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RESUMEN

El1 objetivo de este texto es destacar colocar los puntos mas importantes sobre la
discusion actual sobre el metabolismo del lactato, basado en la revision de literatura
especializada, y dirigida a los siguientes puntos a: (i) produccién, acumulacién y remo-
cion durante el esfuerzo fisico, (ii) la imposibilidad bioquimica para la formacion del
4cido lactico (como tal) y de la acidosis l4ctica y los planteamiento alternativos acerca
de la acidosis metabolica inducida por el ejercicio(estableciendo las posibles fuentes de
protones de Hidrogenos[H]) y, finalmente, (iii) el sefialamiento de planteamientos que
postulan al lactato como una molécula reporta beneficios en diversas direcciones: fuente
gluconeogénica, y un efecto “alcalinizante” sobre el estado dcido-base.

Palabras Claves: Lactato, Acidosis Lactica, Protones de Hidrégenos.

RELEVANT EXPOSITIONS ON THE METABOLISM OF THE LACTATO AND HIS
RELATION WITH THE PHYSICAL EXERCISE.

ABSTRACT

They summarize With the aim to place the points most emphasized on the current
discussion on the metabolism of the lactato based on the review of specialized literature,
and directed the following points to: (i) production, accumulation and removal during
the physical effort, the (ii)nd the biochemical impossibility for the formation of the lactic
acid (as such) and of the lactic acidose and the alternative planteamiento it brings over
of the metabolic acidose induced by the exercise (establishing the possible sources of
protons of Hydrogens [H +]) and, finally, the (iii)rd the sefialamiento of expositions
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1. INTRODUCCION

éQué forma la glucdlisis rapida en la célula
muscular: acido lactico o lactato?.

El descubrimiento del 4cido l4ctico/lactato fue atribuido al
quimico-farmacéutico Sueco Carl W. Scheele en 1780, en una
muestra de leche cortada, quien pudo aislarlo. (Robergs, 2004),
derivandose de ahi su nombre [licteo=leche]; pero que, segtin
el sistema de nomenclatura de la “International Union of Pure
and AppliedChemistry” (IUPAC) recibe la denominacién de acido
2-hidroxi-propanoico o acido a-hidroxi-propanoico.

Elresultado de la disociacion de este cido en medio acuoso
es lactato (base conjugada) y H+ (del grupo acido COOH).

Si bien Scheele es recordado como el descubridor del lacta-
to, fue el también sueco Jons Jacob Berzelius (1779-1848) quien
relaciond indeleblemente el lactato con el estudio del ejercicio,
cuando report6 la presencia de lactato en los masculos de ciervos
cazados en 1807 o 1808. Curiosamente, Berzelius aparentemente
se convencid de que la cantidad de La” en un masculo era propor-
cional a la cantidad de ejercicio que el musculo habia realizado
(Gladden, 2008).

Fueron Archivald V. Hill y Otto Meyerhoff, los pioneros en
el los cimientos del estudios de la catdlisis de los glcidos en el
musculo esquelético, lo cual mereci6 el premio Nobel en 1922.
Meyerhoff dilucidé la mayoria de las rutas glucoliticas y demostr6
que el acido lactico era producido como una reaccién adicional de
la glucdlisis en ausencia de oxigeno. Por su parte, Hill cuantifico
la liberacion de energfa a partir de la conversion de la glucosa
a acido lactico, al mismo tiempo, estableciendo que la glucosa
puede suministrar una fuente rdpida y grande de energia para
abastecer a la contraccion muscular ante grandes demandas e
insuficiente oxigeno (Robergs, 2004).

Teniendo en cuenta el logaritmo negativo de la constante de
disociaci6n acida [Pka] del acido lactico (pka=3,86) y en relacién
al PH celular (7.35), se puede constatar que no podemos encontrar
este dcido lactico como tal, sino lactato, de acuerdo a la ecuacién
de Henderson-Hanssenbach. Infiriendo en ella, tenemos que:

*  Siel pka del 4cido est al mismo valor del PH del medio, la
relacién del acido y su base es 50%-50%. Entonces, si tene-
mos al 4cido l4ctico en un ambiente con un PH de 3,86 éste
permanecerd en un 50% de su concentracién como acido, y
el resto 50% como lactato + H* (Mendoza, 2009).

