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INTRODUCCIÓN

Tradicionalmente, y durante más de 80 años, la 
creencia de que la acidosis láctica durante el ejer-
cicio, era la explicación de la acidosis metabólica 
ha llevado a la interpretación de que la produc-
ción de lactato causa acidosis. Numerosos estu-
dios en la literatura actual lo corroboran1-9. Sin 
embargo, otros estudios10-21 ofrecen evidencias 
suficientes para afirmar que tal creencia no tiene 
ningún soporte bioquímico. 

LA ACIDOSIS METABÓLICA

El origen

El origen de la creencia incorrecta de la acidosis 
láctica se remonta a las primeras décadas del 
siglo XX. Esta creencia la podemos encontrar en 
Meyerhoff y Hill, pioneros en la investigación de 
la bioquímica del músculo esquelético22-25. Bási-
camente, Meyerhoff reveló la mayoría de las vías 
glucolíticas, y demostró que el ácido láctico se 
producía como una reacción lateral a la glucóli-
sis en ausencia de O2. Por su parte Hill cuantificó 
la liberación de energía por la conversión de la 
glucosa a ácido láctico, y propuso que la oxida-
ción de la glucosa podía suministrar una rápida 
y alta cantidad de energía para la contracción 
muscular, tanto en momentos en que la dispo-
nibilidad de oxígeno era limitada, como cuando 
las demandas energéticas de la contracción 
muscular eran superiores a la oxidación. Los 
numerosos estudios de investigación, ya desde 

esa época, sobre la producción de ácido láctico 
durante la fermentación, y su presencia en nume-
rosos tejidos animales, establecieron la conexión 
entre anaerobiosis, producción de ácido láctico y 
acidosis26. Esta conexión fue aceptada como una 
causa-efecto en la aplicación del trabajo de Hill 
y Meyerhoff. Por consiguiente, para el mundo 
científico en aquella época fue suficientemente 
probada la interpretación de que la producción 
de lactato y la acidosis eran causa-efecto. En 
consecuencia, a ambos investigadores se les con-
cedió el Premio Nóbel por sus trabajos en 1922.

Sin embargo (y aquí comienzan los aspectos que 
determinan que esta creencia, aun mantenida 
tanto tiempo, es incorrecta), en aquella época 
había un conocimiento insuficiente de las reac-
ciones ácido-base que permitiera comprender 
la ionización de las moléculas que no fueran los 
ácidos tradicionales. Y, por otro lado, tampoco 
se conocía suficientemente la respiración mito-
condrial y, por lo tanto, se desconocía el papel 
de la mitocondria en la alteración del balance 
protón-celular. Además, las investigaciones 
del pasado que son usadas para mantener el 
concepto de acidosis láctica, están basadas en 
correlaciones, que pueden llegar a mantener 
una evidencia indirecta, pero nada más. Ya que, 
tal como académicos y científicos han indicado 
siempre, los resultados de una correlación no 
implican causa-efecto.

La común aceptación, desde 1920 hasta nuestros 
días, de la “acidosis láctica”, no ha estado exen-
ta de críticas. Entre 1960 y 1990 se encuentran 
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numerosos estudios de investigación en los que 
los fisiólogos cuestionaron la creencia de que 
la producción de ácido láctico era la fuente de 
producción de H+10,27,13-15,17,19. Si bien, tal como 
se ha demostrado, estas investigaciones críticas 
con la acidosis láctica no han sido aceptadas ni 
revisadas durante todos estos años.

La actualidad

Las explicaciones expuestas hasta ahora en esta 
revisión y los trabajos previos de numerosos 
científicos10-17,19-21,27 presentan otras explicaciones 
a la bioquímica de la acidosis metabólica, que 
pueden resumirse en las siguientes afirmacio-
nes:

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

– Que la producción de lactato es fundamental 
en el músculo para producir NAD+ cyto-
sólico y continuar la regeneración del ATP 
glucolítico.

– Que la producción de lactato consume dos 
protones y, consecuentemente, retarda la 
acidosis.

