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REVISION HISTORICA

Los mecanismos de produccion energética para la contraccion muscular han sido, historicamente, uno de los pivotes sobre
el cual se apoyd la Fisiologia del ejercicio a partir del interés por reconocer los metabolismos dominantes en las distintas
situaciones de esfuerzo fisico que el hombre puede plantearse.

En razon de un sinceramiento cientifico, podemos decir que en sus primeras etapas la investigacion fisioldgica estaba mas
abocada hacia el estudio del fenémeno "in vitro" que a la comprension del mismo en la intimidad del musculo que esta
actuando integrado en una respuesta psico-organica global. En este largo transitar metodoldgico, los medios y métodos se
fueron perfeccionando y con ello dando a luz a una problematica que aun hoy (por las caracteristicas tan peculiares que
tiene el organismo para mostrarse como una individualidad psicobioldgica) se observa como altamente compleja.

No obstante lo ut-supra, debe resaltarse que los avances en el metabolismo energético muscular (o metabolismo
mioenergético) han sufrido progresos enormes en los ultimos 30 afios, poniendo al fisiélogo frente a la necesidad de
desarrollar un area especifica en su campo, la Fisiologia Aplicada, en el afan de ver no solo lo que pasa en el esfuerzo fisico
sino también de aprovechar el conocimiento que va surgiendo de esta investigacion y "aplicarlo” en el organismo a los
efectos de comprender mejor cuales son los caminos que conducen a la optimizacion de los distintos drganos y sistemas.
Aqui, en este objetivo, la fisiologia aplicada termina por brindar al que desee recogerlos, los parametros abordados por ella
para conducirlo hacia el mejoramiento de la salud y la aptitud fisica.

En el marco estricto del fendmeno mioenergético, la discusion cientifica tuvo su encuadre mas relevante en los
mecanismos aerébicos y anaerdbicos de produccidon de energia. Para los distantes de esta controvertida polémica, lo
aerobio y lo anaerobio se limitd a la existencia o no de oxigeno para la contraccién muscular en el metabolismo dominante.
En las primeras tres décadas de este siglo, las investigaciones basicamente se circunscribieron a explicar y demostrar que
en los esfuerzos de caracter submaximo la tasa de produccion neta de lactato es cero. Asi Hill y Margaria se empefiaron en
dar pruebas que el lactato que aparece en los ejercicios de intensidad menor a VO,max. es producto de la glucélisis inicial
propia del comienzo de todo ejercicio, la que se desarrolla en un estado de deuda de oxigeno (glucélisis anaerdbica) pero
que luego el valor encontrado en sangre no se modifica o, a lo sumo, desciende, por lo que se infiere que no hay
produccion de acido lactico (A-L) durante el transcurso del trabajo fisico. Si se considera que siempre que hay falta de
oxigeno (anaerobiosis) para un esfuerzo hay elevacion de los valores de lactato en sangre por incremento en su
produccion, era dable pensar entonces que aquellos ejercicios en que éste aparezca elevado la causal sera la carencia de
dicho gas. Hasta aqui lo aerdbico implicaba un aporte de oxigeno a la mitocondria en cantidades suficientes como para
asegurar que éste cumpla ampliamente con su funcién de aceptor final de hidrégenos. El metabolismo aerobio (oxidativo)



estaba representado en aquel estado de investigacion, con una serie de reacciones quimicas intramitocondriales donde el
rol protagonico lo representaba el oxigeno. Asi, cualquier esfuerzo de baja intensidad era aerdbico porque habia oxigeno
suficiente y no se producia mas A-L. En la vereda opuesta, todo esfuerzo anaerobio implicaba un trabajo fisico de alta
intensidad con elevada produccion de lactato por ausencia del referido gas. Investigaciones posteriores evidenciaron que
la produccion de A-L en los esfuerzos moderados existe de la misma manera que ocurre durante el reposo. Esto es, en este
estado y en aquellos de nivel submaximo hay produccion del mencionado metabolito, el que se genera en los eritrocitos, en
el cerebro, en glébulos blancos, en el intestino, en musculos, etc., solo que la formacién de lactato es acompafiada por un
recambio metabdlico (turnover) del mismo, lo que asegura que al menos hasta cierto nivel de intensidad existan
mecanismos de produccioén importantes de A-L en el interior de la célula muscular, los que se ven acompafiados por una
remocién intramiocitica (turnover) asi como a nivel sanguineo (clearance), haciendo que los valores hematicos de dicho
metabolito se mantengan relativamente estables.

