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RESUM

Les necessitats fisiologiques per a l'execucié d'un
exercici per sobre del llindar anaerobic son considera-
blement majors que en ritmes inferiors de treball. L'aci-
dosis lactica es produeix a un ritme metabolic especific
de cada individu i de la tasca que es realitza. Malgrat
que nombrosos mecanismes dependents del piruvat po-
den conduir a nivells alts de lactat en el plasma, l'incre-
ment de lactat durant I'exercici muscular esta acompa-
nyat d'un augment en la proporci6 lactat/piruvat (és a
dir, un augment en la proporcioc NADH/NAD). General-
ment, aixo és degut a una aportacio inadequada d'O; als
mitocondris. Per tant, el llindar anaerobic pot ésser con-
siderat com un index important de I'habilitat del sistema
cardiovascular per aportar O, a un ritme adequat per tal
d'evitar I'anaerobiosi muscular durant V'exercici que
s'estigui estudiant. En aquest article demostrem, amb
justificacio estadistica, que el patr6 d’increment del lac-
tat arterial i de la proporcié lactat/piruvat durant I'exer-
cici, evidencia l'existéncia d'una dinamica de llindars
meés que no pas la d'un increment exponencial continu
proposat per alguns investigadors. El patré de canvi del
bicarbonat (HCOj) arterial i I'intercanvi de gasos pulmo-
nar recolzen aquest concepte de llindar. Per tal de deter-
minar el llindar anaerobic mitjangant métodes d'inter-
canvi de gasos, vam mesurar la sortida de CO; (Vco2)
com a funci6 de la captacié d'O, (Vo2) (analisi del pen-
dent del V) a mesura que augmenta el ritme de I'exercici.
El punt d'inflexié de la corba en aquesta grafica reflec-
teix el fre obligat de l'increment en la produccié d'acid
lactic degut al HCO3™. El llindar anaerobic mesurat per
I'analisi del pendent del V sembla ser un index sensible
del desenvolupament d'acidosi metabolica fins i tot en
subjectes en els que altres indexs d'intercanvi de gasos

RESUMEN

Los requirimientos fisiologicos para la ejecucion de
un ejercicio por encima del umbral anaerobico son con-
siderablemente mayores que los precisos para niveles
menores de trabajo. La acidosis lactica se produce a un
ritmo metabdlico especifico de cada individuo y de Ia
tarea que se realiza. Aunque numerosos mecanismos
dependientes del piruvato pueden conducir a niveles
altos de lactato en plasma, el incremento de lactato
durante el ejercicio muscular se acompaia de un au-
mento en la proporcién lactato/piruvato (es decir, un
aumento en la proporcion NADH/NAD). Esto es debido
generalmente a un aporte inadecuado de O, a las mito-
condrias. Asi pues, el umbral anaerébico puede ser con-
siderado como un importante indice de la habilidad del
sistema cardiovascular para aportar O, a un ritmo ade-
cuado para evitar la anaerobiosis muscular durante el
ejercicio en estudio. En este articulo demostramos,,con
justificacion estadistica, que el patron de incrementeo del
lactato arterial y de la proporcion lactato/piruvato du-
rante el ejercicio pone de manifiesto una dinamica de
umbrales mas que un incremento exponencial continuo
propuesto por algunos investigadores. El patron de
cambio en el bicarbonato (HCO3") arterial y el intercam-
bio gaseoso pulmonar apoyan este concepto de umbral.
Para estimar el umbral anaerdbico por métodos de inter-
cambio gaseoso, medimos la salida de CO, (V¢o2) como
funcién de la captacion de O, (Vo)) (analisis de la pen-
diente del V) a medida que aumenta el ritmo de trabajo.
El punto de inflexion de la curva en esta grafica refleja
el freno necesario, por parte del HCOj3, del incremento
de la produccion de acido lactico. El umbral anaerobico
medido por el analisis de la pendiente del V parece ser
un indice sensible del desarrollo de acidosis metabdlica

APUNTS -1991 - Vol. XVl -7 -



son insensibles, ja sigui per una respiracié irregular, per
una sensitivitat disminuida dels quimioreceptors, per un
deteriorament dels mecanismes respiratoris, o per tots
aquests factors alhora.

{Circulation 1990; 81 (supl. il); II-...-lI-...).

Paraules clau
Exercici, esmortiment de ['acid metabdlic, transport

d'O,, consum d'O,, produccid de CO., estat redox cel.lu-
lar.

incluso en sujetos en los que otros indices de intercam-
bio gaseoso son insensibles, ya sea por una respiracion
irregular, por una sensitividad disminuida de los quimio-
receptores, por un deterioro de los mecanismos respira-
torios, o por todos estos factores a la vez.

(Circulation 1990; 81 (supl. ll): H-...-I-...).

Palabras clave
Ejercicio, amortiguacion del acido metabdlico, trans-

porte de O,, consumo de O,, produccion de CO»,, estado
redox celular. . :

El 1930, Harrison i Pilcher! van descriure marca-
des diferéncies en l'intercanvi de gasos durant I'e-
xercici realitzat al mateix ritme de treball entre pa-
cients amb problemes cardiacs en comparacid
amb subjectes normals. Aquestes diferéncies in-
cloien un major deficit d'O, i de sortida de CO,
(Veoo) €n els pacients amb problemes cardiacs. Els
autors del treball van atribuir aquest ultim fenomen
a I'esmortiment, per part del bicarbonat (HCO4), de
l'acidosi metabolica que presentaven aquests pa-
cients a ritmes de treball relativament baixos.? Des
d'aleshores, s'ha confirmat repetidament que els
pacients amb malalties cardiaques presenten una
acidosi metabolica (lactica) en nivells de treball
apreciablement menors que els subjectes nor-
mals.?®

Hill et al.,’® al 1924, informaren que el deficit d'O;
produit durant I'exercici correlacionava i estava
causalment relacionat amb el lactat produit per l'e-
xercici. Aproximadament al mateix temps, Barr i
Himwich' mostraren que el lactat sanguini no can-
via a ritmes de treball baixos o moderats, pero
augmenta notablement amb el treball intens. Tam-
bé mostraren que l'acid lactic era quasi totalment
esmorteit pel HCO;. Block et al.'? confirmaren,
posteriorment, que el balan¢ sanguini acid-base
durant I'exercici restava inalterat a ritmes metabd-
lics baixos 0 moderats en comparacié amb el de
repds, perod es produia sobtadament acidosi meta-
bolica a mesura que el ritme de treball augmenta-
va. Al 1930, Owles™ comunica resultats similars
respecte al lactat sanguini i al canvi del HCO5 en
dos subjectes normals realitzant exercicis en dife-
rents nivells d'intensitat. Aquests fets recolzaven el
concepte que el patré d'increment del lactat durant
|'exercici no es una funcié continua monotdnica del
ritme de treball.