– Que el lactato facilita la eliminación del 
protón del músculo a través de los MCTs 
(monocarboxilatos transportadores).

Continuamente el ATP es descompuesto en ADP 
y Pi y un protón es liberado. Los protones son 
usados por la mitocondria para la fosforilación 
oxidativa, y mantener el gradiente protón 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 
(glucólisis y sistema fosfágeno). Este incremento 
en la demanda de ATP aumenta la liberación 
de protones y causa acidosis, tal como pode-
mos observar en la Figura 1. En ella Robergs et 
al26 representan el metabolismo energético en 
el músculo durante dos ejercicios de diferente 
intensidad. En el diagrama A se observa lo que 
ocurre a nivel metabólico en un ejercicio de 

estado estable al 60% del VO2max. En él, el Pyru-
vato, NADH y los protones producidos en la 
glucólisis, así como los productos derivados de 
la hidrólisis de ATP (ADP, Pi, H+), son consu-
midos por la mitocondria como sustratos de la 
respiración mitocondrial. En el diagrama B se 
representa un ejercicio cuya intensidad supone el 
110% del VO2max (el grosor de las flechas indica 
la implicación de las reacciones y el destino pre-
dominante de los productos). En este contexto 
la hidrólisis de ATP ocurre en un ratio que no 
puede ser soportado al 100% por la respiración 
mitocondrial. La acumulación final de protones 
es un balance entre: las reacciones que consumen 
y liberan protones, la amortiguación celular, y 
el transporte del protón fuera de la célula. En 
el diagrama se observa claramente que la causa 
bioquímica de la acumulación de protón, no es 
la producción de lactato, sino la hidrólisis de 
ATP. Al mismo tiempo, y bajo estas condiciones, 
aumenta la producción de lactato para impedir 
la acumulación de pyruvato y suministrar NAD+ 
para la fase 2 de la glucólisis. Por lo tanto, si el 
músculo no produjera lactato, la acidosis y la 
fatiga muscular ocurrirían con mayor prontitud.

Por otro lado Taffaleti20 demostró que la pro-
ducción de lactato consume protones (Figura 
2), mediante la reacción de LDH, siendo esta 
reacción alcalinizante y funcionando como un 
amortiguador contra la acumulación de proto-
nes en la célula. 

Además, volviendo a la idea de que el incremento 
en la demanda de ATP aumenta la liberación de 
protones, numerosos estudios mencionan que 
dichos protones salen de la célula junto con el 
ácido láctico mediante los MCTs (monocar-
boxylatos transportadores)28-46 De todas formas, 
esto no significa que la producción de lactato eli-
mine protones, ya que Juel, et al9 han cuantifica-
do una mayor salida de protones que de lactato 
durante la contracción muscular. Más adelante, 
hablaremos en profundidad de los MCTs.

Actualmente, según Gladden47, nos encontramos 
en la era de la lanzadera de lactato, iniciada en 
1984 por Brooks48. Brooks, en 1985 estableció 
la hipótesis de la presencia de una lanzadera 
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de lactato intercelular, donde afirmó que, tanto 
la formación como la distribución 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 conexión de célula a célula47. Sin 
embargo, ampliando esta hipótesis, Brooks en 
1998, menciona la existencia de una lanzadera de 
lactato intracelular (Figura 3)36,49,50,51, en la que, 
de forma resumida, se afirma que el lactato pe-
netra en la mitocondria mediante los MCTs para 
ser oxidado36,38,42,51 encontrando en su interior 
LDH36,49,50,52-55.

EL METABOLISMO DEL LACTATO

Hoy en día, algunos estudios que consideran 
como causa de la elevada producción y acumula-
ción de láctico la dysoxia56,57, han sido el referente 
para seguir relacionando lactato y metabolismo 
anaeróbico. Sin embargo, en los últimos años, 
numerosas investigaciones se han mostrado con-
trarias a la idea de que la dysoxia es la principal 
causa del aumento de la producción de ácido lác-
tico y por tanto del lactato en sangre y en músculo 
durante el ejercicio submáximo58-60 Gladden, en el 
año 2004, comprueba y afirma que el lactato es 
un metabolito anaeróbico en presencia de anoxia, 
un metabolito hipóxico en presencia de dysoxia y 
un metabolito aeróbico en presencia de O2 y de 
glucosa y glucógeno como fuel47.