*  Siel pka del cido esta dos puntos por debajo del PH del
medio, el dcido permanecers, casi en su totalidad, en forma
acida.En cambio, si el pka del 4cido esta dos puntos por
encima del pH del medio, se encontrara el acido totalmente
disociado en forma de base conjugada.

*  Polo tanto, en la célula muscular, con un pH de 7.35, el 4ci-
do lactico (pka=3,86), estard como lactato, de acuerdo a la
ecuacién de Henderson-Hansselbach, esto es comprobable
mediante la ecuacion de Hernderson-Hanselbach:

Ecuacién de Henderson-Hanselbach: PH = Pka+log
(A-/HA)
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Remplazando por valores perfectamente conocidos tene-
mos:

PH= 7.35; Pka= 3.86; Hlac (dcido ldctico: C,O.H,);
Lac- (lactato: C.O.H,)

376 73

7.35=3.86+ log (Lac-/HLac)

Despejando tenemos:

7.35 = 3.86 + log ([lac-}J/[Hlac])

Log ([lac’[/Hlac]) = 7.35-3.87 = 3.48
[lac-J/Hlac] = 10" 3.48 = 3020
Considerando que: [lac-] + [Hlac] = 100%
[Lac-]/3020 = [Hiac]

[Lac-] =100/(1+1/3020) =99,97

Lo anterior indica claramente que a pH fisiolégico (e.g. célula
muscular o sangre) la especie quimica hallada es lactato y no acido
lactico (Gladden, 2008; Hashimoto et al. 2008; Mendoza, 2009;
Ferrer, 2012). Por consiguiente serfa erréneo expresar que se estan
realizando mediciones de dcido l4ctico en sangre.

Ahorabien, en el caso del dcido pirtivico, un dcido mas fuerte
que el &cido lactico, ya que su pka es de 2.5, su disociacion serfa
completa de acuerdo a la ecuacion anterior, por lo cual no hay la
probabilidad de se forme en su estado, sino su respectiva base:
piruvato. Igual aplicaria para los supuestos acidos que se forman
en la glucolisis.

Aumento de la produccion de Lacto durante
el ejercicio fisico

Los planteamientos sobre el metabolismo bacteriano de
Pasteur, donde exponia advertido que la glucdlisis se retardaba
en presencia de O,, por lo que se ha concebido histéricamente
a la glucolisis [degradacion de la glucosa] en dos forma vias dis-
tintas: La glucolisis anaerébica [la rapida] y la glucolisis aerdbica
[lenta]; esto dio pie para afirmar que el aumento del lactato sélo
en ejercicio fisico se daba por la falta el déficit relativo de oxigeno
0 anaerobiosis (Mazza, 1997).

No se ha demostrado mediante medicién de la presién
de oxigeno sanguineo, tanto arterial como venoso, la falta del
suministro de O, que sustente un aumento de la lactatemiaen
condiciones de esfuerzo intenso, en condiciones de normobaricas
y en ausencia de patologia que comprometan los sistemas de
aporte de O, del mismo modo, no se ha demostrado, realmen-
te, que se dé una baja presion de oxigeno intra-miocitariaen en
esfuerzos intensos (Gonzales & Rivas, 2002).No obstante, si se ha
demostrado que la méxima caida de la presion parcial de O, en
actividad muscular extenuante puede llega a 10 mm.Hg, nueve
veces mas que la minima cantidad de O, necesaria para que la
mitocondria funcione (Gonzales & Rivas, 2002).
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De forma peculiar, Wolfen et al. (1978) llevaron un estudio en
in situ en musculo gastrocnemio de perros; donde, de acuerdo a
los resultados, concluyeron que la hiperoxia [al 100% de O,] no
afecta el estado redox mitocondrial o la produccién de lactato en
los musculos activos.

Los estudios del eminente cientifico George Brooks (quien
realiz6 una serie de estudios con trazadores quimicos (radio-
isotopos) desde la década de los 80”) y de investigaciones sub-
siguientes en esta linea, contribuyeron considerablemente en el
conocimiento de la cinética del La-, tanto en reposo, como durante
el ejercicio fisico y posterior al mismo. En este sentido, para una
mejor compresion, se debe tener en cuenta que continuamente
hay una tasa de aparicién (Ra: Rate of appearance) y ala vez una
tasa de remoci6n (Rd: Rate of dissapearance) debido a la reversi-
bilidad de la reaccion, a velocidades similares (Brooks, 1986). Esto
crea un balance entre la Ra y la Rd, en lo que se ha denominado
equilibrio reversible del La” o “Lactatetorunover” (Brooks, 1985;
Stanley et al. 1985; Brooks, 1986; Mazza, 1997, Brooks, 2007).
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llustracion 1. Representacion esquematica del comportamiento de la
curvas de la tasa de aparicion de lactato (Ra), tasa de desaparicion de
lactato (Rd) y la concentracién de lactato sanguineo,durante una prueba
con cargas progresiva e incremental de la carga fisica. (Brooks, 1985)

