
INSTITUTO DE FISIOLOGÍA 
DEL TRABAJO - OSLO 

Factores limitantes que intervienen 

en el curso del ejercicio máximo 

de corta duración 

DR. LARS HERMANSEN 

INTRODUCCIÓN 

La energía necesaria para la contracción del 
músculo esquelético está producida por la de­
gradación de la adenosina trifosfato (ATP). Sin 
embargo las reservas del ATP presentes en las 
células musculares son extremadamente redu­
cidas y no pueden asegurar más que algunas 
contracciones. Una actividad muscular puede 
pues proseguir más allá de algunos segundos 
gracias a la reconstitución permanente de las 
reservas del ATP. 

Los procesos aeróbicos y anaeróbicos pueden 
contribuir a este reaprovisionamiento en ATP. 
Esta comunicación tendrá que sacar a relucir 
la importancia del metabolismo anaeróbico asi 
como sus relaciones con los fenómenos suscep­
tibles de intervenir como factores limitantes 
después del ejercicio máximo de corta dura­
ción. Definiremos como procesos anaeróbicos el 
conjunto de los procesos que abastecen de ener-
gía a los elementos contráctiles del músculo 
esquelético y pudiéndose desarrollar sin apor­
te inmediato de oxígeno. 

LAS RESERVAS MUSCULARES DE ENERGÍA 
DE ORIGEN ANAERÓBICO 

El aporte de energía a los elementos con­
tráctiles del músculo puede estar asegurada, en 
condiciones anaeróbicas, por la adenosina tri­

fosfato (ATP), la creatín-fosfato (CP) y por la 
degradación del glucógeno con formación de 
lactato. La reconstitución del ATP puede igual­
mente ser realizada, a nivel de las células mus­
culares, gracias a la condensación de dos mo­
léculas de adenosina difosfato (ADP), con for­
mación de una molécula de ATP y de una mo­
lécula de adenosina monofosfato (AMP). Esta 
reacción es catalizada por una enzima, la mio-
kinasa; por esta razón se le llama frecuente­
mente reacción miokinasa. 

Las conoentraciones de ATP y de CP en el 
músculo esquelético humano se elevan por 
término medio, respectivamente, alrededor de 
5 mMoles y 20 mMoles por kilo de músculo 
fresco. Hay pues cuatro veces menos energía 
almacenada bajo la forma de ATP que bajo la 
forma de CP. Se reagrupa la unión de estas 
dos moléculas bajo el nombre de fosfágeno. La 
concentración del glucógeno en el músculo es­
quelético humano en reposo se sitúa alrededor 
de 80 a 100 mMoles de unidades glticósicas por 
kilo de músculo fresco. La degradación de una 
unidad glucósica permitiendo la síntesis de 
3 moléculas de ATP, produce una reserva que 
equivale, potencialmente, a 250 mMoles de ATP 
(figura 1) . Estas tres clases de energías anaeró­
bicas se encuentran pues en las relaciones de 
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Fig. 1. — Reservas de energía anaeróbica presentes 
en el músculo esquelético humano, expresado en equi­
valente adenoslna trifosfato (ATP) por kilo de múscu­
lo fresco. 

magnitud 1/4/50 para ATP , CP y el Glucóge­
no, respectivamente (ver la figura 1 ) . Hace fal­
ta sin embargo saber que después del ejercicio 
máximo, el músculo no se desprende de sus re­
servas de manera armoniosa. Vamos ahora a es­
tudiar la importancia relativa de cada una de 
estas fuentes de energía después del ejercicio 
máximo. 

Después del ejercicio máximo de corta du­
ración, el músculo utiliza las tres fuentes de 
energía anaeróbica (ATP , CP y Glucógeno) . 
Esto se traduce pues por una disminución de 
su concentración en el múscu lo ; la importan­
cia de esta disminución ha sido objeto de nu­
merosas investigaciones. 