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

– Durante el ejercicio intenso y corto el músculo 
produce rápidamente lactato. Al aumentar 
éste a nivel intramuscular se produce la 
salida del mismo hacia la sangre. Posterior-
mente, durante la recuperación, hay una 
absorción de lactato desde la sangre por los 
músculos en reposo o por otros que trabajan 
a menor intensidad51,61,62.

– Durante el ejercicio de moderada intensidad, 
las fibras musculares glucolíticas producen 
y liberan lactato. Una parte de este lactato 

FIGURA 1.
El metabolismo 

energético en el 
músculo durante dos 

ejercicios de diferente 
intensidad26

FIGURA 2.
Substratos y 

productos de la 
reacción de la 

LDH (lactata 
deshidrogenasa)26

FIGURA 3.
La hipótesis de la 

lanzadera de lactato 
intracelular49
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pasa a la circulación y otra se difunde a las 
fibras musculares oxidativas vecinas que lo 
oxidan63,64,51.

Durante el ejercicio de baja intensidad, los mús-
culos que al principio liberan lactato, posterior-
mente pueden reabsorberlo65-67,51.

De todo ello se deduce que el intercambio de 
lactato es un proceso dinámico tanto en reposo 
como durante el ejercicio48,64,68,69.

También, como dato interesante, Brooks51 en-
contró que durante el ejercicio de moderada 
intensidad, el flujo del lactato en sangre excedía 
al flujo de glucosa, lo que revela la importancia 
del lactato como fuente de carbohidratos. Así 
mismo, Miller, et al70,71 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 duración y mayor intensidad. De esto se 
desprende que la mayor parte del lactato toma-
do por los músculos es transformado por la vía 
oxidativa,64,72-74 y que el lactato es un importante 
precursor gluconeogénico, tanto en intensidades 
bajas como moderadas, y es, posiblemente, el 
sustrato más importante de la gluconeogéne-
sis62,66,70,71,75.

Además, es importante tener en cuenta que el 
lactato entra en el plasma y de ahí a las Células 
Rojas de la Sangre. El ratio del [La-] en plasma 
/ Células Rojas de la Sangre [La-] es constante, 
de aproximadamente un valor de 0,5 y refleja 
un gradiente entre la concentración de La- en 
plasma y la concentración 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 Sangre76,77.

Según Gladden59 el plasma contendrá aproxi-
madamente el 70% del lactato sanguíneo, y las 
Células Rojas de la Sangre el 30%. Esto es así 
en casi todas las condiciones, excepto después 
de un ejercicio muy intenso, en donde el ratio de 
entrada del La-  en plasma es proporcionalmente 

más rápido respecto a la entrada en las Células 
Rojas de la Sangre78 Por lo tanto, el plasma y las 
Células Rojas de la Sangre desempeñan un papel 
importante en el intercambio rápido del lactato, 
cogiéndolo de los músculos activos y llevándolo 
a los inactivos79.

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-
siólogos del ejercicio asumían que el lactato atra-
vesaba la membrana del sarcolema por difusión, 
a pesar de que ya desde 1974 había evidencias de 
que el desplazamiento del lactato estaba relacio-
nado con un mecanismo de transporte80.

Actualmente las investigaciones están descu-
briendo nuevos aspectos acerca del movimiento 
de lactato dentro y fuera del músculo esqueléti-
co. Así, ya se sabe que los MCTs se encuentran 
en numerosos tejidos de mamíferos81 y que 
existe una familia de MCTs82-85 cuyo número 
ha ido aumentando conforme avanzaban las 
investigaciones. También se conocen las carac-
terísticas, funciones y distribución de algunas 
isoformas33,36,37,40,42,50,86,87. y que el transporte de 
lactato y su transportador aumenta con el entre-
namiento34,37,38,40,62,88,89.