De acuerdo al grafico anterior, cuando la Ra y la Rd se man-
tienen en equilibrio, el lactato se mantiene en estado estable; pero
cuandola Ra supera ala Rd, la concentracién de lactato en sangre
aumenta; esto basicamente es lo que ocurre con el umbral lactico.

La- se produce continuamente en condiciones plenamente
aerdbicas y, especialmente, durante el ejercicio cuando las tasas
dela glucogendlisis /glucolisis se elevan (Richarson, 1998; Brooks,
2002). Por tanto, hay que considerar los factores que regulan la
degradacion de los glticidos en la célula muscular.

La produccién de La- depende de una competencia por el
piruvato y el NADH entre la LDH y los transportadores de NADH
(malato-aspartato y el fosfato de glicerol) y el transportador de
piruvato (Gladden, 2004). Ademas, la alta actividad de la LDH
y la constante de equilibrio de la reaccién (Keq)piruvato-lactato,

favorece mds a la produccién de lactato, especialmente con el
aumento de la tasa de la glucolisis (Brooks, 1998- 2000; Brooks
etal. 1999).

Como expone Parolinet al. (1999), la produccién de lactato
se puede ver como dependiente en el equilibrio bioquimico de
la competencia entre las actividades de la Phos/PEK frente a la
actividad de la PDH.

La estimulacion de la actividad de la fosforilasa [Phos], se da
por el aumento en la tasa de trabajo fisico, debido probablemente
al aumento citésolico del calcio [Ca2+] , fosfato inorganico[pi] y el
adenosinmonofosfato [AMP]. Lo que, por conseguiente, aumenta
la degradacion del glucégeno muscular (Spriet, 1992; Parolinet
al. 1999; Rush &Spriet, 2001).

Del mismo modo, con el aumento de la intensidad del
ejercicio, el cambios en la relacién ATP/ADP a favor del ADB
aumenta en el adenosinmonofosfato [AMP], Piy amoniaco se da
una aumento en la activacion de la PFK y con ello -indefectible-
mente- un mayor flujo de la glucolisis y la produccién de La-y,
en con ello, en la produccién de La- (Spriet, 1991, Gladden, 2004).

No hay que olvidar que en el ejercicio fisico, se da un au-
mento en la actividad simpatica-adrenal. La adrenalina estimula
laactiva de la Phos y, por lo tanto, la glucdlisis y la produccién de
lactato (Spriet, 1992; Parolin et a.1 1999; Gladden, 2004).

Adicionalmente, al reclutarse una mayor cantidad de fibras
musculares de contraccién rapida, las cuales son solicitadas a me-
dida que aumentala intensidad del ejercicio, se da un incremento
en la produccion de La-, ya que estas fibras tienen una mayor
actividad glucdliticas rapida (Armstrong, 1988).

La actividad simpatica provoca vasoconstriccion y el flujo
de sangre se ve disminuido en 6rganos como el higado, rifién y
misculo inactivo, lo que provoca una menor oxidacién y remo-
cién del La- (Nielsen et al. 2002; Hamann et al. 2001).

Como se puede ver en esta serie de procesos descritos, la
produccién del lactato aumenta en el ejercicio fisico de intensi-
dad elevada mientras que la remoci6n de lactato disminuye con
relacion a ésta.

El lactato, un intermediario metabdlico
altamente beneficioso: éDe villano a héroe?

La idea simplista de que el lactato es un producto terminal
de la glucolisis (basura), pernicioso para el organismo, ha sido
replanteada en manuscritos reciente, cambiando esta consigna
para considerar al lactato un producto intermediario que pue-
de brindar distintos beneficios (Brooks, 2000; Robergs, 2004;
Gladden, 2004-2008; Cairs, 2006).

