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Acido Lactico y Ejercicio (Parte II)
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INTRODUCCION

En la parte final de nuestro primer articulo sobre Acido Léctico y Ejercicio, nos referimos a la importancia del
conocimiento del metabolismo del 4cido lactico, sustancia que a la luz de numerosas investigaciones de los dltimos afios,
revela ser no sélo un metabolito de cuya produccién se genera una importante liberacion de energia anaerébica (decisiva
para aquellas pruebas o deportes donde la potencia anaerdbica lactacida es prevalente), sino también un potente sustrato
para su reconversion a piruvato y ulterior oxidacién mitocondrial, o alternativamente, un importante reservorio metabdlico
para producir glucosa sanguinea (neoglucogénesis) o glucogeno muscular y hepatico (neoglucogénesis, proceso de
reconstruccion de moléculas de glucdégeno a partir de sustratos tales como el &cido lactico, piravico, glicerol, o
aminoacidos tales como alanina y glutamina, proceso que debe ser diferenciado de la glucogenogénesis, que es la
reconstruccion de moléculas de glucégeno a partir de glucosa).

Habiendo ya descrito los aspectos fisioldgicos més importantes de la produccion del 4cido lactico, los mecanismos
metabolicos y coenzimaticos involucrados, la reversibilidad de la reaccién lactato-piruvato y la relacion entre acido lactico
intracelular y sanguineo, en el segundo articulo de esta serie, es nuestro objetivo profundizar aspectos (antes sélo
mencionados), sobre los mecanismos de produccién-remocién de lactato y su relacién con los estimulos de entrenamiento,
los caminos metabdlicos del lactato durante el proceso de recuperacion y la interaccién del lactato y otros precursores en
la reposicion de los depdsitos de glucosa y glucdgeno que fueron depletados (es decir, consumidos, vaciados).

PRODUCCION VS. REMOCION DE ACIDO LACTICO DURANTE EL EJERCICIO
(“LACTATE TURNOVER”)

Numerosas investigaciones con moléculas de acido lactico “marcados” con radioisétopos (trazadores radioactivos) que son
inyectados en el torrente sanguineo para luego determinar su concentracion en la sangre, después de su metabolizacién en
6rganos o territorios en particular, han probado que el acido lactico es un metabolito muy activo durante el ejercicio
realizado a diferentes grados de intensidad, tanto como en el periodo de reposo o descanso. Durante el reposo y el
ejercicio de nivel muy moderado, el acido lactico es producido, y a la vez removido, por la reversibilidad de la reaccion, a
velocidades similares. El balance entre produccién y remocion es lo que puede darse en llamar “equilibrio reversible del
lactato” (conocido en la literatura inglesa como “Lactate Turnover”).

Debido a que el lactato es un metabolito que se reconvierte rapidamente tendiendo a balancear su produccién y su
remocion, su concentracion en los liquidos biolégicos no cambia demasiado. Esto no sélo sucede dentro de las células, sino
también en el torrente sanguineo, en el cual el lactato volcado por las células es removido por otros tejidos, avidos del
mismo, para reconvertirlo a piruvato y oxidarlo en el Ciclo de Krebs.

Los mencionados estudios con trazadores han demostrado que, para un nivel dado de lactato sanguineo (lactacidemia) el



“turnover” (produccioén-remocion) de acido lactico durante el ejercicio, es varias veces mayor que en reposo. Por lo tanto,
si se observa que la lactacidemia permanece a valores cercanos a los de reposo durante el ejercicio suave, seria erréneo
concluir que la causa radica en una falta de su produccion (Figura 1 a).

A una intensidad de ejercicio ligeramente méas elevada, la lactacidemia aumenta por encima de los valores de reposo, pero
si la intensidad es mantenida (ya sea en forma continua o intercalada, con pausas muy breves), la lactacidemia se estabiliza
en un nivel superior al de la Figura 1 a.