Según recientes estudios90,46 son 14 los MCTs co-
nocidos hasta ahora. Si bien, no todos han podido 
ser clonados. Son, fundamentalmente, MCT1 y 
MCT4 las isoformas más estudiadas y las que, 
hasta ahora, se ha podido demostrar que son im-
portantes transportadores metabólicos37,39,44,90,91.

Estos MCTs presentan diferentes roles y diferen-
tes capacidades de transporte. Algunos estudios 
así lo confirman43,87,92-95 Se sabe que el MCT1 está 
relacionado fundamentalmente con las fibras 
oxidativas, y que por tanto está vinculado con las 
capacidades oxidativas del músculo. Igualmente, 
se ha observado la importancia de los MCT1 en 
la introducción del lactato dentro de la célula33,37-

40,87,96,97. Respecto al MCT4, éste se encuentra en 
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las fibras musculares glucolíticas, participando 
en la salida del lactato del músculo37,39,87,98. Por 
lo tanto el MCT1 es el responsable de la entrada 
de lactato a la célula y el MCT4 el responsable 
de la salida39,87,98.

Algunos estudios han encontrado el MCT1 
en fibras tipo I37 en el corazón86,87, en la mem-
brana plasmática, en túbulos T y en vesículas 
citoplasmáticas86. Mientras que el MCT4 se ha 
encontrado básicamente, en el músculo blanco 
y en células con alto ratio glucolítico87. Otros 
estudios han confirmado la existencia del MCT1 
en el sarcolema y en la mitocondria, y del MCT4 
sólo en el sarcolema41,42,50. Las funciones de estos 
MCTs apoyan la presencia de la lanzadera de 
lactato intracelular y extracelular en el músculo, 
que requiere que el lactato actúe tanto en vías 
oxidativas como en glucolíticas45,50.

Por otro lado, la idea de que la actividad física 
juega un papel importante en el contenido de 
las isoformas MCTs en el músculo, es apoya-
do por diversos estudios en el entrenamiento 
humano89,37,38,40,9,44,99. Así, Bonen, et al89 ob-
servaron que tras 7 días de entrenamiento de 
resistencia los MCTs contenidos en el músculo 
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 inclinación de 
las líneas de regresión lineares entre ambos 
parámetros 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.37 observaron tras 8 días de entre-
namiento anaeróbico, 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 física37, pero 
también a que los contenidos de estas isoformas 
difieren en los diferentes tipos de fibras35.

Dubochaud, et al38 evaluaron los efectos del en-
trenamiento de resistencia en los MCT1 y MCT4, 
comparando las cantidades de ambos en fraccio-
nes del músculo completo, fracciones del sarco-
lema y fracciones de la mitocondria. Observaron 
que tras el entrenamiento, las cantidades del 
MCT1 aumentaron significativamente en mús-
culo, sarcolema y mitocondria (90%, 60% y 78%, 
respectivamente), mientras que el contenido del 
MCT4 aumentó sólo 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 sarcolema38.

En un estudio posterior, Green, et al.40 investi-
garon los efectos de una sola sesión de entre-
namiento en las adaptaciones metabólicas en 
el músculo vasto lateral. Para ello aplicaron un 
entrenamiento submáximo (60% VO2) de 5-6 
horas de ciclismo, y observaron una reducción 
del lactato muscular post-ejercicio comparán-
dolo con los datos pre-ejercicio. Durante los 6 
días siguientes de recuperación los niveles de 
lactato, aunque aumentaron algo, continuaron 
por debajo de los valores pre-ejercicio. También, 
de esta sesión, resultaron aumentados los MCT1 
y MCT4 durante los 6 días siguientes. Por lo que 
estos autores proponen que la menor acumula-
ción de lactato no es el resultado de la producción 
de lactato, sino de su eliminación. Este aumento 
de la eliminación depende, entre otros factores, 
del aumento de los niveles de los MCTs.