Dés d'aquests primers estudis sobre la regulacio
acid-base durant I'exercici, nombrosos investiga-
dors han confirmat que I'dnica alteracio acid-base
que es produeix sistematicament durant I'exercici
dinamic en subjectes normals €s una acidosi meta-
bolica,'* 17 | aixo pot ésser virtualment atribuit en
exclusiva a l'increment de lactat produit durant I'e-
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Xercici intens, encara que ocasionalment s'han
descrit petites acidosis'® i alcalosis respiratories
{en exercicis suaus)."® Altres treballs han mostrat
que el lactat no augmenta en la sang a ritmes de
treball baixos i moderats, suggerint |I'existéncia
d'un ritme de treball o de un llindar metabdlic per
sobre dels quals la concentracié de lactat augmen-
ta.! 18 20. 20 Aquest llindar d’augment del lactat es
pot veure afectat per I'estat fisic,® per I'entrena-
ment? 24| pel contingut d'O, en sang.2 3

Wasserman i Mcllroy® denominarem “llindar
anaerobic” (LA) a aquest llindar d'increment del
lactat arterial, ja que les observacions experimen-
tals indicaven gue aquest es produfa a uns nivells
de captacid d'O; (Vo) per sobre dels quals el meta-
bolisme anaerdbic suplia el metabolisme aerodbic.
Es van intentar desenvolupar métodes d'intercanvi
de gasos,?" % ¥ ja que es va pensar que aquest
tipus de técniques d'intercanvi podrien ser (tils en
la deteccid no invasiva del LA, ja que a) el lactat era
produit amb i6 hidrogen (H*) i b) el CO, podria ser
alliberat del bicarbonat a mesura que aquest es-
morteis I'acid lactic, és a dir, HlLa-+ Na*HCOs -
Na‘La-+H,0+ CO..

Amb la millora dels analitzadors de gasos i la
introduccio dels ordinadors per al calcul i represen-
tacio grafica de I'intercanvi de gasos, es va facilitar
enormement el seu objectiu original. En 'actualitat,
el Voz en el LA pot ésser detectat no invasivament i
amb fiabilitat durant I'increment de I'exercici usant
un meétode d’intercanvi de gasos dependent de
'esmortiment de I'acid lactic pel bicarbonat, i que
es independent de la resposta ventilatoria davant
de ['exercici.

Els ritmes de treball per sobre del llindar del
lactat estan associats a increments sostinguts de la
proporcid lactat/piruvat (L/P), i aguest increment és
considerat com una manifestacidé d'un canvi en
I'estat redox de la cél.lula degut a una aportacio
inadequada d'O, als mitocondris® 4 durant
aquests nivells d'intensitat d’exercici. Ja que I'in-
crement de lactat s'acompanya d'un increment es-
tequiometric en H*, I'acidosi metabolica es presen-
ta a ritmes de treball superiors als que inicien l'in-
crement de lactat muscular (Figura 1). Per tant, el
LA ha de ser considerat com un parametre que
representa el nivell més alt del Vo, al que un sub-
jecte pot executar un exercici sense produir una
acidosi lactica sostinguda. En subjectes normals,
aixo passa aproximadament al 55% del seu Voo
max. previst.

Les bases conceptuals de la medicid no invasiva
de l'intercanvi de gasos del LA sén les seglients: 1)
existeix un nivell de transicié del Vo, en el qual
predomina la reduccio en I'estat redox de les fibres
en contracci¢ i, com a resultat, el piruvat es conver-
teix en lactat i es produeix un augment en la pro-
porcio L/P (vegeu Figura 1); és a dir, durant l'exer-
cici, I'estat redox i els canvis en el lactat responen a
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una dinamica de llindar’en relacié al Vg 2) aguests
canvis en l'estat redox de la céllula sén conse-

. qlients amb el concepte de I'existencia d'un rang
de ritmes de treball per als quals |'aportacié d'O,no
satisfa del tot les necessitats mitocondrials d'O,
dels musculs en contraccio, que ha de distingir-se
del rang de ritmes de treball en els quals I'aportacio
d'O, es adequada (proves que recolzen l'existéncia
de mecanismes dependents de 'O, per a l'incre-
ment del lactat durant I'exercici han estat recopila-
des recentment per Katz y Sahlin®®); 3) ja que el H*
produit amb el lactat és immediatament esmorteit
en la cél.lula muscular, existeix un altiberament de
22,4 ml de CO, per cada miliequivalent d'acid lactic
esmorteit pel HCO5~. Aquest excés de CO, proce-
dent d'aquest esmortiment és discernible per I'ana-
lisi d'intercanvi de gasos.

Alguns autors* 5 s'han qliestionat la validesa
del concepte del LA. Agquestes glestions han variat
i son exposades de la forma seglent: 1) {La con-
centracio arterial de lactat obeeix realment a una
dinamica de llindars durant un increment progres-
siu del ritme de treball? 2) él'intercanvi de gasos
es veu afectat per I'increment de lactat? 3) Ja que
els mitocondris poden funcionar amb nivells de Pq;
tan baixos com 1 mm Hg,* {com poden convertir-
se en anaerdbics durant 'exercici? 4) Ja que l'en-
trenament causa una disminucié de la produccid
de lactat sense un augment del flux sanguini mus-
cular, é&com pot I'increment de lactat ser dependent
del flux sanguini a ritmes de treball per sota del
maxim? i, 5) ¢Es produeix I'increment de lactat amb
'augment del ritme de treball per un canvi predo-
minantment oxidatiu en les fibres de tipus glucoli-
tic?8. Wasserman,*®. Katz i Sahlin®® han tractat
aquestes qliestions de manera sistematica. En
aquest article, no obstant, les tractarem amb més
detall. Creiem que la majoria de les proves exis-
tents recolzen les seglients conclusions principals:
1) l'augment del lactat durant un exercici de ritme
progressivament creixent ha de respondre a una
dinamica de llindars, i aguest llindar és indepen-
dent de I'increment del piruvat, 2) el patré d'inter-
canvi de gasos es veu afectat en un grau alt per
l'acumulacié de lactat durant l'exercici, 1 3) el
transport d'0O, cap als mitocondris del musculs que
realitzen |'exercici pot ésser limitant de forma criti-
ca.

La dinamica de llindar del lactat
arterial i de la proporcio lactat/piruvat

La qlestid de si el lactat arterial augmenta com a
funcié continua del ritme metabdlic durant I'exercici
creixent, o si només comencga a augmentar siste-
maticament per sobre d'un ritme metabolic llindar
és fonamental per entendre |'energética de |'exerci-
ci. Des de la decada dels 20, alguns investigadors
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Figura 1. Diagrama dels passos metabolics que porten a la
produccio de fosfats d'alta energia (ATP). Quan
I'aportacio d'O als mitocondris és suficient, el NADH
del citosol es reoxida mitjancant langament de
protons de la membrana mitocondrial. Quan
I'aportacio d'O» als mitocondris és inadequada, e!
piruvat reoxida el NADH de! citosol, produint una
acumulacié de lactat i un canvi en l'estat redox del
citosol {vegeu el quadre). (Extret de Wasserman, K.,
Hansen, J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principles of
Exercice Testing and Interpretation. Philadelphia, Lea
& Febiger, 1987, p. 5.)