Ya en 1930 Owles habia demostrado que en los trabajos de baja a moderada intensidad no habia elevacion de los valores
sanguineos de A-L pero que por encima de un cierto nivel de ejercicio (propio de cada individuo) se produce un aumento en
las concentraciones sanguineas de lactato. El denominé a este momento como "nivel metabdlico critico", sus sucesores
contemporaneos lo rotularon como "punto Owles" y en la actualidad estamos hablando de "Umbral Anaerébico Individual".

Quedaba claro para ese entonces que la concentracion hematica del metabolito era el resultado del proceso de produccion-
remocion-clearance y no necesariamente de la situacién anaerdbica del musculo. La comprension intima y profunda de
estos mecanismos surge como imprescindible a la hora de someter a un individuo a un esfuerzo fisico. Aun hoy no son
pocos los que creen que siempre que hay lactato por sobre los valores de reposo (alrededor de 1 mM/L) estan frente a
intensidades anaerdbicas lactécidas. Se sigue hablando de glucdlisis anaerdbica como el obligado camino metabdlico que
brinda energia para la resintesis de ATP en aquellas condiciones de trabajo donde la intensidad genera fatiga. Y esto
porque la asociacion acido lactico-agotamiento estd sacada del contexto fisiologico que explica mucho mas sobre el
acontecimiento metabdlico.

ESTADO ACTUAL DEL CONOCIMIENTO

Es bien sabido por todos que la acumulacion de lactato produce fatiga. Vale mencionar sus efectos deletéreos sobre la
conduccion del estimulo nervioso a nivel de la placa neuromuscular, en su acciéon sobre el complejo acto-miosinico
(compitiendo con el calcio), en la inhibicién del canal del calcio en el reticulo sarcoplasmico, en el descenso del pH
muscular y con ello su accién inhibitoria sobre las reacciones metabodlicas, en la caida del pH sanguineo generando
acidosis metabdlica y creando una situacion de anormalidad no solo local sino también sistémica, en fin, una serie de
desajustes funcionales que terminan con el intento de concretar el esfuerzo, al menos sin cansancio. Pero el ver una cara
del prisma no es ver el prisma. Avanzando més en las actualizaciones energéticas, surgen investigaciones mas clarificantes
sobre la dindmica metabdlica. Por ejemplo, es reconocida la accidon de la enzima LDH en el metabolismo energético. Ella
participa directamente en la reaccién que favorece la conversion de acido pirtavico a &cido lactico. Pero hoy sabemos algo
mas. La LDH tiene isoenzimas (5 en total), denominadas genéricamente como LDH-H y LDH-M (también numeradas como
LDH-1, LDH-2, LDH-3, etc.). Estas isoenzimas estan presentes en forma diferente segun las fibras musculares que
consideremos. La LDH-H (o LDH cardiaca) esta concentrada no solamente en las fibras del miocardio sino también en las
denominadas ST de la musculatura esquelética. Este conocimiento es fundamental por cuanto la isoenzima de referencia
participa en la reconversion de lactato a piruvato. Vale decir que las fibras musculares de contracciéon lenta (ST),
poseedoras de un metabolismo oxidativo privilegiado, estan beneficiadas con la posibilidad de hacer esa transformacién
por poseer mitocondrias y la LDH-H capaz de reconvertir al metabolito "agresor". En tanto las fibras de rapida contraccion
(FT) tienen en su citosol altas concentraciones de LDH-M, responsable directa de la reaccion piruvato-lactato. Podemos
ahora analizar mejor este proceso energético. Todo esfuerzo subméximo de alta intensidad (superior al 75% del VO,max.) o
supramaximo (arriba del 100% del VO,max.) recluta obligadamente FT y esto genera una necesidad enorme de energia en
la unidad de tiempo. Si la actividad fisica es maxima y se prolonga mas alla de los 6", entonces la glucdlisis se
responsabilizard directamente de la resintesis del ATP al costo de acumular &cido pirdvico en cantidades elevadisimas
(aglomeracion del piruvato) y su posterior conversion a A-L por accién de la LDH-M al favorecer la hidrogenacion
(reduccion) del acido piravico por parte del NADH. Aqui la fatiga por acumulacion de lactato (y fundamentalmente de iones
hidrégeno libres en el citosol) de las FT actuantes es inexorable y solamente se podrda salir de esa situacién con la
eliminacién del catabolito. No hay posibilidad de reconversién, o la hay muy pobre, por carencia de LDH-H y de
mitocondrias (aun en la consideracion que eventualmente pudieran ellas estar presentes, sus cantidades son irrelevantes
para los fines). Solamente la fuga del lactato acumulado hacia la sangre y su posterior eliminacion brindara la alternativa
de poder convocar nuevamente a esas FT para un trabajo siguiente. El caso es absolutamente diferente en las ST. Ellas
rednen tres condiciones basicas para no acumular importantes niveles de A-L: 1) en principio poseen un pool mitocondrial