Recientemente, Thomas, et al.44 también han 
encontrado un aumento del MCT1 después de 
un ejercicio supramáximo, que favorece la elimi-
nación del lactato sanguíneo.

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 ejercicio38,43,98,100,101.

Así, Yoshida, et al.43 en su estudio realizaron un 
ejercicio de intensidad baja y observaron que 
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no se producían cambios en el MCT4, ya que 
esta proteína aumenta con ejercicio de alta in-
tensidad38,101. Aunque para aumentar el MCT1, 
también se necesita cierto nivel de intensidad100, 
ellos demostraron que cuando la intensidad del 
ejercicio es baja, la cantidad del mismo es im-
portante para aumentar el MCT1. Se observó 
que la adaptación óptima en el MCT1 inducida 
por el ejercicio ocurría entre la 3ª y la 6ª semana 
de carrera, más allá de esto el MCT1 no aumen-
tó apenas. En la 1ª semana de entrenamiento 
el MCT1 correlacionó negativamente con la 
distancia de carrera acumulada. Después de la 
tercera semana se observó una correlación po-
sitiva entre el MCT1 y la distancia recorrida. En 
la semana 6ª no hubo correlaciones con las dis-
tancias acumuladas. Por último, en un análisis 
más profundo, en la 1ª semana se observó que 
un exceso de carrera (> 20km/week) reprimió 
el MCT1 (-16%), mientras que una cantidad de 
carrera más modesta (<20km/week) aumentó el 
MCT1 (+37%). 

EL EFECTO PROTECTOR DEL ÁCIDO 
LÁCTICO

Si en capítulos anteriores hemos comentado los 
efectos beneficiosos de la producción y el inter-
cambio de lactato, recientes estudios102-104 apor-
tan nuevos roles del ácido láctico en el músculo 
esquelético.

De tal manera, Nielsen, et al.102 demostraron en 
su estudio que la acumulación de ácido láctico, 
en vez de ser una causa de la fatiga muscular 
durante el ejercicio, es un protector contra la 
misma. El ejercicio causa una disminución de 
K+ muscular, lo que da lugar a un aumento de la 
concentración extracelular de potasio [K+]o.

105, 

106. 

Con el fin de estudiar el efecto de ambos as-
pectos en la función muscular, Nielsen, et al.102  

incubaron músculos sóleos de ratas con una 
concentración extracelular de K+ de 11mM, lo 
que redujo la fuerza tetánica en un 75%. Poste-
riormente añadieron 20mM de ácido láctico y 
observaron que se producía una casi completa 

recuperación de la fuerza. Esta recuperación 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 consiguió. 
Según Nielsen, et al.102, parece ser que el descen-
so de la fuerza por un elevado [K+]o se debe a la 
despolarización de la membrana, resultando una 
lenta inactivación de los canales de Na+107,108. 
Esto puede ser compensado por una acumula-
ción del Ca2+ muscular causando un aumento 
del Ca2+ cytosólico transitorio en respuesta a la 
estimulación. También en el estudio observaron 
que el ácido láctico no tuvo ninguna influencia 
en el [Ca2+], y que la recuperación de la excitabi-
lidad se produjo a través de los canales de Na+.

Las conclusiones del estudio de Nielsen et al.102 
fueron confirmadas en la investigación de Pe-
dersen, et al.103 Sin embargo, Pedersen, et al.109 
observaron que la acidosis intracelular dismi-
nuía la permeabilidad del cloro en los túbulos 
T, lo que permitía que los potenciales de acción 
fueran propagados a pesar de la despolarización 
muscular.

Así mismo, Nielsen, et al.110 observaron que más 
que el intersticio, son los túbulos T los que están 
más expuestos a la acumulación de K+ extracelu-
lar105. Por lo que los fallos en la excitación durante 
el ejercicio están determinados, en primer lugar, 
por cambios en los gradientes electroquímicos a 
través de la membrana de los túbulos T, más que 
a través del sarcolema110.