Figura 1. Diagrama de los pasos metabdlicos que llevan a la
produccibn de fosfatos de afta energia (ATP). Cuando
el aporte de Oz a las mitocondrias es suficiente, el
NADH del citosol es reoxidado mediante lanzamiento
de protones de la membrana mitocondrial. Cuando ef
aporte de Oy a las mitocondrias es inadecuado, e/

. piruvato reoxida el NADH del citosol, produciendo una
acumulacion de lactato y un cambio en el estado redox
del citosol (véase el cuadro). (Tomado de Wasserman,
K., Hansen, J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principles of
Exercice Testing and Interpretation. Philadelphia, Lea
& Febiger, 1987, p. 5.)




han suposat que el lactat sanguini no augmentava
significativament a ritmes de treball baixos 0 mode-
rats,3 ' 13 20. 24 31. 8 | hi han hagut recolzaments
posteriors a la idea que el perfil del lactat arterial®
521 musculars® % presenta caracteristiques tipiques
dels llindars. No obstant, el 1983, Yeh et al.% van
informar que el lactat augmentava exponencial-
ment com a funcid del Vg, (és a dir, sense un
lindar) ja que les seves dades s'ajustaven a una
Unica linia recta en un grafic semilogaritmic. Tan-
mateix, el seu protocol utilitzava un mostratge no
uniforme i tenien poques dades sobre ritmes bai-
xos de treball i, a més, no van intentar determinar si
les seves dades s'ajustaven millor a un model de
llindars que a d'un continu. Degut a les importants
implicacions fisiologiques d'aquesta troballa, Bea-
ver et al.% van repetir aquest estudi amb una densi-
tat uniforme de mostreig arterial, i trobaren que les
dades s'ajustaven a un model semilogaritmic amb
dos components aproximadament linials ben defi-
nits que tenien un punt d'interseccié, és a dir, un
llindar. Les dades experimentals del grafic de dos

components (és a dir, un moit petit o no increment .

del piruvat dependent en lactat a baixa intensitat de
treball seguit d'un increment diferent del lactat i de
la proporcid lactat/piruvat) s'ajusta vuit vegades
millor que el model monoexponencial (sense Ilin-
dars). Beaver et al.5° també trobaren que els punts
experimentals propers al llindar s'ajustaven millor a
un model de transformacié que a un model semilo-
garitmic com s'il.lustra a la Figura 2. Aixo indica
que els punts corresponents a les dades es dividei-
xen en dues regions que s'ajusten bé a linies rec-
tes.

Més recentment, s’han proposat novament argu-
ments en contra de la dinamica de llindar.** Usant
un model matematic monoexponencial per ajustar
les dades sobre el lactat davant el Vo, derivades
d'estudis amb increments progressius d'exercici,
Hughson et al.** van concloure que el lactat aug-
mentava com una funcié continua del Vo, en con-
trast al model de transformacio logaritme-logaritme
de Beaver et al.*® Aquestes troballes contradiuen el
concepte d'un llindar en l'increment del lactat i de
la proporcié L/P i troballes anteriors en les que la
concentracidé sanguinia del lactat durant el repds
era igual que durant un exercici moderat. Si el
model continu fos correcte, aixo tindria importants
implicacions respecte al canvi en ['estat redox en la
cél.lula muscular relacionat amb la intensitat del
treball. No obstant, el model continu també esta en
conflicte amb el patré de canvi en la proporcio L/P,
amb el pH muscular determinat per espectroscopia
de resonancia nuclear magnética del *'P,%8i amb el
canvi en el lactat en bidpsies musculars.535¢

Ja que l'estudi de Hughson et al.* estava basat
en resultats sobre els quals tenim tants dubtes
metodologics com d'interpretacio, per no esmentar
la seva omissié del patrd de canvi de la proporcio
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L/P, creiem que és decisiu reexaminar el nostre
model de llindar en relacio al seu mode exponen-
cial continu. Tal i com es va informar préviament,>
vam estudiar 10 voluntaris masculins sans, d'edats
entre els 19 i els 39 anys. Cada subjecte va execu-
tar un exercici en una bicicleta ergometrica amb un
ritme de treball que augmentava en increments de
15W/m cap al limit de tolerancia; les proves eren
sempre precedides d’'un periode de 4 minuts d'e-
xercici sobre |a bicicleta sense carrega. La ventila-
cio per minut (Vg) el Voa i el Veor eren compute-
ritzats “respiracio a respiracié” utilitzant un ordina-
dor Hewlett-Packard model 1000 (Palo Alto, Cali-
fornia) tal i com s’ha descrit amb anterioritat.

De la sang procedent d'un catéter en l'arteria
braquial es prenien maostres durant el repds, en el
periode d'exercici sense carrega i cada 2 minuts
durant l'exercici de ritme creixent. S'analitza el lac-
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Figura 2. Grafica logaritme-logaritme de la concentracio arterial
de lactat davant det Vo2 d'un subjecte. Les dues lines
discontinues sén les linies de regressio ajustades als
punts en la fase constant o lleugerament ascendent
del lactat per sota del llindar def lactat (LL) i en la fase
d'augment del lactat per sobre del llindar. EI punt
d'interseccid de les linies és la localitzacié estimada
del LL, punto on el lactat comenga a pujar. El Vo2
també es mostra en unitats convencionals. (Reproduit,
amb permis, de Beaver, W.L., Wasserman, K., Whip,
B.J.: Improvised detection of lactate threshold during
exercise using a log-iog transformation. J. Appl.
Physiol. 1985; 59: 1936-1940.)

Grafica logaritmo-logarifmo de la concentracion
arterial de lactato frente al Vog de un sujeto. Las dos
lineas discontinuas son lineas de regresion ajustadas
a los puntos en la fase constante o ligerarente
ascendente del lactato por debajo del umbral del
lactato (UL) y en la fase de aumento de/ lactato por
encima del umbral. El punto de interseccion de las
lineas es la localizacién estimada del UL, punto donde
el lactato empieza a subir. El Voz también se muestra
en unidades convencionales. (Reproducido, con
autorizacion, de Beaver, W.L., Wasserman, K., Whip,
B.J.: Improvised detection of lactate threshold during
exercise using a log-log transformation. J. Appl.
Physiol. 1985; 59: 1936-1940.)

Figura 2.
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tat i el piruvat d'aquestes mostres com ja s'ha des-
crit amb anterioritat,5' i es calcula el HCO4 a partir
de les mesures de pH i la Pacg, usant I'equacid
d'Henderson-Hasselbalch. Els llindars per al lactat,
HCO; estandar i la proporcié L/P foren determi-

nats com es va informar amb anterioritat.5o €°

I8k

Analisi de les dades

Vam realitzar una analisi comparativa de les nos-
tres dades, similar a la realitzada per Hughson et
al.,* per veure si el model de llindar del canvi en la
concentracié del lactats® proporciona una millor
descripcio de l'increment de la concentracié arte-
rial del lactat ([La7]) que el model monoexponencial
continu.+

El model de llindar es deriva de la representacio
grafica del logaritme de [La7] davant del logaritme
del Vo, i ajustant els punts amb dos segments de la
regressio linial (Figura 2).%° Generalment, el pen-
dent del segment inferior és molt petit, mentre que
el del superior és forga elevat, definint clarament la

i

s

i
A
e

transicio en el ritme d'acumulacio del lactat. La § o ¢ . W“%
interseccio de les dues linies s'agafa per definir el | S
llindar del lactat (LL). EI model exponencial conti-
nu* expressa la [La] com a la seglent funcio de “n%w e

e

ey

Voz:
[Lal=a+b.exp(cVo)

on a, b, i ¢ sén els parametres del model.

En l'analisi, [La’] es representa graficament da-
vant d'exp. (¢.Voz). Els punts s'ajusten per regressio
linial, i s'ajusta ¢ per tal de minimitzar les desvia-
cions de les sumes de quadrats (SSDs) en [La]
entre els punts i la regressio linial. Aleshores l'e-
quacié 1 representa el millor ajust a un increment
continu en la concentracié de lactat en funcio de un
Voo creixent. Aquest model representa la teoria de
l'increment continu de lactat sense els punts de
ruptura que definirien un llindar.