Es sin duda a HULLMAN y COLL (9) a quie-
nes se les debe los pr imeros estudios concer­
nientes a la influencia del ejercicio sobre las 
concentraciones de A T P y de CP en el músculo 
esquelético humano . Estos autores han compro­
bado que para algunos esfuerzos moderados, la 
disminución de la concentración muscular en 
A T P y CP es función del t rabajo efectuado, 
sin embargo a par t i r de un cierto nivel, una 
nueva elevación del trabajo no conlleva la dis­
minución suplementar ia de esta concentración. 
Ulter iormente muchos otros estudios, practica­
dos con el per ro (12) o en el caso del hombre 
han mostrado que el ejercicio máximo no de­
terminan más que una débil disminución de la 
concentración muscular de A T P . La importan­
cia máxima de la disminución de la concentra­
ción observada es del orden del 20 ',( de la 
concentración en reposo. 

Esto deja suponer que la A T P presente en 
el músculo no se encuentra en te ramente dis­
ponible para su utilización de los sistemas con­
tráctiles. Por contra, es posible llegar al agota­
miento casi completo de las reservas de CP . 

Esto hace pensar que este compuesto interviene 
para reconsti tuir el A T P uti l izado después de 
la contracción muscular. 

La rapidez y la ampl i tud de la uti l ización de 
las reservas de glucógeno por el metabolismo 
anaeróbico, son función de la intensidad y de 
la duración del ejercicio. Hace falta sin embar­
go remarcar que sólo el glucógeno cuya degra­
dación conduce a la formación del lactato pue­
de estar considerado como una fuente de ener­
gía anaeróbica. Después del ejercicio muy in­
tenso, conduciendo al agotamiento en un tiem­
po de 3 a 4 minutos, la utilización de reservas 
de glucógeno es ext remadamente rápida , y la 
concentración muscular del lactato, medido in­
mediatamente después del fin del ejercicio, pue­
de rebasar 25 mMoles /kg . de músculo fresco. 
Si se admite que una cantidad aproximadamen­
te equivalente de lactato ha sido vertida en la 
sangre durante el ejercicio, es posible calcular 
que la producción de lactato ha alcanzado apro­
ximadamente 50 mMoles /kg . de músculo fres­
co, es lo que corresponde a 25 mMoles de uni­
dades de glucosa (del glucógeno) por kilo de 
músculo fresco, puesto que la degradación de 
una unidad glucósica ha ido a pa ra r a la for­
mación de dos moléculas de lactato. Como ya 
ha sido indicado, la riqueza en glucógeno del 
músculo esquelético es de a l rededor de 80 a 
100 mMoles de unidad glucósica por kilo de 
músculo fresco. Resulta pues que. después del 
ejercicio máximo, el agotamiento se manifies­
ta antes de que todas las reservas musculares 
de glucógeno hayan sido uti l izadas. De otra par­
te, durante el ejercicio máximo la disminución 
de las concentraciones de A T P y de CP son del 
orden de 1 mMol y de 15 mMoles por kilo 
de músculo fresco, respectivamente. La degra­
dación de una unidad glucósica asegurando la 
formación de tres moléculas de A T P , la reduc­
ción de 25 mMoles por kilo de músculo fres­
co que concierne a las unidades glucósicas, equi­
valen a la producción de 75 mMoles de A T P . 
En estas condiciones las energías suministra­
das por las tres fuentes anaeróbicas se encuen­
tran en la relación 1/15/75 para la ATP , CP 
y el glucógeno, respectivamente (fig. 2 ) . La im­
portancia real de la reacción miokinasa des­
pués del ejercicio en el caso del hombre es des­
conocida. 

MODIFICACIONES METABOLICAS DE 
LA SANGRE DESPUÉS DEL 

EJERCICIO MÁXIMO 

En el caso del hombre en reposo la concen­
tración sanguínea de lactato es del orden del 
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Fig. 2. — Consumo de adenosina trifosfato (ATP), de 
creatina fosfato (CP) y de glicógeno después del ejer­
cicio máximo. Las relaciones indican las contribucio­
nes relativas de estas tres clases de energía anaeró-
bica, después del ejercicio máximo de corta duración. 