Al estudiar lo que ocurría en los túbulos T, ob-
servaron que el aumento de K+ en ellos causaba 
una despolarización crónica en el sistema T. Al 
mismo tiempo, el aumento de Na+ intracelular 
interfiere en la habilidad del sistema T para 
soportar sucesivos potenciales de acción 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 así a mantener 
la producción de fuerza durante la activación 
muscular intensa.
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Pedersen, et al.103 también estudiaron el efecto 
del ácido láctico en los músculos con pérdida de 
fuerza por un alta concentración de potasio ex-
tracelular [K+]o, pero lo hicieron en combinación 
con un beta-agonista específico (salbutamol), y 
con la temperatura muscular. En el estudio ob-
servaron que cuando se elevó la temperatura de 
30º a 35º en músculos deprimidos por un alto K+ 
(11mM), se recuperó la fuerza en un 35%. Esta 
recuperación de la fuerza por elevación de la 
temperatura fue relacionada con: una hiperpola-
rización, una reducción de [Na+]i, y un aumento 
del 93% de la actividad de la bomba Na+-K+. 
Al estudiar los efectos de la acidosis láctica y 
el aumento de catecolaminas en plasma que se 
produce durante el ejercicio intenso, combinados 
con la elevación de la temperatura, observaron 
que con 11mM de K+, una elevación de la tem-
peratura de 30º a 35º, una concentración de 
11mM de acido láctico, y de salbutamol de 10-5 
M, la fuerza fue completamente recuperada. Por 
lo tanto, los autores103 sugieren un escenario en 
el que la acción depresiva de la hiperkalemia 
inducida por el ejercicio, es contrarestada por la 
acción combinada de una elevada temperatura 
muscular, acidosis láctica y catecolaminas.

Posteriormente, el estudio de Kristensen, et al.104 
pone en duda el efecto protector del ácido lácti-
co en los músculos activos. Estos autores, en su 
estudio, difieren de las conclusiones de Nielsen, 
et al.102 sobretodo, en que el efecto protector 
del ácido láctico pueda ser un mecanismo ge-
neralizable a los músculos durante la actividad 
normalizada.

Según Kristensen, et al.104 en el estudio de Nielsen, 
et al.102 el músculo sóleo en reposo fue incubado 
en concentraciones altas de potasio para imitar 
las concentraciones referidas de potasio intersti-
cial durante el ejercicio de alta intensidad110. Este 
tratamiento no activa la bomba Na+-K+ y, por lo 
tanto, se produce una despolarización más larga 
que la que se produciría si la acumulación de 
potasio fuera el resultado de la actividad muscu-
lar normal. Además, en el estudio de Nielsen, et 
al.102 los músculos tratados con potasio fueron 
incubados con ácido láctico, lo que redujo el ph 
extracelular más 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 está aumentado.

Así pues, con el objetivo de salvar estos proble-
mas y comprobar si lo que concluye Nielsen, et 
al.102 en su estudio ocurre sólo en músculos pa-
sivos pre-incubados con un alto potasio externo, 
o si también puede generalizarse a músculos 
fatigados por la actividad, Kristensen, et al.104 es-
timularon el músculo soleo aislado de rata hasta 
la fatiga. Realizaron tres series de experimentos 
independientes, comparando músculo control 
y músculo pre-incubado con tres soluciones: 
20mM Na-lactate (acidifica el ph interno), 
12mM Na-lactate + 8mM de ácido láctico (imita 
los cambios del ph durante la actividad muscu-
lar), y 20mM de ácido láctico (acidifica el ph 
externo más que el interno). En todos los casos 
observaron una reducción en el desarrollo de la 
fuerza (en algún caso más significativo que en los 
otros). Por lo tanto, ellos no detectaron que la in-
cubación de lactato/ácido láctico, desempeñara 
un papel de protección frente al desarrollo de la 
fatiga en los músculos activos.