elevado como para que el acido piruvico generado por la glucdlisis pueda incluirse en dicha organela de manera
importante; 2) tienen la posibilidad de "competir" con la LDH, que lleva la reaccién piruvato-lactato hacia la derecha, por
poseer una interesante concentracion de la enzima piruvato-oxidasa que participa en la reaccion A-P- Acetil CoA, paso
decisivo en la inclusién de un azucar en el ciclo de Krebs y 3) tienen altas cantidades de LDH-H, capaces de reconvertir el
lactato que iobligadamente! se formara en toda glucdlisis. Afirmamos entonces que tanto las ST como las FT generan
lactato puesto que ambas tienen la capacidad de hacer glucdlisis para obtener energia. El break down glucolitic, en
definitiva, no es otra cosa que la sucesion de una serie de reacciones citosolicas ( y como tal extramitocondriales) que
concluyen en una potencial doble opcidn, la inclusién mitocondrial de su intermediario o la finalizacion del proceso en su
producto terminal, el acido lactico. Solo que la caracteristica del estimulo definiré la intensidad del esfuerzo y de las
reacciones metabolicas, determinando él la cantidad de reacciones glucoliticas en la unidad de tiempo asi como la
velocidad de actuacion de la PFK en las fibras reclutadas. Esto en definitiva regira el nivel de aglomeracion de A-P.
Debemos agregar ademds que la acumulacién de A-L es la resultante de un doble potencial de oxidacién-reducciéon (doble
potencial redox). En toda glucdlisis se liberan iones de H+ y estos son tomados por las coenzimas NAD, que, como ya fue
anticipado, tienen por misién transportarlos hacia uno o dos sitios obligados (segun se trate de ST o FT): 1) al interior de la
mitocondria para acercarlos a la cadena de transferencia electrdnica, (con ello se garantiza la extraccion de la energia que
los iones tienen como carga eléctrica, en el sistema oxidativo o mitocondrial) y 2) cederlo al A-P, un elemental aceptor. En
este caso, al ceder el ion al mismo, éste se convierte en A-L. Por otro lado, lamentablemente, el NAD y el NADH son
impermeables a la pared de la mitocondria, por lo que de ser posible la transferencia de hidrégenos hacia el medio
intramitocondrial, se debera recurrir a lanzaderas de substratos que garantizan la llegada de los iones de H al interior de
la mencionada organela. Los translocadores de nucleétidos de adenina no tienen por mision la de incluir o sacar NAD o
NADH de la mitocondria sino la de transportar una molécula de ADP hacia el interior de la organela en intercambio con
una de ATP hacia el medio extramitocondrial. A este translocador se lo denomina adenin-nucleétido translocasa. Los H
transferidos al oxalacetato por el NADH en el citoplasma constituyen un nuevo compuesto, el malato, quien si tiene un
transportador de membrana que garantiza su inclusién mitocondrial y la definitiva llegada del H al S.E.T.. Una vez en el
interior mitocondrial, el malato reducird un NAD lo que generara una molécula de NADH y otra de oxaloacetato. Esta
sustancia estd ahora en condiciones de vincularse quimicamente con un aminodacido, el glutamato, lo que generara
aspartato. La importancia de esta nueva sustancia es que existe otra lanzadera para ella que garantizara su salida hacia el
citosol. La denominada lanzadera de malato-aspartato funciona pues como un decisivo mecanismo que, en ultima instancia,
asegura la permanente inclusion de los iones H (con su energia a cuestas) para llevarlos al sistema transportador de
electrones y garantizar la resintesis continua de ATP para el esfuerzo fisico aerébico. Una vez afuera todas las reacciones
de "asociacion-disociacion" bioquimica tienen la posibilidad de invertirse, esto es, disociarse-asociarse, por lo que los
diferentes compuestos estdn nuevamente en condiciones de aceptar iones de H provenientes de los NADH
extramitocondriales y todo volver a empezar. En sintesis, el NAD reducido (NADH+) entonces cumplira ambas funciones
en las ST, esto es, vincularse al A-P o al oxaloacetato. Solo que la necesidad energética en la unidad de tiempo puede hacer
que se produzcan mas glucdlisis (fenémeno cuali-cuantitativo) y con ello el NADH+, ante la aglomeracién del piruvato, esté
mas dispuesto a entregar el H al A-P en el afan de oxidarse rapidamente (NAD) para captar mas H+ y asi volver a
reducirse (NADH+) y concretar su tarea ciclica 6xido-reductora. Vale aqui recordar que la aglomeracion de acido pirdavico
lleva implicito, por la posterior acumulaciéon de H y A-L, la caida del pH y esto genera, entre otras respuestas, una
significativa alteracién funcional de la permeabilidad de las membranas mitocondriales. Como es de esperar, hay una
evidente incapacidad para incluir sustratos en la mitocondria bajo estas circunstancias de acidez celular. En esta "crisis"
metabolica, como se advierte, no participa el O2 . El cociente NADH/NAD esta alterado por el requerimiento energético
rapido. Pero no es la Unica relacion que se ha modificado, también lo ha hecho la de PIRUVATO/LACTATO. De esta
manera, cada vez que aumenta el nimero y la velocidad de glucoélisis en el citosol celular estd latente la posibilidad de
modificar las relaciones NADH/NAD y PIRUVATO/LACTATO, llevando las respectivas alteraciones hacia: 1) la acumulacion
obligada del metabolito y 2) la acidificacién del medio.