Hughson et al.** compararen |'ajust de les dades
respecte als dos models emprant una analisi de les
SS8Ds, també anomenades residuals. En els seus
estudis van trobar que les SSDs del model continu
eren significativament menors que les del model de
llindar i, per tant, van concloure que el model conti-
nu s'ajustava millor i que no existia llindar. No obs-
tant, Hughson et al.** observaren, igual que nosal-
tres, que ia major contribucié del model de llindar a
les SSDs era un patr6 sistematic de desviacions
cap a la zona final superior del rang del Vg, més
que una aparent distribucio aleatoria dels errors.
Perd, matematicament, i'avaluacié de models ba-
sada en les SSDs és una comparaci6 estadistica
que presuposa la distribucié aleatoria d'errors, és a
dir, que les desviacions respecte ‘a la corba model
es troben aleatoriament distribuides al voltant d'a-
questa corba model. Aquest tipus d'analisi no hau-
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ria d'ésser aplicat sense estudiar 'aleatorietat de la
distribucié de ies desviacions. Si les desviacions
-presenten un-patré més sistematic que aleatori, el
calcul de les SSDs sobre el rang total de dades no
és apropiat per comparar models bidimensionals,
ja que és una mesura unidimensional. Un patré de
desviacions majoritariament cap al costat del mo-
del en alguns rangs del Vo, indica que el model és
incorrecte en aquesta regio particular, és a dir, no
“1é la forma adequada. Hem comparat |'ajust dels
dos models basicament per inspeccié visual dels
patrons de les desviacions, pero les SSDs dels
segments del models son utils per descriure quali-
tativament I'exactitud d'ajust en aquestes regions.

Les analisis matematiques dels dos models van
esser realitzades en diferents sistemes de coorde-
nades; no obstant, per a la comparacid, les corbes
dels models foren transformades, i les desviacions
es mostraren en el sistema original de coordena-
des linials ([La7] davant del V). La Figura 3 mostra
les corbes de millor ajust d'un subjecte (subjecte 1
de Beaver et al.%%) per als models continu i de
llindar en el sistema linial de coordenades, il.lus-
trant les diferéncies entre ambdés models. El mo-
del que proporcioni un millor ajust ha de tenir els

. seus punts igualment distribuits al voltant de la
corba model i també ha de tenir desviacions asi-
metriques .respecte a l'altre model en un grau i
direccié suggerit per la -diferéncia entre ambdos
models. Mesurat per les SSDs, els dos models
tenen aproximadament el mateix ajust en aquest
cas (Taula 1), pero la distribucié de punts suggereix
que el model de llindar és el que s'ajusta millor en
‘el rang de ritmes intermedis (és a dir, en les proxi-
mitats del llindar.

Els grafics, similars al de la Figura 3, dels 10
subjectes ens podrien aportar estimacions dels pa-
trons de les desviacions, perd el nombre limitat de
punts disponibles en cada estudi i les fluctuacions
aleatories de les dades experimentals fan dificil la
seva interpretacio. Tanmateix, reunint les desvia-
cions dels 10 subjectes en un Unic grafic, pot obte-
nir-se una imatge molt millor del patré sistematic
d'aguesta variable (Figura 4). Per visualitzar qual-
sevol patr6 de les desviacions que estigui relacio-
nat amb el LL, és necessari desplagar la localitza-
ci6 de les dades sobre I'eix de les x, de manera que
els LL coincideixin. Per tant, és Gtil escalar en cada
cas la coordenada Vo, de manera que tots els
estudis tinguin' la mateixa extensio en I'eix de les x
per scbre i per sota del LL. D'aquesta forma, sub-
jectes amb capacitat de treball diferent sén compa-
rats sobre les mateixes bases. Cada punt, a l'igual
gue en la Figura 3, és representat graficament amb
relacid a la corba del model apropiat a la seva
localitzacid en I'eix d'abcises (Figura 4).

Els grafics compostos resultants es mostren en
les Figures 4A i 4B, en els que les linies continues
son els models idealitzats. Respecte a la linia conti-
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Figura 3. Grafica, per a un subjecte, del lactat davant del Vo2
durant una prova d'increments d'exercici cada 1
minut. La linia continua és el model continu idealitzat, i
els tragos discontinus el model de llindar de dos
segments per a [a variacio del lactat davant del Vop.
Les linies son les corbes de millor ajust als models
continu i de llindar per a les dades del subjecte 1 de la
referéncia 51. Per a més informacié vegeu el text.
(Dades utilitzades, amb permis de Wasserman, K.
Beaver, W.L., Davis., J.A., Pu, J.Z., Heber, D., Whipp,
B.J.: Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio
during exercise and recovery. J. Appl. Physiol. 1985;
59: 935-940.)

Figura 3. Gréfica, para un sujeto, del lactato frente al Vo2
durante una prueba de incrementos de ejercicio cada
1 minuto. El trazo continuo es el modelo continuo
idealizado, y los trazos discontinuos es el modelo de
umbral de dos segmentos para la variacion del lactato
frente al Vp. Las lineas son las curvas de mejor ajuste
a los modelos continuo y de umbral para los datos del
sujeto 1 de la referencia 51. Para mds informacion
véase el texto. (Datos utilizados con autorizacion de
Wasserman, K. Beaver, W.L., Davis., JA., Pu, J.Z,
Heber, D., Whipp, B.J.: Lactate, pyruvate, and
lactate-to-pyruvate ratio during exercise and recovery.
J. Appl. Physiol. 1985; 53: 935-940.)

nua , cada punt esta situat segons la desviacid
exacta que tenia en I'estudi individual (per exem-
ple, Figura 3). Es d'esperar que un model que s'a-
justi correctament als punts experimentals presenti
unes desviacions distribuides aleatoriament al vol-
tant de la corba. Pot observar-se, fins i tot a simple
vista, que en la regid per sota del llindar i en la seva
proximitat, el model de llindar s'ajusta millor a les
dades que el model continu. En el model continu,
meés que mostrar una distribucié aleatoria (com en
el model de llindar), els punts se situen sistematica-
ment per sota de la corba en les proximitats del
llindar. Aquestes observacions indiquen que l'aug-
ment del lactat obeeix a una dinamica de llindars.
No obstant, el model particular de llindar emprat,
no representa tan correctament les dades en la
zona superior del rang del Vo, com ho fa en la
rodalia del llindar. De fet, la distribucié de les des-
viacions indica que el model matematic podria no
aportar suficient corbatura per sobre del llindar per
a un ajust complet, degut basicament al fet que, en
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cada estudi, la mostra final de sang era agafada
molt al final de 'exercici (punt d'esgotament), quan
el Voo tendeix a suavitzar-se..