Sin embargo, sí observaron, tal como lo hizo 
Nielsen, et al.102 que las tres combinaciones de 
lactato/ácido láctico restauraban la fuerza en 
el músculo sóleo pasivo incubado con una alta 
concentración de K+. La razón principal de las 
diferencias que se dan entre el músculo pasivo y 
el activo radican en la bomba Na+-K+. La despo-
larización en los músculos pasivos es, por tanto, 
más pronunciada que en los activos. Y es ahí 
donde lactato/ácido láctico actúan, eliminando 
las consecuencias negativas de una despolari-
zación inusualmente larga. Mientras que, en los 
músculos activos, es la activación de la bomba 
la que restaura la fuerza hyperpolarizando las 
células musculares111.

Hansen, et al.112 estudiaron los efectos de las 
catecolaminas y del ácido láctico en el manteni-
miento de la contractibilidad en las fibras de con-
tracción rápida, comparándolo con las fibras de 
contracción lenta en músculos de ratas electroes-
timuladas. Observaron que, al igual que ocurría 
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con las fibras de contracción lenta, en las de 
contracción rápida se producía un descenso de la 
excitabilidad motivado por el aumento de [K+]o, 
que es contrarrestado simultáneamente por el 
ácido láctico y el aumento de catecolaminas. Si 
bien, las fibras de contracción rápida, muestran 
una menor respuesta al efecto protector de las 
catecolaminas y el ácido láctico. Esta diferencia 
es compensada por una mayor tolerancia de 
estas fibras musculares a un elevado [K+]o. Ade-
más, la producción endógena del ácido láctico es 
mayor en las fibras musculares de contracción 
rápida, por lo que alcanzar rápidamente 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 ácido láctico contra la pérdida 
de fuerza, aparece también la bomba Na+-K+ 
como uno de los aspectos que retrasa la apari-
ción de la fatiga. 

DISCUSIÓN 

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 metabólica, que retarda la acidosis, que 
facilita la eliminación de protones del músculo, y 
cuya producción permite continuar con la rege-
neración del ATP glucolítico.

Además de estas funciones del lactato, la hipó-
tesis de la lanzadera del lactato36,47-51,47 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 
carbohidratos51 que compite con la glucosa70,71 y 
además un importante precursor gluconeogéni-
co62,66,70,71,75.

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

Además, al mismo tiempo, ha surgido una 
terminología inadecuada (umbral anaeróbico, 
anaeróbico, capacidad anaeróbica) como con-
secuencia de una falta de conocimientos básicos 
de bioquímica y del metabolismo del ejercicio; y 
es que, desde este punto de vista, la fisiología del 
ejercicio, no admite estas expresiones. 

Lo adecuado sería hablar de un estado de predo-
minio del componente aeróbico, de predominio 
de glucólisis aeróbica y de predominio de la glu-
cólisis anaeróbica. Teniendo en cuenta, además, 
que el predominio de uno u otro sustrato y su 
oxidación no tiene mucha relación con la acumu-
lación de lactato sanguíneo.

También es un error considerar que la acumula-
ción de ácido láctico se produce por una falta de 
disponibilidad de O2, ya que no hace falta entrar 
en un estado anaeróbico para producir lactato.

Otro aspecto que hay que erradicar es la fijación 
del umbral anaeróbico a la intensidad OBLA 
de 4ml, realizado por Mader en 1986113. Lo que 
realmente marca el OBLA es el comienzo de 
un desequilibrio entre la producción y aclarado 
de lactato. Desequilibrio que viene dado por la 
individualidad metabólica de cada sujeto. Por 
lo tanto, una misma concentración de lactato de 
4ml supone diferentes intensidades relativas y, 
en consecuencia, un desigual estrés metabólico 
entre sujetos, tal como se observa en el estudio de 
Llop, et al.114 en el que la aplicación de distintas 
intensidades de entrenamiento a dos grupos de 
trabajo, no evidencia diferencias en ambos gru-
pos en la concentración de lactato.

Así mismo, existe una gran variabilidad entre 
sujetos en la concentración de lactato. En el tra-
bajo de González, et al.115 se observa como ésta 
no sólo ocurre entre los diferentes puestos que 
desempeñan los jugadores, sino también entre 
jugadores que ocupan el mismo puesto. Lo que 
indica que hay que trabajar con la mayor indivi-
dualización posible.