1 mM, o sea 10 mg. p . cien mi . aproximada­
mente . En estas condiciones, la concentración 
plasmática de bicarbonato es de aproximada­
mente 23 m E q por l i tro, y la concentración 
en iones H+, indicados por el pH (—Log. H + ) 
es de aproximadamente 7'4 (fig. 3 ) . 

Después del ejercicio máx ima de corta dura­
ción sie observa una rápida elevación de la pro­
ducción del lactato en las células musculares 
(ver más ade lan te ) . Una par te de este lactato 
difunde en la sangre, y determina una modifi­
cación del equi l ibr io ácido-básico a este nivel 
y en los otros l íquidos del organismo (ver fi­
gura 3 ) . La concentración sanguínea del lacta­
to más elevada ha estado observada después de 
un ejercicio máximo in te rmi ten te : alcanza 
25 mMoles, lo que representa u n valor 25 ve^ 
ees suiperior a la concentración de reposo. Si­
mul táneamente , se puede observar una eleva­
ción impor tante de la concentración sanguínea 
de pirúvico, que puede pasar de O'l mM en re­
poso a 0'7 mM aprox imadamente . Sin embargo 
desde el punto de vista cuanti tat ivo, el aumen-

O 

< 
EH 

o 
< vA 

W 

O S 
M —' 
O 
<i W 
K Qd 

o a 
o w 

25 

20 

J5 

JO 

_5 

W/ 
v/ 
i v// 

i i /// 
//y 

— 
pq T-
Pá 1 
-ai rH 
O • 

CQ 0) 

S 
w — n 
a s 
O CQ 
M < 

cd 
9-1 S 

o o 
O < 
o fe; 

25 

_2C 

J5 

JO 

_5 

M 
p¡q 3 Concentración sanguínea de lactato, con­

centración plasmática de bicarbonato y pH sanguíneo, 
en reposo antes del ejercicio (columnas claras) e In­
mediatamente después del ejercicio máximo (colum­
nas oscuras). 

7'! 

7'4 

m 

6 ' ! 

t 

to de la concentración sanguínea del piruvico 
y de otros ácidos, es débil si se la compara a la 
del lactato. 

Después del ejercicio máximo, la degradación 
del glucógeno en pirúvico y en lactato en el 
músculo, se acompaña de un aumento de la 

concentración de los iones hidrógeno. Si algu­
nos sistemas no intervinieran para l imi ta r los 
efectos de esta producción de iones hidrógeno, 
ésta determinar ía algunas modificaciones impor­
tantes del pH sanguíneo y muscular . De hecho 
la cantidad más grande de estos iones hidróge-
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no es tomada como carga por los sistemas tam-
pón del organismo, que los fijan sin que el pH 
tisular sea modificado. Los bicarbonatos plas­
máticos constituyen un buen ejemplo de siste­
ma tamipón. Como lo muestra la figura 3, la 
concentración plasmática de bicarbonato se re­
duce a un valor prácticamente nulo cuando la 
concentración sanguínea del lactato alcanza 
25 niM. Sin embargo, aunque la mayoría de los 
iones hidrógeno producidos sean tamponados 
por el bicarbonato plasmático y los otros sis­
temas tampones, el pH sanguíneo se rebaja con­
siderablemente. El pH sanguíneo más bajo (es 
decir, la concentración sanguínea en iones hi­
drógeno más elevado) observado después de un 
ejercicio máximo intermitente se sitúa alrede­
dor de 6'8 (1). Luego es posible concluir que 
después del ejercicio maximal de corta dura­
ción, se observa un aumento importante de la 
concentración plasmática del bicarbonato. Se 
lia supuesto que la importancia de estas modi­
ficaciones pueda constituir un factor limitante 
de la aptitud a realizar un ejercicio intenso de 
duración breve. 