Baste pensar que las altas concentraciones de NADH+ desabastecen a la célula de NAD lo que desencadena mayor nimero
de glucdlisis y esto, por todo lo expuesto, la depresion mas o menos severa del pH celular. Como se aprecia, aun habiendo
02 disponible en cantidades suficientes (tal el caso de todo esfuerzo por debajo del VO,maéx.), la elevacion de la
concentracién sanguinea de lactato es inevitable. En este tipo de trabajos y tal cual lo expresara Astrand en 1984, parece
no ser razonable hablar de hipoxia muscular con cargas de entre el 50 y 65% del VO,max. (porcientos definidos por
muchos como intensidades de iniciacion de acumulacion de A-L) cuando existen reservas significativas del rendimiento
cardiaco, dilatacion capilar y diferencia arterio-venosa de oxigeno.

De lo que ya no cabe dudas al estar del conocimiento actual, es que los esfuerzos fisicos submaximos tienen la
particularidad de lograr un Steady State lactacido propio de cada sujeto. Esto es, se pueden realizar actividades fisicas de
moderada intensidad y lograr que los valores hematicos de lactato se mantengan estables. Asi por ejemplo, para Gollnick y
cols. los esfuerzos situados a un 40 % o menos del VO,max. generan poco o ningin cambio en los niveles de lactato de
reposo (0.7 1.8 mM/1). Por encima de estos porcientos, es posible encontrar otros estados estables (o mejor hablar de
Steady Rates) a partir de la potenciacién de los mecanismos de remocién. Se habla entonces de intensidades que rondan el