Para lo único para lo que se podría 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 acumulación de lactato, definida esta ruptura 
como Umbral de lactato u OBLA y que es muy 
variable entre los diferentes individuos.

En función de esto último, habrá situaciones de 
equilibrio entre la producción y aclarado de lac-
tato que van a servir como referente para estable-
cer intensidades y duración de entrenamientos 
que permitan retrasar el desequilibrio o punto de 
ruptura de la curva. Sí es importante, en la uti-
lización de este umbral, especificar la intensidad 
y la duración de la prueba, ya que en función de 
estos datos las fase estable será diferente. 

Además, también hay que tener en cuenta los 
MCT1 de cada individuo, éstos aumentan con 
el entrenamiento, facilitando así el lavado del 
lactato. Sin embargo, a la hora de valorar los 
cambios que el entrenamiento produce en el 
MCT1, hay que tener en cuenta, no sólo 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 específico y 
adecuado. Lamentablemente, en la actualidad, 
está muy extendido el uso de protocolos máxi-
mos que determinan parámetros fisiológicos y 
metabólicos (VO2max, FCmax, Potencia máxima, 
Velocidad máxima), a partir de los cuales se pres-
cribe el entrenamiento, estableciendo tantos por 
ciento relativos de estos valores máximos. Éste es 
un planteamiento inadecuado, ya que el protoco-
lo debe permitir contemplar una estabilización 
metabólica y fisiológica para obtener datos de 
cierta utilidad. Tal como confirman recientes 
estudios116,117.

Por consiguiente, los protocolos de valoración 
en los que se alcancen los estados estables que se 
asemejen a las fases de la prueba o la competi-
ción, serían los más apropiados para medir pará-
metros fisiológicos y metabólicos 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 extracción de sangre 

para obtener la muestra, ya que se han observa-
do diferencias importantes según se realice ésta 
en el dedo o en la vena118. Por otro lado, el calor 
ambiental que, sin una aclimatación al mismo, 
reduce el umbral de lactato119.

Es pues hora de afrontar esta nueva era que los 
conocimientos de la bioquímica, y en concreto 
del ácido láctico, nos presentan. Hay que seguir 
investigando en esta línea pero, mientras tanto, 
de manera inmediata, hay que cambiar las prue-
bas de valoración, los parámetros medidos, la 
prescripción de los entrenamientos y apuntar, en 
todo ello, a una especificidad máxima.

RESUMEN

Desde 1920 hasta nuestros días, se ha aceptado 
de forma común y generalizada la creencia de 
considerar la acidosis láctica como causa de la 
acidosis metabólica. Sin embargo, numerosos 
estudios confirman que tal afirmación no tiene 
ningún soporte bioquímico. 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 metabólica y 
al papel que desempeña el lactato en la misma, 
como son: a) Que la acidosis metabólica es 
causada por un incremento en la producción 
del ATP no-mitocondrial; b) Que la produc-
ción de lactato es fundamental para continuar 
la regeneración del ATP glucolítico; c) Que la 
producción de lactato consume dos protones y 
retarda la acidosis; d) Que el lactato facilita la 
eliminación del protón del músculo 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 desempeña 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 valoración y la 



PRESENTE Y FUTURO DEL ÁCIDO LÁCTICO

VOLUMEN XXIV - N.º 120 - 2007

279
A M D

inadecuada prescripción del entrenamiento que 
se ha producido hasta ahora. La nueva era del 
ácido láctico y de su bioquímica, nos debe llevar, 
de forma ineludible, a cambiar las pruebas de 
valoración y los parámetros medidos, erradicar 
la terminología inadecuada (anaeróbico, umbral 
anaeróbico, capacidad anaeróbica), eliminar 
los valores umbrales de ácido láctico fijados de 
antemano, y prescribir los entrenamientos con la 
máxima especificidad.

Palabras clave: Ácido láctico. Acidosis meta-
bólica. 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 

ATP’s non-mitocondrial production; b) The 
lactate production is fundamental to continue 
the regeneration of the glucolitic ATP; c) 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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