Los autores anteriormente citados sefialan que, aunque la
acumulacién de lactato sanguineo o muscular es un buen indi-
cador del incremento de la liberacion de protones y el potencial
de disminucién del pH celular y sanguineo, tales relaciones no
deberfan ser interpretadas como causa y efecto.
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llustracion 2. Reaccion de la LDH.Como se puede ver en la reaccion, dos
electrones y un protdn se pierden del NADH y un protén es consumido desde
la solucién para reducir el piruvato a lactato. Por lo tanto, la produccion de
lactato retarda, en vez de ser causante de la acidosis durante el ejercicio.

Adicionalmente, la formacion de lactato permite re-oxidar
el NADH, hecho importante para que siga la glucolisis, ya que
se precisa de NAD- para que se dé la quinta reaccién de este
proceso (Robergs, 2001; Robergset al. 2004), tal como se sefiala
en la siguiente ilustracion:
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llustracion 3. Reaccion de la Gliceraldehido-3-Fosfotp Deshidrogenasa
(GDF). La formacion de lactato permite re-oxidar el NADH;esto permite
recuperar el NAD-necesario para la reaccion de la GFD.

Otro punto interesante para destacar es que el lactato no es
un producto terminal, sino, un producto intermediario que es po-
tencialmente oxidable. El planteamiento del “shuttle” o lanzadera
dellactato presupone que éste es removido a tejidos anatomica e
histol6gicamente iguales (shuttle de célula a célula) o diferentes a
distancia (e.g higado), brindando una fuente significativa de sus-
trato oxidable y de precursor neoglucogénico; constituyéndose,
efectivamente, en un medio para la movilizacion y distribucién
de una fuente de energia potencial durante el esfuerzo fisico
(Brooks, 1986; Brooks, 2000; Brooks, 2002; Hashimoto et al. 2006;
Brooks, 2007; Gladden, 2004).

Ejemplos de shuttle célula-célula en el intercambio de lactato:
(i) entre las fibras blancas glucolitcasy rojas oxidativo dentro de
lecho muscular en un trabajo, (i) entre el masculo esquelético
sometido al esfuerzo fisico y el miocardio y (iii) entre los tejidos
de liberacién neta de lactato y la gluconeogénesis (Brooks, 2007).

El shuttle del Lactato existe, incluso, en el cerebro, donde
un sistema de lanzadera entre los astrocitos y las neuronas es un
vinculo para la sefializacién glutamatérgica (Brooks).
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El transporte de lactato entre los sitios de produccién y
remocion entre las fibras musculares y hacia la sangre, se ve
facilitado por los transportadores de monocarboxilado (MCT)
(Juel&Pilegaard, 1999; Brooks, 2002; Brooks, 2007; Takeshiet al.
2000).

Basicamente, en el musculo esqulético hay dos isoformas
de la MCT: MCT1 y MCT4 con diferentes propiedades cinéticas
que han sido descritas. Las MCT1 estdn en mayor predominio
de fibras oxidativas, mientras las MCT4, estan asociada con el
sarcolema de las fibras rapidas (Takeshiet al. 2006).

llustracién 4. llustracion de los elementos esenciales del hipotético
shuttle intracelular (intra muscular) de lactato en comparacion con el bien
establecido shuttle de malato — Aspartato NAD+/NADH. Por cuestiones
de claridad no se muestra el bien establecido shuttle de glicerol fosfato.
Los iones H+ se muestran para enfatizar que los MCT1y presumiblemente
el PYR importa un protén; los MCT1 pueden transportar tanto piruvato
como lactato. Obsérvese que la operacion de dicho shuttle intracelular
transportara tanto los equivalentes de reduccién como los sustratos para
la oxidacion hacia el interior de la mitocondria. Los componentes clave de
esta hip6tesis se muestran en negritas o en color rojo para diferenciarlos del
shuttle de malato — Aspartato que se muestran en azul: una alta actividad
de la LDH citosélica garantiza la formacién de lactato virtualmente
bajo cualquier condicién pero especialmente durante el ejercicio. Se ha
reportado que los MCT1 estan presentes en la membrana mitocondrial
permitiendo el transporte de lactato desde el citosol a la mitocondria. El
asterisco al lado de la LDH mitocondrial denota que la presencia de la LDH
dentro de la mitocondria ha sido disputada por diversos investigadores
que consideran que la operacién de dicho shuttle es termodindmicamente
inviable (Gladden, 2004). MCT1: transportador monocarboxilado 1; PYR:
transportador mitocondrial de piruvato; ETC: cadena de transporte de
electrones. Tomado de Gladden (2004).