Enla Taula 1 es resumeix |'analisi dels valors de
les SSDs per als 10 subjectes, on les regions per
sota (SSD1) i per sobre (SSD2) del LL sén calcula-
des separadament i sumades per trobar les SSDs

totals. D'aquesta manera, s'obtenen resultats que
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Figura 4. Grafica composta de la concentracié de lactat davant

del Voo en la que es representen tots els punts
experimentals dels 10 subjectes de 'estudi de la
referéncia 50. Els tragos son les corbes de millor ajust
als models de llindar (A} i exponencial continu (B)
(vegeu figura 3). Els punts estan distribuits amb la
mateixa desviacioé respecte a les corbes que en
I'analisi individual. Cal remarcar que en el model
continu (B), els punts amb un Voo proper al llindar es
troben per sota de la corba, mentre que el model de
llindar (A) es troben al voltant de la corba. Per a més
explicaciones vegeu el text. (Dades utilitzades, amb
permis, de Beaver, W.L., Wasserman, K., Whipp, B.J.:
Improved detection of lactate threshold during
exercise using a log-log transformation. J. Appl.
Physiol. 1985; 59: 1936-1940.)

Figura 4. Gréfica compuesta de Ja concetracion de lactato frente

al Vs en la que se representan todos los puntos
experimentales de los 10 sujetos de estudio de Ja
referencia 50. Los trazos son las curvas de mejor
ajuste a los modelos de umbral (A) y exponencial
continuo (B) (véase figura 3). Los puntos estan
distribuidos con la misma desviacion respecto a las
curvas que en el analisis individual. Notese que en el
modelo continuo (B), los puntos con un Voz cercano al
umbral se encuentran por debajo de la curva, mientras
que en el modelo de umbral (A) se encuentran
alrededor de la curva. Para mas explicaciones véase
el texto. (Datos utilizados con el permiso de Beaver,
W.L., Wasserman, K., Whipp, B.J.: Improved detection
of lactate threshold during exercise using a log-log
transformation. J. Appl. Physiol. 1985; 59: 1936-1940.)
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Threshold analysis

Continuous analysis

SSD1 SSD2 SSD (total) SSD1 SSD2 SSD (total)
Mean 2.08 8.66 10.74 9.30 10.16 19.46
SD =245 =936 =8.90 =727 2924 =117

Taula 1. Desviacions mitjanes de la suma de quadrats de I'analisi d'un model de llindar i d'un model exponencial continu del lactat

davant del Vgo*.

* Durant I'increment d'exercici per a 10 subjectes normals, les dades de cada individu es troben en la referencia 51. SSD és la
suma de quadrats de les desviacions dels punts experimentals respecte al model. SSD1 és la SSD dels punts per sota del
llindar del lactat, i SSD2 és la SSD per sobre del llindar del lactat detectat mitjancant 'analisi del llindar.

Tabla I. Desviaciones medias de las sumas de cuadrados del anélisis de un modelo de umbral y de un modelo exponencial continuo

del lactato frente al Voz™.

* Durante el incremento de ejfercicio para 10 sujetos normales, los datos de cada individuo se encuentran en la referencia 51.
SSD es la suma de cuadrados de las desviaciones de los puntos experimentales respecto al modelo. SSD1 es la SSD de los
puntos por debajo del umbral de lactato, y SSD2 es la SSD por encima del umbral del lactato detectado mediante el analisis

del umbral.

corroboren les observacions sobre ¢l patrd de les
desviacions de‘la Figura 4. Mentre que el model de
llindar té unes SSDS menors per sota del llindar,
essent les diferéncies estadisticament significati-
ves (p < 0.05), la mitjana total de les SSDs dels
dos models no va assolir la significacié estadistica
(p > 0.03), possiblement degut a la gran variacio
d'un subjecte a un altre.

Els resultats d'una analisi similar de la proporcié
L/P per als mateixos subjectes es resumeixen en la
Figura 5 i en la Taula 2. Per aquesta variable, el
model de llindar proporciona un ajust significativa-
ment millor que el mode! continu, tant per sota com
per sobre del LL. El llindar mitja detectat mitjangant
I'analisi de la proporcié L/P fou que 1.44+0.35
I/min. en comparacio amb 1.49+0.30 I/min. per al
LL.

El protocol experimental de Hughson et al.** po-
dria haver emmascarat el llindar. Les seves mesu-
res de lactat foren realitzades en la sang venosa
arterialitzada (vena de la ma), mentre que les nos-
tres mostres sanguinies foren obtingudes de l'arte-
ria braquial. Amb 'obtencié de mostres de sang
venosa, cal esperar que l'intercanvi de lactat amb
I'aigua tissular en la base del capil.lar pugui produir
un retardament i una suavitzacié de l'augment de la
concentracic de lactat respecte als canvis dina-
mics en la concentracié de lactat arterial. A més, el
ritme d'increment de 'exercici en I'estudi de Hugh-
son et al.4 era molt rapid, requerint cada minut un
augment del Vo, de 0.5 I/min., comparat amb el
nostre estudi on lincrement del Vo, era de 0.15
I/min. Aixd podria augmentar la tendéncia cap a
una dissociacié entre el ritme metabolic cel.lular i
I'augment de lactat en la vena de la ma. Aguest cas
és particularment cert quan ens apropem al Vo
max, on lincrement rapid del lactat pot acompa-
nyar-se d'un augment relativament petit del V..

En resum, comparant els models de llindar i {'ex-
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ponencial continu, trobem proves clares de l'exis-
téncia d'un llindar que pot ésser localitzat mitjan-
¢ant 'analisi de la transformaci¢ logaritmica del
canvi de lactat com a funcié del V..%° La principal
prova d'aquest llindar resideix en els patrons siste-
matics que presenten les desviacions dels punts
experimentals respecte dels models. El model de
llindar (Figura 4A) s'ajusta bé a les dades en la
zona superior al llindar, inclosa ta regié veina al
mateix, fins al 80-90% del Vo, max. El patré de
desviacions del model continu (Figura 4B) també
suggereix 'existéncia d'un llindar, ja que les des-
viacions de les dades sén predominantment nega-
tives cap al LL esperat, és a dir, aproximadament el
50% del Vo, max. Qualsevol avantatge aparent del
model continu derivat solament d’'una analisi esta-
distica unidimensional, és degut als pocs punts
experimentals (valors més alts) en I'estudi complet
(10 subjectes).

Nosaltres haviem utilitzat anteriorment el LL com
a una mesura indirecta del Vg, al que la proporcid
L/P augmenta. En aquest estudi, els patrons de les
desviacions de la proporciod L/P (Figura 5), recol-
zats per analisis estadistiques (Taula 2), confirmen
I'existéncia d'un llindar. No obstant, les dades so-
bre la relacid L/P tendeixen a tenir un major nivell
de soroll aleatori degut a les fluctuacions, en gran
part no correlacionades, de les mesures de lactat |
piruvat, contribuint ambdues a la fluctuacié de la
proporcid L/P. Aix0, és clar, afecta l'eficacia en la
determinacié del llindar.