55-60% del VO,méax. como aquella donde se logran valores de lactato por sobre los presentables en reposo pero capaces de
ser mantenidos durante mucho tiempo en un nivel estable. Es reconocida en la literatura actualizada a esa intensidad como
umbral aerobio, VT1, OPLA y umbral sanguineo de lactato, entre otras denominaciones. Significa ello que en la medida que
no se superen los porcientos expresados (40%) los mecanismos de produccion-remocioén no tienen estimulacion mayor que
las del reposo mismo. Pero al aumentar la magnitud del esfuerzo por encima del 50% del VO,méx. se habra alcanzado y
superado el primer umbral (primer Break Point de la curva de inflexion de lactato) mas es posible mantenerse un tiempo
prolongado en Steady State en virtud de un equilibrio, aunque inestable, que se determina por un ritmo de aparicién (Rate
Appearance) y otro de desaparicion (Rate Disappearance) del lactato que se vaya volcando a la sangre. Tanto el umbral
como la capacidad de hacer Steady State a una determinada intensidad es absolutamente individual. En este punto crucial
del metabolismo oxidativo, el concepto de umbral se torna relevante porque expresa un momento a partir del cual dos
partes del mismo proceso se muestran estimuladas: 1) la produccién glucolitica de energia (con mas nimero de glucdlisis
en la unidad de tiempo y una PFK acelerada) y 2) la remocion rapida de lactato (por turnover y shuttle) que da como
resultado la acumulacion relativamente baja de A-L en sangre. Este primer umbral tiene la particular caracteristica de
permitirnos observar un momento del metabolismo energético donde todo el O2 que se necesita es aportado a la célula,
pero no obstante ello los valores de lactato acumulado escalan algunos peldafios respecto al reposo. Una vez mas se puede
comprobar que a pesar de la elevacion del A-L en sangre no es la ausencia de O2 el factor determinante. Aqui simplemente
se estd reclamando mas energia mitocondrial por minuto y la glucélisis ha aumentado en cantidad y calidad, unido a la
"desleal" competencia entre la piruvato-oxidasa y la LDH a favor de esta ultima, factores claves en definitiva en la
acumulacién final de lactato. Se infiere de este conocimiento que aquellas fibras que puedan incrementar el pool
enzimatico especifico asi como el tamafo y nimero de mitocondrias (logrables con trabajos fisicos reconocidos) estaran en
mejores condiciones para producir energia oxidativa, postergar la aparicion del umbral y tener un mas duradero estado
estable lactacido por cualificacion del turnover.

Otra consideracion que debemos hacer aqui es la del denominado Umbral Anaerébico, UAi, OBLA, VT2 , Umbral aerdbico-
anaerobico, o como mas se la llama en la actualidad, umbral de lactato. Estd definido como el momento metabdlico en el
cual se pierde el equilibrio entre los mecanismos de produccién y remocion de lactato. En esta situacion, la caracteristica
del estimulo es de una intensidad sensiblemente superior a la dominante en el umbral aerdbico, alrededor del 70-85 % del
VO,max.., pero como se destaca, el esfuerzo se encuadra dentro de una actividad submaxima. Los sujetos que superan esta
velocidad de desplazamiento no pueden mantener por mucho tiempo en un estado estable los mecanismos de produccion y
remocién de lactato debido a que la produccién estd aumentada sensiblemente respecto a la remocién y ya sin
posibilidades de ser controlada si la exigencia no se modifica en intensidad y/o duracién, dando como resultado una
acumulacion progresiva (y deletérea) que elevara los niveles del catabolito en sangre a valores muy superiores a los del
reposo. La acidemia ahora se convierte en un estado que puede, junto a la cantidad muy aumentada de A-L muscular,
hacer concluir el esfuerzo fisico en un plazo relativamente corto. El momento de ruptura del steady state lactacido que
lleva a la acumulacion creciente de lactato es observado como un segundo punto (segundo break point) de quiebre en la
curva de inflexion del A-L, en donde, a diferencia de lo que pasaba a intensidades de umbral aerébico (primer break point),
ahora esta evolucion lactacida deja de ser lineal para hacerse exponencial. Como es de imaginar, este punto no es
facilmente identificable (a pesar de los porcientos de VO,méx.. en los que se encuadra) por cuanto sostienen no pocos
investigadores, dicho umbral anaerdbico es absolutamente individual. Mader (1978) ha intentado sostener que a ese nivel
de intensidad se lo encuentra siempre en 4mM]/L, por lo que muchos autores han "institucionalizado" este valor como aquel
en el cual se produce obligadamente la acumulacién progresiva de A-L en sangre que termina con la posibilidad de
mantener el estado estable lactacido. Sin embargo otros no comparten los estudios ni las fundamentaciones del referido
autor, aduciendo que 1) no solamente existen investigaciones donde ni siquiera se ha encontrado el umbral (Yeh 1983,
Chirtel 1984, Gladden 1985, Cambell 1989) sino que ademas en aquellos trabajos que lo muestran destacan que las cargas
de trabajo desempefiadas en laboratorio no son completamente transferibles a los esfuerzos en pista. Otros afirman
también (Stegman 1981, Legido 1987) que el valor de 4mM/L es Unicamente aplicable a la medicina de grupo. Si pocas
fueran las evidencias que se entregan en contra del valor fijo de umbral de 4mM/L, valen los trabajos de Stegman (1981)
donde muestra variaciones para el umbral anaerébico de entre 1.4 y 7.5 mM/L y los de Aunola y Rusko (1982) que
encontraron dicho umbral entre 2.5 y 8 mM/L, resaltando éstos que el valor de 4 mMol es "arbitrario e insatisfactorio" para
la definicion de umbral anaerdbico. En la actualidad, no obstante, son numerosas las publicaciones sobre umbral de lactato
que, graficas mediante, evidencian la existencia de este punto en personas sedentarias, en atletas, e incluso trabajos de
determinacion de umbral en el drea de la cardiologia, donde los sujetos con cardiopatia hisquémica son sometidos a
esfuerzos para determinar la aparicion del primero y segundo break point y correlacionarlos con, por ejemplo, la aparicion
de la depresion del segmento ST. En este marco, hablar de anaerobiosis cuando los valores de lactato se elevan en sangre
con incremento lineal primero y luego exponencial (pero dentro de un rango de esfuerzo submaximo), es sacar de contexto
una vez mas la dindmica metabdlica. La existencia de un estado estable para el lactato (sea en reposo o en esfuerzo de
intensidad baja a moderada) no habla de ausencia de produccién sino de un dispositivo mas o menos desarrollado de
recambio metabdlico o turnover. La entrenabilidad de este mecanismo es alta, por lo que quienes aborden una
planificacién que busque ese objetivo tendran la posibilidad de aumentar la intensidad del esfuerzo (expresado como
velocidad a un VO,méax. mas elevado) sin quebrar el steady state lactacido. Para este estado hay diferentes pisos, por lo