Numerosos trabajos y nuestro propia experiencia de investigaciéon, demuestran que se pueden sostener trabajos en 50 y 80
minutos de duracién a una tasa de balance (“turnover” o produccién-remocion) tal, que la lactacidemia oscila entre 2 y 3, y
hasta 4 mM/Lt y que la curva de lactato (Figura 1 b) puede tener fluctuaciones dentro de este rango y hasta descender
ligeramente ante la prolongacion del esfuerzo a una velocidad sostenida. Las razones de la mantencién del estado de
equilibrio de lactacidemia (o "steady-state" lactacido) en un nivel por sobre el de reposo, pero relativamente bajo (menos
de 4 mM/Lt) y en un esfuerzo tan prolongado, se debe a un mecanismo multifactorial en el que intervienen la potencia
oxidativa mitocondrial, que oxida el piruvato proveniente de la remocién, una mayor participacion de los &cidos grasos en
la degradacion metabdlica aerdbica, y una mayor capacidad para transferir el lactato al torrente sanguineo y transportarlo
del mismo modo a otros sitios metabolicos (grupos musculares menos activos o inactivos, corazon, etc.) con activa
respiracion celular, que toman al lactato como combustible oxidativo. El nivel funcional de ejercicio de este tipo de
entrenamiento con un balance entre 2-4 mM/Lt, ha sido por nosotros nomenclado como nivel Subaerdbico.

En una tercera situacion, (Figura 1 c) ante un ejercicio continuo o intervalado de mayor intensidad (con pausas mayores),
la lactacidemia alcanza un nuevo estado de equilibrio (“steady-state”) entre su produccion y su remocion, que transcurre
en una franja entre 4-6 mM/Lt de concentracion sanguinea. Los trabajos que se toleran en ese nivel fisioldgico o franja
funcional (nominado Superaerébico), varian entre los 25’ y 40’ de duracién segun los individuos.

Los estudios con trazadores indican que la tasa de remocidn o “clearence metabodlico” (expresado por el cociente
“turnover” o remocion de lactato/nivel sanguineo de lactato) se incrementa cuando aumenta la lactacidemia (es decir que
ante un incremento dado del denominador, se genera un aumento mayor del numerador). Esto significa, como lo habiamos
descrito en el primer articulo de esta serie, que la tasa de remocion es dependiente de la concentracion de lactato, es decir
que la lactacidemia necesita alcanzar determinado nivel para forzar la remocién de lactato, y estimular a las enzimas y
coenzimas que catalizan el proceso de reversibilidad.

De acuerdo con este razonamiento seria ldgico pensar que convendria realizar ejercicios mds intensos que generen un
“steady-state” o estado de equilibrio entre produccién-remocién méas elevado, para aumentar la intensidad del “turnover”.
Ello sucede si realizamos ejercicios continuos o intervalados a una intensidad mas elevada que en la Figura 1 ¢, alcanzando
una franja o area funcional entre 6 y 9 mM/Lt de lactacidemia (Figura 1 d).

El inconveniente de este tipo de estimulacion, es que es muy dificil mantener el equilibrio dindmico en este nivel funcional
por mas de 12’ a 18’ de trabajo (o trabajo més pausa, en el caso del entrenamiento intervalado). Hemos denominado a este
tipo de entrenamiento como area funcional de Consumo Méaximo de O, (VO, méx.), ya que numerosas investigaciones, con
control bilateral de VO, y lactato alcanzan este nivel de lactacidemia, durante esfuerzos graduados donde fue alcanzado el
mayor nivel de potencia aerdbica.

Tedricamente, si comparamos ahora la beneficiosa potencialidad de los entrenamientos Subaerébicos (Figura 1 ¢) y de
Consumo Maximo de Oxigeno (Figura 1 d), la mayor lactacidemia de éstos ultimos garantizaréd una mayor potencia de
produccién-remocién. Sin embargo, la poca duracion del trabajo (12’ a 18?), contrasta con una potencia quizas menor de
remocion, pero de una duracidn sensiblemente mas prolongada en los trabajos Superaerdbicos (25’ a 40?), por lo cual
estos tipos de entrenamiento, en drea funcional de 4 a 6 mM/Lt son los que probablemente tienen mayor responsabilidad
de aumentar el “turnover” de lactato, complementdndose con entrenamientos de VO, maximo, que como su nombre lo
indica son, quizas, los mas incrementan la maxima potencia aeroébica.

En una ultima hipotética situacion, ante un ejercicio con intensidad progresiva constante (continuo o intervalado pero a
velocidad irreversiblemente creciente), es naturalmente imposible alcanzar un estado equilibrio (“steady-state”)
lactacidémico, ya que, por la intensidad creciente los procesos de produccién superan a los de remocion y entonces se
genera una relacion entre velocidad y lactato, que podemos visualizar en la Figura 1 e.

A través de esta grafica podemos comprender con mayor claridad la definiciéon de umbral aerébico-anaerdbico lactacido y
su diferencia con el estado de equilibrio en una tasa de producciéon-remociéon determinada (“steady-state” del “lactate
turnover”).