Otras dos series de experimentos han dado 
resultados de acuerdo con la interpretación si­
guiente: los cambios de la concentración san­
guínea tlel lactato y todas las otras modifica­
ciones que van unidas, podrían constituir el fac­
tor limitante de la aptitud en la realización de 
un ejercicio máximo de alta intensidad. En pri­
mer lugar se ha observado que la concentra­
ción mediana del lactato medida en la sangre, 
después de un ejercicio máximo de 3 a 5 mi­
nutos de duración (es lo que corresponde a la 
fuerza de los ejercicios utilizados para deter­
minar el consumo de oxígeno) era prácticamen­
te la misma para diferentes grupos de perso­
nas (fig. 4) . Estos resultados parecían mostrar 
(jue cuando la concentración sanguínea del lac­
tato alcanzaba los valores del orden de 15 mM, 
los sujetos se volvían incapaces de continuar 
desarrollando la misma fuerza. 

Dentro de otra serie de estudios, el mismo 
sujeto tenía que realizar algunos ejercicios má­
ximos de duración diferente (entre 1 y 3 mi­
nutos). Las concentraciones sanguíneas dei ácido 
láctico medidas después de cada detención, se 
situaban en los alrededores del mismo valor 
(fig. 5). Los cambios concomitantes del pH san­
guíneo y de la concentración plasmática del 
bicarbonato parecían indicar que existe un lí­
mite bien preciso a la disminución de estos 
dos parámetros. Las modificaciones del pH san­
guíneo y de la concentración plasmática de bi­
carbonato aún siendo las consecuencias de los 
cambios de la concentración sanguínea del lac-
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Fig. 4. — Concentración sanguínea máxima de lacta. 

to, medida después de un ejercicio máximo (con la 
fuerza necesaria para llevar el consumo de oxígeno 
a su valor máximo) entre algunas personas seden­
tarias y entre diferentes categorías de atletas. Las 
columnas largas representan los valores medianos, y 
las pequeñas los tipos de desviación. 

lato, se ha supuesto que el principal factor 
limitante podría ser constituido por este último 
parámetro. Sin embargo hace falta remarcar que 
si existe un cierto paralelismo entre el aumento 
de la concentración sanguínea del lactato y la 
impresión subjetiva de fatiga, no se puede esta­
blecer relación de causa a efecto entre estos 
dos factores. 

Habiendo sido conseguidos estos resultados, se 
efectúa la siguiente pregunta: ¿Es posible que 
el aumento de la concentración sanguínea de] 
lactato o que la disminución concomitante del 
pH sangviíneo y de la concentración plasmáti­
ca del bicarbonato constituye el factor limitan­
te que interviene después del ejercicio máximo 
de corta duración? 

Esta hipótesis ha sido probada en el curso 
de una reciente serie de experiencias. Se ha 
pedido a algunas personas que realizasen cinco 



GONG. LAGT. SANGRE 
(mlVl) 

20 
15 

10 
5 

1 2 3 ̂-̂  4 
^ y V 1 1 -

• r 

' /• y ^ 

» / / ^" ^ ' 

< » 1 1 » 

GONG. BIGAR. PLASMA 

25 
20 

1— 

ID 
10 

r 

X-.. 
N 

\ 
\ 

M 

N 
N 

1. 3i 

Periodos de máximo tra 
bajo en minutos. 

23 

pH SANGRE 

-7'4: 

7'2 

7*01 
^^ 

Fig. 5. — Figura ligeramente esquemática mostrando 
la concentración sanguínea de lactato (arriba a la iz­
quierda), el pH sanguíneo (arriba a la derecha) y la 
concentración plasmática de bicarbonato (abajo), al 
final de los ejercicios máximos realizados con esfuer­
zos breves de duración diferente. 

ejercicios máximos breves, in ter rumpidos por 
im cierto ]ieríodo de reposo (4 minu tos ) . Cada 
ejercicio lleva al sujeto al agotamiento com­
pleto. 

