecuada del metabolismo del lactato, lo
que ha originado errores de valoracion y una
desacertada prescripcion del entrenamiento en
el deporte.

PRESENTE Y FUTURO DEL ACIDO LACTICO

Ademds, al mismo tiempo, ha surgido una
terminologfa inadecuada (umbral anaerdbico,
anaerobico, capacidad anaerdbica) como con-
secuencia de una falta de conocimientos basicos
de bioquimica y del metabolismo del ejercicio; y
es que, desde este punto de vista, la fisiologia del
ejercicio, no admite estas expresiones.

Lo adecuado serfa hablar de un estado de predo-
minio del componente aerdbico, de predominio
de glucdlisis aerdbica y de predominio de la glu-
colisis anaerdbica. Teniendo en cuenta, ademas,
que el predominio de uno u otro sustrato y su
oxidacion no tiene mucha relacion con la acumu-
lacion de lactato sanguineo.

También es un error considerar que la acumula-
cion de 4cido lactico se produce por una falta de
disponibilidad de O,, ya que no hace falta entrar
en un estado anaerdbico para producir lactato.

Otro aspecto que hay que erradicar es la fijacion
del umbral anaerobico a la intensidad OBLA
de 4ml, realizado por Mader en 1986'*. Lo que
realmente marca el OBLA es el comienzo de
un desequilibrio entre la produccion y aclarado
de lactato. Desequilibrio que viene dado por la
individualidad metabdlica de cada sujeto. Por
lo tanto, una misma concentracién de lactato de
4ml supone diferentes intensidades relativas y,
en consecuencia, un desigual estrés metabdlico
entre sujetos, tal como se observa en el estudio de
Llop, et al.''*en el que la aplicacion de distintas
intensidades de entrenamiento a dos grupos de
trabajo, no evidencia diferencias en ambos gru-
pos en la concentracion de lactato.

Asi mismo, existe una gran variabilidad entre
sujetos en la concentracion de lactato. En el tra-
bajo de Gonzélez, ef al.''> se observa como ésta
no solo ocurre entre los diferentes puestos que
desempeinian los jugadores, sino también entre
jugadores que ocupan el mismo puesto. Lo que
indica que hay que trabajar con la mayor indivi-
dualizacion posible.

Para lo dnico para lo que se podria utilizar el lac-
tato es para determinar, de manera individualiza-
da, en que momento hay una ruptura en la curva
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de acumulacion de lactato, definida esta ruptura
como Umbral de lactato u OBLA y que es muy
variable entre los diferentes individuos.

En funcioén de esto ultimo, habra situaciones de
equilibrio entre la produccion y aclarado de lac-
tato que van a servir como referente para estable-
cer intensidades y duraciéon de entrenamientos
que permitan retrasar el desequilibrio o punto de
ruptura de la curva. Si es importante, en la uti-
lizacion de este umbral, especificar la intensidad
y la duracion de la prueba, ya que en funcion de
estos datos las fase estable serd diferente.

Ademads, también hay que tener en cuenta los
MCT]1 de cada individuo, éstos aumentan con
el entrenamiento, facilitando asi el lavado del
lactato. Sin embargo, a la hora de valorar los
cambios que el entrenamiento produce en el
MCT]1, hay que tener en cuenta, no sélo la in-
tensidad y la cantidad, sino también el periodo
de entrenamiento.

Para valorar estas medidas (el estado estable
del lactato y el momento de ruptura), es muy
importante establecer un protocolo especifico y
adecuado. Lamentablemente, en la actualidad,
estd muy extendido el uso de protocolos maxi-
mos que determinan pardmetros fisioldgicos y
metabolicos (VO,, ., FCmax, Potencia maxima,
Velocidad maxima), a partir de los cuales se pres-
cribe el entrenamiento, estableciendo tantos por
ciento relativos de estos valores maximos. Este es
un planteamiento inadecuado, ya que el protoco-
lo debe permitir contemplar una estabilizacion
metabolica y fisiologica para obtener datos de
cierta utilidad. Tal como confirman recientes
estudios!'¢!17,

Por consiguiente, los protocolos de valoracion
en los que se alcancen los estados estables que se
asemejen a las fases de la prueba o la competi-
cion, serian los mds apropiados para medir para-
metros fisioldgicos y metabdlicos que aparecen
realmente en el deportista.