Usant la transformacio logaritme-logaritme, la
proporcid L/P mostra un punt d'inflexié del llindar
aproximadament en el mateix Vg, 0n es produeix la
inflexid per a 'increment de lactat (Figura 6). Nor-
malment, per sota d'aquest punt, el lactat augmen-
ta suaument al mateix ritme que el piruvat durant
I'augment progressiu del ritme de treball. Tanma-
teix, el piruvat té un punt d'inflexié a un Vg, major,
que podria representar l'inici de la produccié del
piruvat a partir del lactat per un efecte d'accié de
masses en aquells teixits en els que I'estat redox és
relativament alt, és a dir, en els teixits no implicats
en 'exercici. Aquest fenomen és similar al que es
produeix en l'inici de la recuperacié quan el lactat i
el piruvat canvien en direccions oposades, conver-
tint-se el lactat en piruvat.®

L'adopcié d'una aproximacié matematica, da-
vant d'una visual, en la determinacié del Vo, al que
es produeix l'increment marcat del lactat durant
I'exercici, fou deguda a que poden existir petits
augments del lactat als ritmes de treball més bai-
X0s, i els punts seleccionats per diversos investiga-
dors com a LL eren forga subjectius. Vam creure,
per tant, que era necessaria una aproximacio ma-
tematica. Aquest estudi demostra que la transfor-
macio logaritme-logaritme del lactat davant del Ve,
descobreix el Vg, al que es produeix I'increment de
la proporcié L/P. Malgrat que la concentracio de
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Gréfica composta de la proporcié lactat/piruvat davant
del Voz en la que es representen tots els punts
experimentals de 10 subjectes (de l'estudi de la
referéncia 51). Els tragos continus son les corbes de
millor ajust per a la drescripcio del models de llindar
(A) i exponencial continu (B) com es mostra en la
Figura 4. Els punts estan distribuits amb ia mateixa
desviacio respecte a les corbes que en I'analisi
individual. Cal remarcar que en el model exponencial
continu els punts en la regio del llindar es troben
situats sistematicament per sota de la corba. (Dades
utilitzades, amb permis, de Wasserman, K. Beaver,
W.L., Davis., J.A., Pu, J.Z., Heber, D., Whipp, B.J.:
Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio during
exercise and recovery. J. Appl. Physiol. 1985; 59:
935-940.)

Gréfica compuesta por la proporcion lactato/piruvato
frente al Voo en el que se representan todos los puntos
experimentales de 10 sujetos (del estudio de /a
referencia 51). Los trazos continuos son las curvas de
mejor ajuste para la descripcion de los modelos del
umbral (A) y exponencial continuo (B) como se
muestra en la Figura 4. Los puntos estan distribuidos
con la misma desviacion respecto a las curvas que en
el analisis individual. Notese que en el modelo
exponencial continuo los puntos en la region del
umbral se encuentran situados sistematicamente por
debajo de la curva. (Datos utilizados, con autorizacion
de Wasserman, K. Beaver, W.L., Davis., J.A., Pu, J.2Z,
Heber, D., Whipp, B.J.: Lactate, pyruvate, and
lactate-to-pyruvate ratio during exercise and recovery.
J. Appl. Physiol. 1985; 59: 935-940.)




factat en el LL pot ésser lleugerament superior a la
concentracié de lactat durant el repos (Figura 6),
vam trobar, per regla general, que la concentracio
de lactat en el LL és igual que I'existent durant el
repos (Taula 3).

El canvi en el tipus de fibres i
l'increment de la glucolisi com a
potencials contribuidors de I'increment
de lactat

S'ha suggerit que el canvi en el tipus de fibres
durant el treball per sobre del LL podria ser un
mecanisme potencial per a l'increment del lactat.
Radda,%® no obstant, utilitzant la espectroscopia del
3P per estudiar el canvi de pH de les fibres muscu-
lars rapides i lentes, informa que ambdos tipus de
fibres musculars experimentaven una disminucio
del pH al mateix ritme de treball. De la mateixa

Threshold analysis Continuous analysis
sSD!1 SSD2 SSD (total) SSD2 SSD (total)
Mezn 208 8.65 10.74 10.16 19.46
sD =245 +9.36 +8.90 2924 =11.71

Taula Il. Desviacions mitjanes de les sumes de quadrats de |'analisi d'un model de liindar i d‘'un model exponencial continu de ia

proporcid lactat/piruvat davant del Voo™

* Durant I'increment d'exercici per a 10 subjectes normals, les dades de cada individu es troben en la referéncia 51. SSD és
la suma de quadrats de les desviacions dels punts experimentals respecte al model. SSD1 és ia SSD dels punts per sota del
llindar del lactat, i SSD2 és la SSD per sobre del llindar del lactat detectat mitjangant I'analisi del llindar.

Tabla ll. Desviaciones medias de las sumas de cuadrados del anélisis de un modelo de umbral y de un modelo exponencial continuo

de la proporcion lactato/piruvato frente al Voo™,

* Durante el incremento de ejercicio para 10 sujetos normales, los datos de cada individuo se encuentran en la referencia 51.
SSD es la suma de cuadrados de las desviaciones de los puntos experimentales respecto al modelo. SSD1 es la SSD de los
puntos por debajo del umbral de lactato, y SSD2 es la SSD por encima del umbral del lactato detectado mediante el analisis

del umbral.
.

manera, Saltin et al.* trobaren que la distribucio
dels tipus de fibres canviava només lleugerament
després de I'entrenament, malgrat una marcada
reduccid de la produccié de lactat en el grup mus-
cular entrenat. A més, resulta dificil acudir a la
hipotesi del tipus de fibres per explicar 'increment
de la proporcié L/P que té lloc en LL amb el lactat
augmentat. Tanmateix, la magnitud real de |'aug-
ment de lactat a ritmes alts de treball podria estar
influida per la seqléncia de reclutament de tipus de
fibres, malgrat que aixé no pogués establir el com-
portament de llindar.

Alguns investigadors proposaren gue el lactat
pot augmentar simplement com un efecte d'accié
de masses causat per una glucolisi augmentada.®
No obstant, malgrat que la hiperventilacié pot pro-
duir un petit augment del lactat sanguini (en com-
paracid amb |'exercici muscular) com a producte

APUNTS - 1991 - Vol. XVill -19-



de I'estimulacio de I'enzim regulador, fosfofructoci-
nasa, |'alcalosi hipocapnica no es produeix normal-
ment en el LL. A més, el canvi del substrat muscu-
lar®' i I'estimulacié del metabolisme del piruvat mit-
jangant la infusié de dicloroacetat en humans {(que
estimula I'enzim piruvat deshidrogenasa)®? no té
virtualment cap efecte en el LL.

Efecte de I'acumulacio de lactat sobre
lI'intercanvi de gasos

Durant 'exercici per sota del LA, el CO, produit
és una funcié del ritme metabolic, o del consum
d'oxigen, i del substrat energétic (Figura 7A). A
intensitats de trebali altes, en les que els mecanis-
mes anaerobics de generacié d'energia comple-
menten els mecanismes aerobics, es produeix 'a-
cidosi lactica. Ja que l'acid lactic esta altament
dissociat en el medi aquods del citosol cel.lular, més
del 99% de |'acid lactic ha d'ésser neutralitzat. En la
Figura 8 es representen l'increment del lactat i la
disminucié del HCO; en la sang arterial per mos-
trar els seus llindars i les seves caracteristiques
relacionals. El primer increment de 0.4 meg/! del
lactat cel.lular és esmortit aparentment per neutra-
litzadors intracel.lulars amb un pK aproximada-
ment igual al pH de I'aigua cel.lular, ja que el lactat
comenga a augmentar lleugerament abans que el
HCO3s comenci a caure.® Després del retard, s'ha
observat que més augments de l'acid lactic sén
esmortits estequiométricament pel HCO4.% El CO,
addicional generat per la neutralitzacié de l'acid
lactic per part del HCOg;, arriba fins 22.4 ml de CO;
per cada miliequivalent d'increment de lactat. En
comparacio amb la que s’hauria produit aerdbica-
ment,® aquesta és una quantitat substancial i pot

log L/p
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Tipica grafica, per a un subjecte, del logaritme del
Jactat, piruvat, i proporcio6 lactat/piruvat arterials
davant del logaritme del Vpgz durant una prova
dincrement de I'exercici. Existeixen dues diferéncies
notables entre la practica del lactat i la del piruvat, és a
dir, el punt d'inflexio per al piruvat succeeix a un Voz .
(ritme de treball) major que el del lactat, i el pendent
del segon component del piruvat és menor que la del
lactat. La proporcio lactat/piruvat no comenca a
augmentar fins el punt d'inflexi6 del lactat. (Dades
utilitzades, amb permis, de Wasserman, K. Beaver,
W.L., Davis., J.A., PPy, J.Z., Heber, D., Whipp, B.J.:
Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio during
exercise and recovery. J. Appl. Physiol. 1985; 59:
935-940.)