que el mecanismo piruvato-lactato-piruvato (lactate turnover) es posible perfeccionarlo lo suficiente como para trabajar a
mayor intensidad sin que se acumule el metabolito. Al concretarse esta mejora habremos postergado la aparicion del
umbral. Vale decir que en este caso, aun sin haber aumentado el VO,méax.. se atrasé la ruptura del equilibrio produccion-
remocion ya que se ha logrado hacer mas trabajo con mayor requerimiento energético por via glucolitica y por lo tanto
mayor produccién de A-L pero con una optimizacién de la remocidén que asegura un resultado mejor (menor acumulacién
de lactato). Todo esto optimizado ademas por la incrementada participacion de los lipidos en el metabolismo energético a
intensidades subumbral.

GLUCOLISIS LENTA Y RAPIDA

Es menester agregar también que en los tltimos afios ha ganado adeptos entre fisidlogos, entrenadores y profesores de
educacion fisica la denominacion de glucolisis lenta y rapida en reemplazo de aerdbica y anaerdbica respectivamente.
Debido a que ya han sido extensamente desarrolladas en este capitulo las razones por las cuales se torna inconveniente
usar estos ultimos términos, debemos expresar aqui que, ain pudiendo discutir sobre ciertos aspectos en cuanto a lo
adecuado de aquella terminologia (lenta y rapida), ella se avala con una contundente fundamentacion para que se use. La
velocidad del "break down glucolitic" es concentracién dependiente del sustrato (glucosa o glucégeno) y de la enzima
(PFK) asi como también de la calidad del estimulo adrenérgico que repercuta sobre la fosfofructokinasa. Se hace necesario
mencionar en este momento algunos aspectos asociados a la accién de la adrenalina en su "misiéon" glucogenolitica. La
manera en que ella produce la lisis del glucégeno muscular es a través de su unién con un receptor especifico (receptor
beta adrenérgico) localizado en la cara externa del sarcolema, lo que genera un incremento de la actividad de la
adenilatociclasa ubicada en la cara interna de la membrana celular. Esta enzima cataliza la formacién de AMPc a partir de
ATP. Es este AMPc reconocido como un segundo mensajero (el primero es la hormona en si). Su incremento citosdélico
estimula intensamente la fosforilacién de la glucogenofosforilasa (via accion de la proteinoquinasa citosolica), la que
cambia de su estado "b" inactiva a la forma "a" activada. Es valido también hacer mencién aqui al hecho de haberse
demostrado que no es la adrenalina la responsable primaria de la enorme velocidad glucolitica ya que la administracion
directa de ella al misculo no induce un aumento masivo en la tasa de ruptura de la glucosa. En verdad es el calcio el que
vincula el factor eléctrico del estimulo con la contraccién muscular. Este electrolito actia en dos niveles claramente
identificados: 1) en la inhibicién de la troponina "c" garantizando la unién actomiosinica y 2) activando la
fosforilasaquinasa mencionada anteriormente. En este punto pues podemos reconocer la particular importancia que la
uniéon neuromuscular tiene en el mecanismo mioenergético. Si no se desencadena una orden nerviosa motora no se lograra
liberar el calcio del reticulo sarcoplasmico y este mineral, como segundo mensajero, no podra desencadenar la funcién
ATPésica de la unién de la actina con la miosina.