Un punto interesante de discusion es la presencia de la LDH
en el espacio intermembranario de la mitocondria. Hashimoto
et al. (2006) informaron sobre la posibilidad de que Ia LDH esté
asociada con la membrana interna. Estos autores encontraron
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evidencia que sugiere que LDH, MCT1, la glicoproteina trans-
membranaria que traspasa una sola vez la membrana CD147 y
la citocromo oxidasa, se co-localizan en la membrana mitocon-
drial interna, y la enzima LDH -aparentemente- se ubicarfa en
la superficie exterior de la membrana interna. Este complejo se
denomina, segtin Hashimoto & Brooks (2008), como “complejo
de oxidaci6n del lactato”.
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llustracion 5. Representacion esquematica del complejo de oxidacion
piruvato-lactato: MCT1 se inserta en la membrana mitocondrial interna
interactuando fuertemente con su proteina chaperona CD147, y asociada
con las enzimas COX (Citocromo Oxidasa) y la LDH mitocondrial (Lactato
deshidrogenasa), la cual podria estar localizada fuera de la membrana
interna. El lactato, que siempre se produce en el citosol de los mUsculos
y otros tejidos debido a la abundancia, actividad y caracteristicas de la
LDH citosdlica, es oxidado a piruvato por el complejo de oxidacion del
lactato en la mitocondria de la misma célula. Esta oxidacion endergonica
del lactato esta acoplada con el cambio redoxexergonico en la COX durante
la cadena de transporte mitocondrial. El transporte de piruvato a través
de la membrana interna es facilitado por el MCT1. GP = glicerol fosfato;
Mal-Asp = Malato — Aspartato; TCA = Acidos tricarboxilicos(Hashimoto
et al., 2006). Tomado de Gladden,2008.

En este via, se suscita una fuerte debate centrado en las vias
intra-celulares exacta de la oxidacion dellactato. Sin lugar a dudas,
futuras investigaciones dilucidardn la localizacion precisa de la
LDH dentro de las células musculares, y si la misma debe tener
necesariamente localizaciones fijas (Gladden, 2008).

Recientemente, Hashimoto et al (2007) han planteado la posi-
bilidad dellactato como un agente de sefializacién intracelular en
el maisculo, induciendo a la biogénesis mitocondrial, la expresion
MCT1 y la produccién de enzimas antioxidantes (por ejemplo,
GPx). La figura a continuacién muestra esquematicamente la
cascada de eventos bioquimicos:
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llustracién 6. Esquema que resume los efectos del lactato en la
sefializacion intracelular en el musculo. Las contracciones estimulan la
glucolisis y, subsecuentemente, la produccion y acumulacién del lactato.
En combinacién, la acumulacién de lactato y la respiracién mitocondrial
induce la produccién de especies reactiva de oxigeno (ROS). Un
trascriptomo sensible a ROS se activa, lo que provoca muchas respuestas
celulares en vista a la respuesta al ejercicio, incluida la expresion MCT1,
la biogénesis mitocondrial, y la produccién de enzimas antioxidantes (por
ejemplo, GPx). En esta figura, los nuevos efectos de sefializacién descritos
se muestran [en flechas sélidas]. La generacién de ROS (lado izquierdo
de la figura) es responsable de la regulacion de la expresion MCT1. Para
la biogénesis mitocondrial (lado derecho), es probable que la via de
sefializacion del lactato se fusionecon calcio (Ca2++) de sefializacién
como las contracciones aumentan el flujo citosélico de Ca2++. De por
si, el lactato aumenta las expresion de la troponina I (Tnl) de tipo lento y
myogenin que también son conocidos por ser sensibles al flujo de Ca2++
a través de la calcineurina (CAN). Los ROS pueden aumentar el Ca2++
intracelular que también actica la CaMK. Ademaés, el Ca2++ libre
También puede activar la CaMK. El lactato provoca una gran nimero de
respuestas de adaptacion, que coordinan el metabolismo como adaptacion
funcional para ejercer en las células del masculo esquelético, tales como
la proliferacién de la compleja oxidacién de lactato.

Para sumar a los argumentos, se ha documentado actual-
mente que la exposicién al lactato sédico puede, en masculo de
ratén estimulado “in situ” atenuar la fatiga severa; y laingesta de
lactato sédico puede incrementar el tiempo hasta el agotamiento
durante carreras intensas cortas en seres humanos (Cairns, 2006).