Tipica grafica, para un sujeto, del logaritmo del lactato,
piruvato, y proporcion lactato/piruvato arteriales frente
al logaritmo del Vop durante una prueba de incremento
del ejercicio. Existen dos diferencias notables entre la
gréfica del lactato y la del piruvato, es decir, el punto
de inflexion para el piruvato esta a un Vog (ritmo de
trabajo) mayor que el del lactato, y la pendiente def
segundo componente del piruvato es menor que la del
lactato. La proporcion del lactato/piruvato no empieza
a aurnentar hasta el punto de inflexion del lactato.
(Datos utilizados, con autorizacion, de Wasserman, K.
Beaver, W.L., Davis., J.A., PPu, JZ., Heber, D., Whipp,
B.J.: Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio
during exercise and recovery. J. Appl. Physiol. 1985;
59: 935-940.)

Lactate Gas exchange
Rest threshold threshold
Mean 0.64 0.65 115
D =0.14 =0.080 =0.270

Taula . Concentracions mitjanes de lactat en repos, en el
llindar del lactat, i en el llindar d'intercanvi de gasos
anaerdbic*.

* Els valors estan en meq/l i son dels estudis
d'increment d'exercici per a 10 subjectes, dades de
la referencia 37.

Tabla Ill. Concentraciones medias de lactato en reposo, en el
umbral del lactato, y en el umbral de intercambio
gaseoso anaerobico*

* Los valores estan en meqg/l y son de los estudios de
incremento de ejercicio para 10 sujetos, datos de la
referencia 37.

ésser rapidament mesurada en |'aire expirat. L'es-
mortiment de I'acid lactic ha de produir-se en la
cel.lula basicament pel HCO4 (Figura 7B), i aques-
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ta és la base del nexe entre l'intercanvi de gasos i
la generacié d'acid lactic. Quan la concentracié de
lactat comenga a créixer, després d'un desfassa-
ment d'aproximadament 0.5-meqg/l en subjectes
normals, la concentracié de HCO4 comenga a cau-
re, i el Voo augmenta amb més pendent que el Vo,
(Figura 9).

El paper primari del HCO3 com a esmortidor de
I'acid lactic també és, probablement, important des
del punt de vista de I'osmolaritat de la cél.luia.
L'acumulacio intracel.lular de lactat augmentaria la
pressié osmatica cel.lular i causaria l'inflament de
les cel.lules musculars, excepte si una altra classe
d'osmol disminuis simultaniament. Només I'esmor-
tidor volatil HCOj té aquesta caracteristica.

La Figura 10 mostra els canvis simultanis en el
lactat, HCO;4 estandard, i el Voo com a funcio del
Ve €n un subjecte. La verticalitzacié de [a relacio
Veos Vo (grafic del pendent del V) és evident quan
el lactat comenca a créixer i el HCO4™ a disminuir.
El punt d'inflexié en la grafica del pendent del V
s'apropa als llindars del lactat i del HCO4 (malgrat
que el primer és lleugerament anterior com ja hem
descrit abans) determinats per la transformacio lo-
garitme-logaritme com mostra Beaver et al.%" per a
subjectes normals, i el llindar del HCO; com mos-
tra Sue et al.®® per a subjectes normals i pacients
amb malalties pulmonars.

Malgrat que I"'esmortiment de |'acid lactic format
durant I'exercici s'ha de produir en la céllula,
Knuttgen i Saltin,> Jorfeldt et al.,* Lindholm i Sal-
tin,%% i Chwalbinska-Moneta et al.% han mostrat que
increment de lactat en la sang arterial esdevé
sense un retard significatiu respecte al que es pro-
dueix en la cél.lula muscular (encara que Green et
al.®* obtingueren resultats contraris). El canvi reci-
proc en el HCOgs i el lactat arterials mostrat en les
Figures 8 i 10 sembla produir-se com un mecanis-
me d'intercanvi anionic entre I'aigua cel.lular i I'ex-
tracel.lular, ja que la disminucié del HCOs cel.lular i
I'increment del lactat cel.lular creen els potencials
electromecanics necessaris per al moviment d'a-
quests dos anions en les direcciones mostrades en
la Figura 7B. No obstant, a ritmes de treball que
portin cap a l'esgotament, la cadéncia alta de pro-
duccidé de lactat intramuscular podria no veure's
representada correctament en la sang arterial 5+

Balang¢ entre I'oxigenaci6 dels teixits
(consum d'oxigen) i les necessitats
d’'oxigen

Les proves citades demostren V'existéncia d'una
dinamica de llindars per a la proporcié L/P, el lac-
tat, i les respostes ventilatories i d'intercanvi de
gasos alterades davant del treball. Amb la tecnolo-
gia actual, no pot decidir-se de manera conclusiva
si el mecanisme per a aguests canvis és ['anaero-
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Figura 7. Diagrama que mostra les reaccions que involucren
l'intercanvi del Vg i del Vgoz entre els pulmons i les
cél.lules musculars durant un exercici en el que
'aportacio de Vop és adequada per obtenir, per
mecanismes aerobics, tota I'energia requerida per
I'exercici (panet A) i durant un exercici en el que és
necessaria la complementacié per mecanismes
anaerobics (panel B). Per al trebail aerdbic, la
proporcid de sortida de CO3 respecte a la captaciod
d'O2 per les cél.lules musculars depén del quocient de
respiracio del substrat energétic emprat (panel A). La
sortida de CO» augmenta durant |'exercici que
requereix tant processos aerobics com processos
anaerobics; la quantitat depén del ritme d'acumulacio
del lactat {panel B). El CO2 derivat de I'esmortiment de
I'acid lactic per part del HCO3™ es forma en la cél.lula.
E! CO2 produit per aguest mecanisme és present
només durant el periode d'increment detl lactat.
L'intercanvi de lactat i HCO3™ a través de la membrana
cellular augmenta i el HCO3™ intracel.lular disminueix
respecte a les seves concentracions extracel.lulars.
(Extret de Wasserman, K., Hansen, J.E,, Sue, D.Y,
Whipp, D.J.: Principles of Exercice Testing and
Interpretation. Philadelphia, Lea & Febiger, 1987, p. 5.)