El umbral aerébico-anaerdbico lactacido significa el punto de inflexién de una curva de relacién entre velocidad (abcisa) y
lactato (ordenada), que de un comportamiento casi lineal cambia a otro exponencial. La velocidad determinante de la



forma de la curva es caracteristica de cada sujeto.

Arribar a un estado de equilibrio o balance entre produccién-remocion de lactato significa alcanzar determinados balances
estables (lactacidemia constante), a intensidades determinadas, y durante un tiempo o duracion mas o menos prolongado
(Figuras 1a, 1 b, 1 cy 1 d). También es una caracteristica individual el tiempo durante el cual un individuo puede sostener
una intensidad de entrenamiento y un determinado balance lactacidémico. De alli la importancia de la evaluacion de
lactato intra y post-esfuerzo, ante diferentes volumenes, intensidades y pausas de trabajo, para brindar un respaldo
cientifico al concepto de especificidad de la carga de trabajo, en la busqueda del efecto metabdlico perseguido por el tipo
de entrenamiento impartido.

Ademads, es importante destacar que durante el ejercicio sostenido al 50-70 % del VO, max., la tasa de produccion-
remocion (“lactate turnover”) se correlaciona linealmente con la curva en ascenso de VO, méax. Durante el ejercicio
sostenido aumentan, tanto la tasa absoluta como la relativa de oxidacién, desde el estado de reposo hasta un ejercicio
moderado al 50 % VO, méx, la oxidacion metaboliza el 30 % del acido lactico removido, y la tasa de oxidaciéon aumenta 3,5
veces con respecto a la tasa basal. Esto constituye un respaldo cientifico para la instrumentacion de los trabajos
regenerativos activos para acelerar los procesos de recuperacion, como veremos mas adelante. Veamos ahora qué sucede
con la tasa de produccion o aparicion, y la tasa de remocion o desaparicion de lactato, ante ejercicios que no mantienen un
estado de equilibrio (“stady state”), es decir ante esfuerzos de intensidad progresiva. El lactato producido y removido (y
por ende el balance entre produccion y remocion intracelular) tienen una alta correlacion lineal con el nivel de lactato
arterial y venoso, y una correlacién exponencial con el VO,. De alli la importancia de la determinacién de lactato sanguineo
como medio de reflejar lo que esté sucediendo con los procesos metabodlicos aerdbicos-anaerobicos. Esto esta hipotetizado
en trabajos de Boyd y cols. (1981) y Brooks y cols. (1985), donde se presume que el punto de ruptura de la curva, es decir,
el umbral aerdbico-anaerdbico lactacido (Figura 1 e), estd dado por un aumento de la tasa de produccion o aparicién, por
sobre la tasa de remocion o desaparicion.
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CAMINOS METABOLICOS DEL ACIDO LACTICO DURANTE LOS PROCESOS DE
RECUPERACION

Se producen aproximadamente 100 mg/kg/hora de lactato en condiciones de reposo, estimandose que el 50 % se
reconvierte a piruvato y es oxidado en el ciclo de Krebs. En la Figura 2 podemos ver porcentuales de lactato que siguen
distintos caminos metabdlicos, sea reconversion y oxidaciéon mitocondrial, o utilizdndose como un importante precursor
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neoglucogénico (sustrato para regenerar glucosa) o neoglucogenogénico (sustrato para regenerar glucégeno hepatico o
muscular), o bien como precursor de aminodacidos y proteinas. Esta informacion vital ha sido obtenida usando radioisétopos
en animales, por Brooks y cols. (1973), y Brooks y Gaesser (1980), inyectando (U-14 C) lactato a ratas durante ejercicio
intenso, hasta la fatiga absoluta. Durante varios momentos de la recuperacion fueron medidos los niveles redioisotopicos
en sangre, higado, rifion, corazén y musculos. Las conclusiones respecto de los caminos metabdlicos seguidos por el lactato
se representan en la Figura 2. A su vez, se debe considerar que el comportamiento metabolico del lactato, cuando el
ejercicio se detiene, dependeria de las condiciones metabdlicas internas. Por ejemplo, altos niveles de lactato y condiciones
casi normales para otros sustratos, como glucégeno hepatico y glucosa sanguinea, favorecerian la oxidacion del lactato.
Por el contrario, un gran vaciamiento glucogénico y/o una hipoglucemia, favorecerian tanto la neoglucogénesis como la
neoglucogenogénesis, con una menor tasa de oxidaciéon de lactato.