Como lo muestra la figura 6, la concentra­
ción -anguínea del lactato ha alcanzado alrede-

CONCENTRACIÓN LACTATO 
SANGRE (mM) 

,.0 5 10 15 20 

Tiempo (min.) 
Fig. 6. —Evolución de la concentración sanguínea 

de lactato en el curso de un ejercicio máximo mter-
mitente (5 ejercicios llegando al agotamiento en 1 mi­
nuto, separados por intervalos de reposo de 4 minu­
tos). 

dor de 13 mM durante el per íodo del reposo 
sucediendo al p r imer ejercicio máximo, luego 
se ha ^elevado a 17, 22, 24 y 26 mM después 
del 2. . 3.°. 4.° y 5." ejercicio, respectivamen­
te. Habiendo llegado los sujetos al agotamiento 
al final de cada ejercicio máximo, pero la con­
centración sanguínea del lactato ha continuado 
en aumento de un ejercicio a otro, se ha podi­
do pues deducir que la concentración sanguínea 
del lactato no puede constituir el factor limi­
tante después del ejercicio máximo de corta 
duración (6, 7, 11 ) . Los valores de la concen­
tración plasmática del bicarbonato y del pH 
sanguíneo medidas en torno a estos ejercicios, 
aparecen en la figura 7. 

En conjunto, se observa para estos paráme­
tros el mismo t ipo de evolución que para la 
concentración sanguínea del lactato. La concen­
tración plasmática del bicarbonato desciende 
al rededor de 15 m E q por l i tro después del pri­
mer ejercicio, luego continúa disminuyendo pa­
ra alcanzar un valor práct icamente nulo al final 
del quinto ejercicio. El valor del pH sanguíneo 
era de 7'4 durante el per íodo de reposo prece­
dente al p r imer e jercic io; había descendido des­
pués a 7'2, después de éste, para cont inuar dis­
minuyendo de un ejercicio al otro, hasta un 
valor de 6'8 después del quinto ejercicio. Los 
resultados presentados en las figuras 6 y 7 no 
permiten de te rminar que ninguno de estos pa-
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Fig. 7. — Evolución del pH sanguíneo (a la Izquierda) 
y de la concentración plasmática de bicarbonato (a 
la aerecha) en el curso de un ejercicio máximo inter­
mitente (ver leyenda de la figura 6). 

rámetros (concentración, sanguínea de lactato, 
pH sanguíneo y concentración plasmática de 
bicarbonato) no puede constituir el factor li­
mitante a la aptitud a desarrollar un ejercicio 
máximo de intensidad elevada (4,5). 

MODIFICACIONES METABOLICAS 
PRODUCIDAS EN EL MÚSCULO 

DESPUÉS DEL EJERCICIO MÁXIMO 
DE CORTA DURACIÓN 

Como hemos visto más arriba, nada parece 
probar que los cambios de la concentración san­
guínea de lactato, del pH sanguíneo y de la 
concentración plasmática del bicarbonato cons­
tituyen los factores limitantes después del ejer­
cicio máximo de corta duración. ¿Qué es de 
los cambios metabólicos producidos a nivel del 
músculo? Hace ya mucbo tiempo ASMUSSEN 
y colb. (1), ban supuesto que el factor limi­
tante era constituido por una concentración de­
terminada de lactato en los grupos musculares 
en actividad. Esta bipótesis se apoyaba sobre 
la medida de la concentración sanguínea de lac­
tato. La introducción de la técnica de punción 
biopsia muscular, descrita por primera vez por 
el francés Dr. DUCHENNE ha permitido pro­
bar experimentalmente la bipótesis original de 
ASMUSSEN (1). La figura 8 muestra los re­
sultados obtenidos después de la medida de 
la concentración intramuscular de lactato, rea­
lizado por la técnica de biopsia muscular, des­
pués de los ejercicios máximos de diferentes 
duraciones (comprendidos entre 1 y 3 minutos). 
Esta concentración muscular de lactato que se 
situaba alrededor de 1 mM por kilo de múscu­
lo fresco en reposo se elevaba a 25 mMoles/kg. 