¢Sino es el acido lactico, de donde vienen
los protones en el esfuerzo fisico?

La explicacién de la fatiga por acidosis metabélica en ejer-
cicios intensos -de predominio glicoliticos- ha sido justificado
por el exceso de acido l4ctico, el cual, en su condicién de especie
quimica 4cida, cede protones de hidrégenos al medio [acuoso]
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que termina, efectivamente, acidificando a la célula muscular y
provocando, de esta forma, el fenémeno que se ha denomina “aci-
dosis lactica”. Este modelo de explicacién de la “acidosis lactica”
ha tenido la acepcién de muchos autores, presentdndose asi en
diferentes textos de estudios (Lopez et al. 1998-2006; Barcelo, 2003;
Wilmore &Costill, 1998-2004; Garciaet al. 1996; Triplett-McBride,
2004; Billat, 2002; Fitts, 1994).

Segtin Robergs, no hay ningtn apoyo bioquimico sélido
para el constructo de la acidosis lactica. La acidosis metabdlica
es causada por un incremento en la dependencia del recambio
no mitocondrial de ATP. La produccién de lactato es esencial
para el mdsculo para producir NAD+ citosélico para apoyar la
regeneracién continua de ATP por la glucdlisis. La produccién de
lactato también consume dos protones y, por definicién, retarda
la acidosis. El lactato también facilita la remocién de protones
desde el musculo (Robergs, 2001; Robergset al. 2004).

Segtin los planteamientos de Robergs, no es acido lactico
la fuente del lactato, sino la hidrélisis del ATP (en la reaccién de
la ATPasa), el cual genera, ademas del Pi y energia libre, un H+
(Robergs, 2001; Robergset al. 2004):

ATP + H,0 — ADP + Pi + energia + H*

Segtin los autores citados, cuando se presente una tasa ele-
vada de hidrélisis del ATP durante el ejercicio intenso, en donde
se da la acumulacién de H+, que al superan eventualmente la
capacidad amortiguadora, se da el fenémeno de la acidosis me-
tabdlica inducida por el ejercicio, hecho que coincide con altas
concentraciones de lactato producto de un incrementado flujo
glucolitico.

De forma sorprendente, ya se habian realizado cuestio-
namientos a la acidosis lactica en la década de los 70”, cuando
Gervers senal6 la posilidad de que los H* podridn ser generados
en cantidad significativa en el masculo por procesos distintos a
la reaccién de la LDH. En cambio, sugirié que la fuente principal
de los H+ era el recambio de ATP producido por la glucolisis.
Aunque gener6 poco interés, Hochachka & Mommsen (1983)
apoyaron la idea de Gevers acerca de que la acidosis metabdlica
que resulta dela glucdlisis es principalmente debido a la hidrélisis
del ATP llevada a cabo en la reaccién de la ATPasa de miosina que
produce ADE Piy H+. Estos planteamientos han sido retomados
y ampliados por Robergs y apoyados por diversos investigadores
(Robergs 2001; Robergset al. 2004).

La acepcién de la acidosis lactica ha sido basicamente acep-
tada por la relacion entre los niveles de lactato y el pH muscular
durante el ejercicio fisico. Esto se ha mantenido desde los trabajo
del célebre fisiologoHill realizado en la década de los 207, y en
trabajos direccionados por linea. En este sentido, Saltin et al.
(1974) realizaron mediciones de pH muscular, lactato, y piruvato
durante un esfuerzo fisico y la recuperacién, a partir de diferentes
intensidades de ejercicio fatigante. La suma de lactato y piruvato
en funcién del pH muscular revelaron una notable relacion lineal
entre las dos variables (llustracion 7). Notablemente, la linealidad
fue mantenida a pesar de las diferentes intensidades de ejercicio
y condiciones de ejercicio vs recuperacion.

Sin embargo, esta correlacién debe analizarse bajo posicién
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critica, ya que la misma vincula la asociacién de dos fendmenos
que confluyen en un momento dado y, en casos dados, no nece-
sariamente indica causa-efecto, més atin cuando el fenémeno a
estudiar estd dotado de complejidad, como el tema nos concierne.

s 5-11 min @ 50-75% VOzmax
7.0 « @haustion @ 100% VO, max

6.7+

Muscle pH

6.6+

6.5

6.4

0 H 10 15 20 25 30 35 40
Muscle Lactate + Pyruvate (mmol/kg wet wt)

llustracion 7. Figura original redibujada a partir de datos de Sahlin et
al. (1987), donde se muestra la relacion lineal entre la suma del lactato
y piruvato muscular vs el pH muscular. Los datos son combinados a
partir de diferentes intensidades de ejercicio y diferentes duraciones de
la recuperacion luego del ejercicio hasta el agotamiento. Tomado de
Robergs et al. 2004.