Por lo tanto, podemos afirmar que, durante el proceso de recuperacion, mas del 70 % del lactato es reconvertido a piruvato
y oxidado en el Ciclo de Krebs (con produccién de ATP mas C,0 y H, O).
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Este mecanismo es también utilizado en elevada proporcion en los ejercicios que alcanzan estados de equilibrio (“steady
state”) entre niveles de producciéon y remocién. Esto es por demas significativo, ya que cada molécula de lactato que se
oxida es sustitutiva de la glucosa, ahorrando su consumo, ya sea proveniente del torrente sanguineo o de la ruptura del
glucégeno muscular.

El otro 30 % del lactato removido en el proceso de recuperacion tiene diferentes destinos ya enunciados; en orden de
prioridades:

1) Un 2-3 % se utiliza para la restitucion de la glucosa sanguinea.
2) Un 20 % es precursor neoglucogénico (en musculo y corazon en primera instancia, y luego en el higado).
3) 5-7 % se emplea para la restitucion de aminoéacidos y proteinas.

TASA DE REMOCION EN LA RECUPERACION ACTIVA Y PASIVA

Numerosas investigaciones han demostrado que la curva de desaparicion del lactato sanguineo, es sensiblemente diferente
y mucho mas répida con trabajo regenerativo activo, como lo muestra la Figura 3. Mucho se ha polemizado acerca de la
intensidad (en % de VO, méx.), o la velocidad (en % de la velocidad méaxima de competicion), a las que deben realizarse los
trabajos de recuperacion activos.
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Figura 3

Considerando los deportes de base como el atletismo y la natacion, podemos sinterizar las conclusiones de numerosas
investigaciones, diciendo que en carrera se alcanzan los mas elevados niveles de oxidacién y remocioén a una intensidad
entre el 30 y 45 % VO, max., equivalente a velocidades entre el 35 y el 50 % de la velocidad méaxima (Figura 4).
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En natacién (Figura 5), la mas elevada tasa de remocion de lactato se obtiene a intensidades que oscilan en el 55y el 70 %
del VO, méx., o a velocidades entre el 60 y el 75 % de la maxima velocidad competitiva.
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El papel del trabajo regenerativo activo es de capital importancia en los procesos de recuperacion activos. El respaldo
cientifico de esta aseveracion radica en que la actividad fisica a ritmo suave, es activadora del proceso de reconversion de

lactato residual y de su posterior oxidacion intramitocondrial. Con respecto a este proceso, podemos considerar dos
situaciones:

a) El transporte de lactato dentro del musculo activo (“Lactate Shuttle” dentro del musculo).

b) El transporte de lactato hacia la sangre y de alli a otros grupos musculares y regiones celulares de alto potencial
oxidativo (“Lactate Shuttle” intravascular).

Con respecto a la situacién a), como lo sugieren las diferencias arteriovenosas en mediciones de lactato con trazadores
radioisotdpicos, aproximadamente s6lo la mitad del lactato formado en el musculo ejercitado es liberado a la circulacién
venosa. Aproximadamente la otra mitad, junto con una significativa cantidad de lactato removido de la circulacion arterial,
es consumido dentro del musculo y aparece como C,0 en la sangre venosa. Basados en resultados de Baldwin y cols. (1977,
1978), puede observarse que el lactato producido preponderantemente en fibras glicoliticas anaerdbicas (II b), es

difundido y oxidado dentro del propio musculo a fibras lentas o aerdbicas (Tipo I), o también a fibras répidas
semioxidativas (I a) )Figura 6).

Considerando ahora la situacion b), el trabajo regenerativo activo logra que el lactato circulante en una fracciéon de 1
minuto, alcance el corazén y sea enviado por la circulacion arterial a territorios musculares, algunos inactivos o poco
activos durante el proceso de ejercicio previo, que estan avidos de ese lactato para oxidarlo en sus comportamientos
celulares de alta capacidad de respiraciéon oxidativa.



Figura 6

Es obvio concluir que este proceso sera beneficioso por el aumento del volumen minuto y de la redistribucion del flujo
sanguineo, variables incrementadas con el trabajo activo y disminuidas durante la recuperacion pasiva. En pocas palabras,
a la luz de esta actualizada informacion cientifica, debemos considerar al lactato como un metabolito que vehiculiza la
liberacion de energia adicional, importante para deportes de prestaciéon anaerdbica masiva o aerdbico-anaerdbicos
alternados, y que gran parte de los procesos de entrenamiento modernos estan dirigidos a lograr su produccion racional y
su utilizacién durante el esfuerzo, y/o durante el proceso de recuperacion, como una gran fuente de combustible para los
procesos aerobicos (en sustitucion de la glucoélisis) o como un potente metabolito neoglucogenogénico.
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