0 1 2 3 
Periodos de máximo 
trabajo (min) 

Fig. 8. — Concentración muscular de lactato después 
de los ejercicios máximos de diferente duración. Esta 
figura es ligeramente esquemática. La concentración 
de lactato es expresada en mlVIoles por kilo de múscu­
lo fresco. 

aproximadamente desipués del ejercicio llegan­
do al agotamiento en un minuto. Al día si­
guiente, los sujetos efectuaban un ejercicio cuya 
potencia estaba ligeramente reducida y no lle­
vaba al agotamiento en dos minutos. Los suje­
tos volvían al tercer día y realizaban un ejer­
cicio que les agotaba en 3 minutos. En los tres 
casos, la concentración intramuscular del lactato 
medida al final del ejercicio era prácticamente 
la misma. Como en el caso de la concentración 
sanguínea de lactato, el hecho de que exista un 
límite superior a la concentración muscular del 
lactato no prueba que este parámetro constitu-
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va el factor limitante del ejercicio máximo de 
corta duración. Para profundizar esta cuestión 
ha sido emprendida una nueva serie de expe­
rimentos, que comportan la medida de las con­
centraciones sanguíneas y muscular del lactato 
después (le un ejercicio máximo intermitente. 
La figura 9 muestra que la concentración de 
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Fig. 9. — Representación esquemática de la evolu­
ción de las concentraciones sanguíneas y muscula­
res de lactato, en el curso de un ejercicio máximo 
intermitente (3 ejercicios llegando al agotamiento en 
1 minuto, separados por períodos de reposo de 4 mi­
nutos). 

lactato ha aumentado de un ejercicio al otro, 
como se había ya podido observar anterior­
mente (ver figura 6 ) ; en contraste la concen­
tración muscular de lactato era la misma des­
pués del primero, del segundo y del tercer ejer­
cicios. Estos resultados parecen mostrar que la 
concentración muscular de lactato o de algún 
otro factor que le es afín, podría ser responsa­
ble de la incapacidad para continuar un ejer­
cicio de intensidad elevada. 

Como hemos visto anteriormente, al ejerci­
cio máximo de intensidad elevada y de corta 
duración se acompaña de una rápida utiliza­
ción de algunas reservas y glucógeno asociado a 
un aumento de la concentración intramuscular 
del lactato. Esta acumulación de lactato en las 
células musculares tendía a rebajar el pH intra-
celular. La medida de este pH muscular es 
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Fig. 10. — Evolución del pH muscular en el curso de 
un ejercicio máximo intermitente (ver la leyenda de 
la figura 9). 

difícil; muchos métodos han sido puestos en 
práctica para intentar realizarla. La figura 10 
muestra los resultados obtenidos con uno de 
estos métodos. Después de un reposo preceden­
te al ejercicio, el pH intramuscular se situaba 
alrededor de 6'9. Este valor desciende rápida­
mente justo alrededor de 6'4 después del pri­
mer ejercicio máximo, para elevarse de nuevo 
después de un descanso de 4 minutos en repo­
so (que le suceden). Después del segundo y 
tercer ejercicio, el pH desciende para alcanzar 
sensiblemente el mismo nivel que el primero. 
Parece pues que existe un límite de descenso 
del pH muscular: se supone que cuando el pH 
intramuscular ha alcanzado un nivel del orden 
de 6,4, los sujetos no pueden continuar traba­
jando con la misma intensidad: el sujeto puede 
continuar su ejercicio, pero a una velocidad re­
ducida. 

A la luz de estos resultados, he emitido la 
hipótesis de que esta disminución del pH intra­
muscular podría constituir el principal factor 
limitante del ejercicio máximo de cortia dura­
ción. Para apoyar esta hipótesis, es necesario 
demostrar que el aumento de la producción 
muscular de lactato determina una disminución 
del pH a este nivel y que ésta determine una 
disminución de la capacidad funcional del 
músculo. 
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UN MECANISMO SUSCEPTIBLE DE SER 
RESPONSABLE DE LA REDUCCIÓN DE LA 
CAPACIDAD FUNCIONAL AL FINAL DEL 

EJERCICIO DE ALTA INTENSIDAD 

Como hemos visto antes, la acumulación de 
lactato en las células musculares tiende a re­
bajar el pH a su nivel. Es bien conocido que 
una ligera variación en relación al valor nor­
mal del pH es susceptible de modificar la ra­
pidez de las reacciones químicas que se des­
arrollan a nivel de la célula, unas son dismi­
nuidas mientras otras son activadas (fig. 11). 
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Fig. 11. — Representación esquemática de la influen­
cia del pH sobre la actividad enzimática. 