Si una carga aparece como intensa (expresada como un porciento elevado del VO,méx.), esto genera un reclamo
energético aumentado que se manifiesta con mucha ruptura de ATP. Sus subproductos (el ADP y el P libre) se comportaran
como "moduladores positivos" que, estando en cantidades elevadas por la caracteristica de la carga, activaran muchas PFK
y éstas participaran en tantas otras glucolisis. Como se puede apreciar, independientemente de la accién adrenérgica, un
estimulo intenso activa a muchas de estas enzimas "llave" en virtud de que el esfuerzo en primera instancia produce un
significativo reclamo energético con invasion citoplasmica de ADP Y P. A esta altura, no debe olvidarse que paralelamente
se esta generando una caida del pH y elevacion de la temperatura intramuscular, reconocidos estimuladores glucoliticos
con lo que se agudiza atin mas la aceleraciéon. Pero ademads las fibras musculares que comienzan necesariamente a
reclutarse en esta instancia son las FT segun el patron fisioldgico "16gico" de reclutamiento.

Merece una atencion especial el conocimiento respecto a las fluctuaciones del pH. A partir de la consideracién que las
unidades del mismo responden a escalas logaritmicas y no lineales, la modificacién en una unidad de éste implica de hecho
un incremento de 10 veces su concentracién de iones hidréogeno. Puede comprenderse porqué cambios pobres del pH
(inferiores a la unidad) pueden tener consecuencias dramaéticas.

Continuando con los fendmenos mioenergéticos, un estimulo lento (esfuerzo a bajo VO,méax.) activa pocas PFK no
solamente porque hay escasos moduladores positivos actuando sobre la mencionada enzima sino que ademés estan
presentes los moduladores negativos como el citrato (principalmente proveniente del metabolismo lipolitico) y el ATP. Pero
ademds aqui también estdn comprometidas otras unidades motoras. La velocidad del estimulo nervioso es lenta
(comparativamente) porque la motoneurona descarga a menor velocidad su efecto despolarizador y con ello la respuesta
muscular se verd mas lenta por compromiso directo de un miocito ST. El ciclo de Krebs aqui, al recibir a un ritmo
adecuado el piruvato (no se produce su aglomeracion), genera una significativa cantidad de ATP y 4cido citrico, los que
ademads de sus otras funciones, también viajardn hacia los sitios halostéricos de la enzima llave para inhibirla. La
maravillosa maquinaria bioquimica nos da una buena muestra de coémo se comportan los mecanismos intimos de
regulacién del reclamo energético. Al evidenciarse un bajo pedido de energia, las mitocondrias liberan moduladores