Existen otros dos aspectos importantes a tener
en cuenta a la hora de establecer el protocolo.
Por un lado, el lugar de extraccion de sangre

para obtener la muestra, ya que se han observa-
do diferencias importantes segtn se realice ésta
en el dedo o en la vena''®. Por otro lado, el calor
ambiental que, sin una aclimatacion al mismo,
reduce el umbral de lactato!”.

Es pues hora de afrontar esta nueva era que los
conocimientos de la bioquimica, y en concreto
del 4cido lactico, nos presentan. Hay que seguir
investigando en esta linea pero, mientras tanto,
de manera inmediata, hay que cambiar las prue-
bas de valoracion, los pardmetros medidos, la
prescripcion de los entrenamientos y apuntar, en
todo ello, a una especificidad maxima.

RESUMEN

Desde 1920 hasta nuestros dias, se ha aceptado
de forma comiin y generalizada la creencia de
considerar la acidosis lactica como causa de la
acidosis metabdlica. Sin embargo, numerosos
estudios confirman que tal afirmacion no tiene
ninglin soporte bioquimico. En este estudio
pretendemos revisar todos los trabajos que apo-
yan esta idea, aclarar porqué se ha creado esta
controversia y presentar un escenario de futuro.
Numerosas publicaciones desde 1966 ofrecen
otras explicaciones a la acidosis metabdlica y
al papel que desempena el lactato en la misma,
como son: a) Que la acidosis metabdlica es
causada por un incremento en la produccion
del ATP no-mitocondrial; b) Que la produc-
cion de lactato es fundamental para continuar
la regeneracion del ATP glucolitico; ¢) Que la
produccion de lactato consume dos protones y
retarda la acidosis; d) Que el lactato facilita la
eliminacion del proton del mdsculo a través de
los MCTs (monocarboxilatos transportadores);
e) Que existe una lanzadera de lactato intrace-
lular; f) Que el lactato compite con la glucosa
como fuente de carbohidratos y g) Que el lactato
es un protector de la fatiga muscular, entre otras.
Todas estas funciones que desempena el lactato,
le otorgan un protagonismo especial en el meta-
bolismo intermediario de los diferentes tejidos,
entre células y en la misma célula. El correcto
conocimiento del metabolismo del lactato debe
ayudar a eliminar los errores de valoracion y la
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inadecuada prescripcion del entrenamiento que
se ha producido hasta ahora. La nueva era del
acido lactico y de su bioquimica, nos debe llevar,
de forma ineludible, a cambiar las pruebas de
valoracion y los pardmetros medidos, erradicar
la terminologia inadecuada (anaerdbico, umbral
anaerobico, capacidad anaerdbica), eliminar
los valores umbrales de dcido lactico fijados de
antemano, y prescribir los entrenamientos con la
maxima especificidad.

Palabras clave: Acido lactico. Acidosis meta-
bolica. Lanzadera de lactato. Transportadores
monocarboxylatos. Entrenamiento.

SUMMARY

Since 1920 until ours days, it has been acepted
in a common and generalizable way, the belief
of considering the lactic acidosis as reason of
metabolic acidosis. However, a lot of studies
confirm that such affirmation has not any bio-
chemical support. In this study we try to check
all the works that support this idea, clarify why
this controversy exists and show a future sce-
nario. A lot of publications since 1966 propose
others explanations to the metabolic acidosis
and the role that lactate plays in it, like: a)
Metabolic acidosis is caused by an increase in

PRESENTE Y FUTURO DEL ACIDO LACTICO

ATP’s non-mitocondrial production; b) The
lactate production is fundamental to continue
the regeneration of the glucolitic ATP; ¢) The
lactate production consumes two protons and
delays the acidosis; d) Lactate facilitates the
elimination of the proton of the muscle across
the MCTs (monocarboxylates transporters);
e) Exists a lactate shuttle intracellular; f) Lac-
tate competes with the glucose as source of
carbohydrates; g) Lactate is a protector of the
muscular fatigue, between others. All these roles
that lactate plays grant a special protagonism to
it in the intermediary metabolism of the diffe-
rent tissues, between cells and intracellular. The
correct knowledge of the lactate metabolism
must help to eliminate the mistakes of valuation
and the inadequate training prescription that
have been produced till now. The new era of the
lactic acid and its biochemistry, will must take
us, unavoidablement, to change the evaluate
tests and the parameters measured, to eradicate
the inadequate terminology (anaerobic, anae-
robic threshold, anaerobic capacity), eliminate
the threshold lactic acid values established
beforehand and prescribe the trainings with the
maximum specifity.

Key words: Lactic acid. Metabolic acidosis.
Lactate shuttle. Monocarboxylates transporters.
Training.
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