Después de nuestros experimentos (ver figu­
ra 10), el pH medido a nivel de homogenados 
musculares, ha bajado para pasar de 6'9 apro­
ximadamente después del reposo precedente al 
ejercicio a una aproximación de 6'3 - 6'4, des­
pués del ejercicio máximo intermitente (7). 
Estos valores de pH intramuscular son sensible­
mente los mismos que arpiellos obtenidos con 
otros métodos (8, 13). Todo esto parece pues 
indicar que el pH intramuscular disminuye de 
0'5 a 0'6 unidades aproximadamente, cuando 
la concentración de lactato se eleva alrededor 
de 25 mMoles/kg. de músculo fresco. 

Después de las experiencias realizadas en 
nuestro laboratorio, hemos podido observar que 
después de un aumento transitorio, el pH tien­
de a disminuir muy rápidamente en los homo­
genados de fragmentos musculares tomados en 
reposo (fig. 12). Por contra, en las muestras 
tomadas inmediatamente después de un ejerci­
cio máximo de corta duración, los valores del 
pH medidos permanecían estables. IJOS resul­
tados de nuestros experimentos así como aque-
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Fig. 12. — PH medidos a nivel de homogenados mus­
culares realizados a partir de niúsculos eri reposo 
(círculos vacíos) e inmediatamente después de un 
ejercicio máximo (círculos llenos). 

líos de HILL (8), podían ser interpretados de 
la siguiente forma: después del ejercicio má­
ximo, se produce una intensa degradación del 
glucógeno en pirúvico y en lactato. Este aumen­
to de los ácidos láctico, jiirúvico y otros se 
acompaña de un aumento de la concentración 
en iones hidrógeno (es lo que se traduce en ima 
caída del pH) . Se sabe que una caída del pH 
de la amplitud de aquella observada después 
de nuestros experimentos, o de los de otros 
autores, disminuye la actividad de enzimas de 
la glucólisis, la fosforilasa y la fosfofructokina-
sa ( H ) . La fatiga que se manifiesta al final de 
un ejercicio de corta duración podía pues estar 
explicada por una disminución de la activitlad 
glicolítica (fig. 13). Si esta hipótesis es correc­
ta, un mecanismo de retroacción negativa in­
tervendría por consiguiente dando una concen­
tración cilevada de lactato (o un aumento de 
la concentración en iones hidrógeno) bloquean­
do o reduciendo la actividad de la glicolisis. 
La disminución de esta actividad implica una 
disminución de la tasa de producción del ATP. 
Este ATP representa la fuente de energía in­
mediatamente utilizable por los sistemas con­
tráctiles de] músculo, todo esto acaba por tra­
ducirse por una disminución de las tensiones 
desarrolladas por el mismo. Más arriba en este 
informe, han estado presentados los resultados 
(ver figura 2) . mostrando que la concentración 
muscular del ATP de 5 a alrededor de 4 mMo-
les por kilo, lo cual representa una reducción 
más bien débil. ; Es posible entonces suponer 
que es la cantidad de ATP disponible lo que 
constituye el factor limitante? Es necesario ante 
todo recordar que un plazo de 4 a 5 segundos 
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EJERCICIO MUSCULAR 

AUMENTO DE LA GLUCOLISIS 

AUMENTO DE LA PRODUCCIÓN DE ACIDO LÁCTICO 

i 
ACIDOSIS CELULAR 

i 
DISMINUCIÓN DE LA ACTIVIDAD 
DE LA FOSFORILASA Y DE LA 
FOSFOFRUCTOKINASA 

REDUCCIÓN DE LA INTERACCIÓN 
ACTINAMIOSINA ACTIVADAS 
POR Ca^+ 

DISMINUCIÓN DE LA PRODUCCIÓN 
DE ATP 

REDUCCIÓN DE LA TENSIÓN 
MECÁNICA 

INCAPACIDAD FUNCIONAL 

Fin 13—Mecanismo susceptible de intervenir 
para explicar la disminución de la capacidad de ren­
dimiento al final de un ejercicio máximo. 