En contraposicion a lo anterior, un interesante trabajo reali-
zado por Juelet al. (2004), citado por Robergset al. (2004), se llevd
a cabo la cuantificacién de la liberacién de lactato y H* desde
el musculo esquelético en contraccién durante un ejercicio de
extension de rodilla realizado con una pierna. Los datos fueron
obtenidos a partir de datos de liberacién de lactato y H* durante
un ejercicio incremental hasta la fatiga, y tomados de esta pre-
sentacion original (Ilustracién 8). De acuerdo a esto, la liberacién
muscular de protones fue mayor que la liberacién de lactato,
incrementandose la diferencia con el aumento de la intensidad
del ejercicio con una relacion de casi el doble para la liberacién
de protones en relacién al lactato en el agotamiento.
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llustracion 8. Datos de remocidn de protones y lactato desde un musculo
esquelético en contraccion. La gréafica presentada originalmente de los
datos de Juelet al. (2005). Tomado de Robergs et al. 2004.
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Como se ve, la sobreproduccién del lactato y la acidosis, son
mecanismos independientes y pueden desacoplarse, es decir,
puede darse hiperlactemia sin hiperacidemia, tal como ocurre
en casos de choques sépticos y pacientes en estado criticos (Ho-
chankaet al. 1983; Burgos, 2003).

Los planteamientos propuestos por Robergs (2001), han
suscitado una serie de debate en torno al tema de la acidosis
lactica y la fuente de protones, donde la hay puntos en comiin y
disidencias en torno al particular (Prakashet al. 2008).

Por otro lado, una linea del pensamiento sostiene que el
balance acido-bésico se halla determinado, por el principio de
la electroneutralidad, de acuerdo al modelo fisico-quimico de
Stewart. De esta forma, la eletroneutralidad contempla que en
todo momento la diferencia de cargas positivas y negativas en
cualquier liquido organico debe ser cero y las diferencias de
carga que resultan de los procesos bioquimicos se compensan
por los principales iones débiles que participan en los sistemas
de amortiguamiento, y losiones H+ y OH- derivados a partir del
agua (Mendoza, 2008).

De esta manera, el aumento de la produccién de lactato
[anidn fuerte] y de intermediarios glucoliticos [aniones débiles]
asociado con la contraccién muscular en esfuerzos de altas inten-
sidades, produce un incremento de cargas negativas, mientras
que la hidrélisis de la fosfocreatina obra en sentido contrario,
pues al ocurrir dicha reaccion se pierden las cargas negativas de
la fosfocreatina. Los cambios netos de cargas obligan a ajustes
en la relacién de concentraciones de H+ y OH-, de manera tal
que instantineamente se logre el equilibrio en los tres sistemas
que involucran iones débiles: pCO2/bicarbonato, dcidos débiles
totales/aniones de dcidos débiles y H+/OH- (Mendoza, 2008).

As, concretamente, el H O, serfa la fuente de los H+ y cau-
sante de la acidosis durante el esfuerzo fisico intenso, en respuesta
ala concentracion de . La-.

CONCLUSIONES:

*  Aluz del conocimiento actual, el lactato no es producto
final de desecho que se produce solamente en condiciones
anaerdbica en la célula muscular, sino un intermediario
metabélico que se produce y remueve constantemente.

*  Asimismo, la concentracién del lactato depende del equi-
librio entre la tasa de aparicién y la tasa de remocién o el
“tournover” del lactato.

*  DPublicaciones recientes han sefialado que no hay apoyo
bioquimico para afirmar a la formacion de é4cido l4ctico y,
subsecuentemente, a la acidosis l4ctica, a pH fisiologico el
resultado de la glucolisis es - La-.

*  Ellactato, al contrario de lo que crefa, es una molécula que
provee sustrato intra-esfuerzo, sirviendo como fuente glu-
coneogénica y provee efecto alcalinizante sobre el estado
acido-bésico cuando se forma (reaccién LDH).
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