negativos para inhibir las "glucolisis excedentes", fomentar el ingreso de lipidos para la beta oxidacién mitocondrial y
finalmente, ahorrar glucégeno. Si la solicitud energética es elevada, los moduladores positivos generados por la propia
magnitud de esfuerzo activan mas PFK. Vemos pues que lo répido y lo lento tiene mucho que ver con el nimero de lisis de
glucosa en la unidad de tiempo y no exclusivamente con la velocidad enzimatica. Asi, cuando se requiere gran cantidad de
energia en la unidad de tiempo (potencia del sistema), "rapidamente" se activan varias glucolisis y tantas otras PFK se
excitaran para satisfacer el reclamo. La cantidad de reacciones glucoliticas que un sujeto deba hacer dependera
privilegiadamente de su aptitud en una relacién inversa. Asi, puede afirmarse que ante esfuerzos intensos pero
absolutamente submaximos y propios del sector aerébico, su incapacidad para regular la seleccién de los substratos
metabolicos lo conducira hacia la via obligada de los carbohidratos y ello implica necesariamente la participacion de la
PFK. La "aceleracion" aqui no es obra de la carencia de O2 sino de todos los factores mencionados. Sin dudas que a medida
se mejore el rendimiento aptitudinal de la persona, cada vez sera menor el porciento del VO,max. al que se trabaje, habra
menos liberacion de adrenalina, mayor sera la economia gestual, menor sera el reclamo energético en la unidad de tiempo
y, sobre todo, menos glucosa y mas acidos grasos se involucraran en la beta oxidacion mitocondrial porque mas tiempo se
podra mantener las FT alejadas del reclutamiento. La decisiva importancia que tiene estar claros en estas discusiones
cientificas se debe a que a la hora de someter a esfuerzos fisicos a un sujeto determinado, el creer que 1) el individuo esta
mal entrenado porque se fatiga precozmente y por ello hay que entrenarlo en anaerobiosis para que se adapte a esas
exigencias y "tolere mas el lactato", o 2) que como el deporte-actividad es "anaerdbico" hay que acentuar el entrenamiento
en esos sistemas metabdlicos para perfeccionarselos, puede conducirnos a equivocar los objetivos y perjudicar aun mas el
rendimiento por abandono del sistema oxidativo en el ejercicio. El poner el acento en el mejoramiento de un sistema
metabdlico no significa excluir a los restantes. De ocurrir esto tltimo, no solo no se mejorara el metabolismo estimulado
sino que se deprimiran en su rendimiento los no entrenados. Asi por caso, quien se someta a actividades de alta intensidad
sin haber pasado por la "escalera metodoldgica del entrenamiento" (transitar por una sdlida base metabdlica oxidativa
muscular de muchos afios con una evolucion armonica del sistema cardiocirculatorio, conduciéndolo hacia el destino final
del deporte elegido), se habra apoyado "en un techo sin bases" por lo que el "derrumbe" en su performance puede ser
inevitable. Baste tener como referencia estudios en cicloergémetro que muestran que en 30" de esfuerzo maximo el aporte
oxidativo era del 28% sobre el total de energia necesitada, y en uno de 90" ese valor ascendia a 46%. Es por ello que quien
esté detenido en conceptos desactualizados corre el riesgo de prescribir entrenamientos unidireccionales desde lo
metabdlico, y, de esa manera, no concretar la mejora esperada. Se torna imperioso, pues, el conocimiento de las diferentes
situaciones metabdlico musculares tanto de los deportistas como en quienes no estan incorporados a una actividad y
comienzan a transitar por los caminos del entrenamiento. Todo lo que acontece en un cuerpo en actividad tiene su punto
neuralgico en la actividad metabdlica muscular. Si esta falla la actividad se detiene o, al menos, disminuira la performance.
No hay otra causal en la detencion que no principie en un fenémeno metabolico-energético local. Luego aconteceran otros,
mas cerca o mas distante del detonante energético, pero el punto de partida sera la “crisis metabolico-energética”. Luego,
todo lo demas.

En otro orden, cabe aqui dejar en claro que aspectos tales como la dieta, el nivel de aptitud, el tipo de estimulo, las
condiciones climaticas, las caracteristicas del terreno y la indumentaria deportiva pueden incidir decisivamente en la
acumulacién de lactato en musculo y sangre. Pero sean las que fueren las causales que generen la acumulacion de lactato,
y més aun de iones hidrégeno, debe tenerse presente que no solamente puede controlarse hasta cierto punto la
acumulacién accionando sobre las variables mencionadas, sino también el entrenamiento del mecanismo de produccion-
remocidn es un recurso sumamente eficaz para lograr ciertos pisos de steady state lactacido. Asi, es posible mantener la
intensidad de esfuerzo en diferentes rangos de lactato durante distintos tiempos sin que la acidemia fluctie demasiado.
Esta capacidad de control del turnover y clearance es sumamente ejercitable.
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