transcurre entre la obtención de la biopsia y 
el momento en que el fragmento tisular es en­
friado. Este plazo puede ser perfectamente su­
ficiente para recuperar por síntesis la concen­
tración del ATP a 4 mMoles/kg. Es posible 
que la concentración muscular en ATP, tan 
débil al final del ejercicio, aumente en segui­
da muy rápidamente en respuesta a su resínte­
sis. Se supone por otra parte que existen va­
rios sistemas diferentes de utilización del ATP 
dentro de la célula muscular, una reducción de 
la concentración de 5 a 4 mMoles por kilo, 
traduciendo la disminución más extrema de las 
reservas de ATP destinados a los procesos con­
tráctiles. No se trata sin embargo más allá de 
una hipótesis, y algunos datos deberán ser com­
probados antes que sea posible responder a 
estas preguntas. 

Es posible que el aumento de la concentra­
ción de lactato o el descenso del pH muscular 
bagan intervenir otro mecanismo para limitar 
la capacidad de prestación física que marca el 
final de un ejercicio máximo de corta duración. 
Recientemente ha sido desarrollada una nueva 
técnica (2) permitiendo estudiar los efectos de 
la acidosis (es decir, del descenso del pH) sobre 
los mismos procesos contráctiles asegurando al 
músculo una aportación ilimitada de ATP. Ante 
todo es necesario disecar mecánicamente el sar-

colema de una fibra muscular aislada. La apro­
ximación intracelular y la activación por el 
Ca-+ de la fibra así obtenida son controladas 
haciendo variar la composición del baño «n la 
que es sumergida. La tensión isométrica en pe­
ríodo estable de contracción se mide con la 
ayuda de un captor fotodiódico. La figura 14 
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Fig. 14. — Efectos de la acidosis sobre los múscu­
los soleos (fibras rojas) cardíaco y aductor [fibras 
blancas) del conejo. 
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muestra los resultados obtenidos después de las 
medidas efectuadas sobre el soleo (músculo ro­
j o ) , el aductor (músculo b lanco) y las fibras 
miocárdicas del conejo. La disminución del p H 
del baño de ()"5 unidades (de 7 a 6 '5 ) , dismi­
nuye la tensión máxima que pueden desarro­
llar todos estos tipos de fibras musculares. Es 
a nivel de las fibras rojas que esta disminu­
ción de la tensión máxima era la menos im­
por tante y es a nivel de las fibras blancas que 
era la más marcada . A nivel de las fibras mio­
cárdicas «individualizadas» la caída de la ten­
sión máxima era igualmente impor tante y de 
valor comparable a aquella observada al nivel 
de las fibras blancas. Esta acidosis ejercita su 
misma acción cuando las tensiones desarrolla­
das son sub-máximas: era necesario elevar muy 
netamente la concentración en iones de Ca- + 
del baño para alcanzar una tensión igual al 
50 '/( de su valor máximo, cuando el p H del 
baño pasaba de 7 a 6\5. Estos estudios beclios 
sobre la producción de las tensiones máximas 
y sub-máximas muestran (jue Ja reducción del 
pH del baño afecta más al desarrollo de la 
tensión a nivel de las fibras blancas y de las 
fibras miocárdicas que a nivel de las fibras 
rojas. La impor tante disminución del p H mus­
cular que determina el aumento de la concen­
tración muscular del lactato afecta no solamen­
te la glicólisis y la lasa de producción del A T P , 
sino que altera igualmente directamente los pro­
cesos contráctiles. De momento no se conoce 
el mecanismo por el cual el pH interviene di­
rectamente sobre los procesos contrácti les. Es­
liéramos que el esquema presentado en la figu­
ra 13 pueda consti tuir una fructuosa hipótesis 
de trabajo para futuras investigaciones. 
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