Figura 7. Diagrama que muestra las reacciones que involucran
el intercambio del Vg y del Vcoz entre los pulmones i
las células musculares durante un ejercicio en el que
fa aportacion de Vpp es adecuada para obtener, por
mecanismos aerobicos, toda la energia requerida por
el ejercicio (panel A) y durante un ejercicio en el que
es necesaria la complementacion por mecanismos
anaerobicos (panel B). Para el trabajo aerébico, la
proporcion de salida de CO2 respecto a la captacion
de O por las células musculares depende del
cociente de respiracion del sustrato energético
empleado (panel A). La salida de COz aumenta
durante el gjercicio que requiere tanto procesos
aerobicos como procesos anaerdbicos; la cantidad
depende del ritmo de acumulacion del lactato (panel
BJ. EI CO2 derivado de la amortiguacion del acido
lactico por parte del HCO3™ se forma en la célula. El
CO2 producido por este mecanismo se presenta
solamente durante el periodo de incremento def
lactato. El intercambio de lactato y HCO3z a través de
la membrana celular aumenta y el HCOg intracelular
disminuye respecto a sus concentraciones
extracelulares. (Tomado de Wasserman, K., Hansen,
J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principles of Exercice
Testing and Interpretation. Philadelphia, Lea &
Febiger, 1987, p. 5.)
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biosi local (i regional). No obstant, creiem gue exis-

teix un cos important de proves que assenyalen

aquest mecanisme com a la causa més proba--
ble.25 34 40. 49 Alguns arguments alternatius ja han

estat discutits préviament, i altres relacionats amb

el balang entre el consum tisular d'O, i les necessi-

tats d'O, seran considerades continuacio.

Malgrat que els mitocondris poden funcionar a
Pa. extremadament baixes (1 mm Hg),* 'O, ade-
guat per a la generacio oxidativa d’'energia no pot
ser mesurat en termes de pressio parcial tissular.
Millor encara, la qliesti6 central és si I'increment de
la necessitat muscular d'O, en les fibres en
contraccid durant I'exercici, pot ser igualat per la
transferencia de masses d'O; cap als mitocondris
musculars en quantitat suficient com per mantenir
una pressio parcial que sigui adequada per al ritme’
requerit de produccié de fosfats d'alta energia.
Durant un passeig a 3 mph, la transferéncia en
massa d'0O, des dels capil.lars sanguinis fins als
mitocondris en els humans, ha d'ésser augmenta-
da des dels valors de repos fins aproximadament
20 vegades més. El mecanisme que determina
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Figura 8. Gr?ﬁca logaritme-logaritme del canvi del lactat i del bicarbonat (HCOg") davant del Voo. El Log HCO3™ és representat
graficament com a diferéncia del HCOg™ de repos i després normalitzat respecte a la concentracio de lactat en repos, [LaTo,
de manera que ambdues corbes poden ésser superposades. {Reproduit amb permis de Beaver, W.L., Wasserman, K., Whipp,
B.J.: Bicarbonate buffering of lactic acid generated during exercise. J. App!. Physiol. 1986; 60: 472-478))

Figura 8. Grafica logaritmo-logaritmo del cambio del lactato y del bicarbonato (HCOgz) frente al Vog. El Log HCO3 es representado
graficamente como diferencia del HCO3™ de reposo y después normalizado respecto a la concentracion de lactato en reposo,
[La]o, de manera que ambas curvas puedan ser superpuestas. (Reproducido, con autorizacion, de Beaver, W.L.,
l\;&;azsit;gr))an, K., Whipp, B.J.: Bicarbonate buffering of lactic acid generated during exercise. J. Appl. Physiol. 1986; 60:
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Figura 9. El Vo i el Voz en relacio al ritme de treball en una
prova d'increments cada 1 minut (20 W/min.) en un
test amb cicloergémetre. El Vco2 comenga a
augmentar més rapidament que el Vo2 a mesura que

el ritme de treball augmenta en el rang mitja de ritmes,

reflectint esmortiment de I'acid lactic per sobre del
llindar anaerobic.

Figura 8. £/ Vcoz v el Voz en relacion al ritmo de trabajo en una
prueba de incrementos cada 1 minuto (20 W/min.) en
un test de cicloergémetro. El Vcpz empieza a
incrementar mas rapidamente gue el Vo2 a medida
que el ritmo de trabajo aumenta en el rango medio de
ritmos, reflejando la amortiguacion del acido lactico
por encima del umbral anaerébico.

aquesta transferéncia des dels capil.lars sanguinis
musculars fins als mitocondris esta definit per la llei
de difusié de Fick. Aquesta llei exposa gque la trans-
feréncia de massa (D) d'una substancia, com 'O,
és directament proporcional a la diferéncia de
pressio parcial entre el punt d'alta pressio del
capil.lar (Pc) i el punt de baixa pressio parcial en el
mitocondri (Pm), és a dir, Pc-Pm, i a I'area de su-
perficie (A) (grau d'hiperémia capil.lar), i esta inver-
sament relacionada amb la distancia de difusio (L)
(del capil.lar al mitocondri). La constant de propor-
cionalitat (k) esta en funcio de la difusibilitat i solu-
bilitat de 'O, en el teixit en questid, és a dir, Dga=kK
(Pc—Pm) - A/L.

Ja gue el requeriment mitocondrial d'O, és conti-
nu, ha d'existir sempre una diferéncia de pressio
parcial adequada i sostinguda entre el capil.lari el
mitocondri. En les dades de Bylund-Fellenius et
al.® es pot veure que la proporcié muscular de L/P
es manté en els nivells de repos fins que la Po, del
teixit muscular cau fins aproximadament 8 mm Hg,
punt en el qual augmenta de forma sobtada. Degut
a la pressié motriu d'O; requerida, la Po2 mitocon-
drial ha d'ésser menor de 8 mm Hg, i la Poo capil.lar
major per evitar I'anaerobiosi. S'ha descrit que els
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mitocondris poden funcionar amb Py, tan baixes
com 1 mm Hg.*® Com a hipotesi de treball, podem
assumir que, ja que la sang arterial travessa els
capil.lars a diferents nivells d'exercici, la Pg, capil-
lar final ha d'ésser absolutament mantinguda per
sobre de 8 mm Hg per evitar I'anaerobiosi en els
humans.3®

En la Figura 11 es mostra un model conceptual
de relacions de pressions parcials d'O; en els capil-
lars musculars, que mostra els contorns de la Pg» al
flarg d'un capil.lar muscular representatiu durant
I'exercici. Agquest model esta basat en 'O, consu-
mit pels musculs (Vo.m) en relacio al flux sanguini
del muscul (Qm) i a la forma de la corba de disso-
ciacié de I'oxihemoglobina. En el model de la Figu-
ra 11 s'assumeix una concentracio d’hemoglobina
de 15 g/dl, una Py, arterial de 90 mm Hg, i un Voom

4.0 fr—prrrr ey
=) C R 3
a E c 3
= 3.0f WL
) L "’ b
£ £ Vi 3
I 2.0 =
~ r 3
- - ' 3
' 1.0 -
8 7 AT 3
o o 3
> 0.0 bbbt d sl ey
1 0.0 prrrryrrrryrrepre)
- -—
> 3
¥ -
' 3
~ -
‘ -
o P
= r
Oo a2 taa e ]2 343
L, 25.0 e
~ g :
g TR | 3
13 g L 1 ~
! - -
iy 20.0: 3
(] - e
(%] - —
= - 3
o — —
.g 15.0' P DWRTH BWETE TR
0.0 10 20 30 40

Vg, - L/min STPD

Figura 10. Grafica de les concentracions de lactat arterial i
HCO3™ estandar i del Vgoo com a funcions del Voo
per a un unic subjecte. Les fletxes indiquen el LA
estimat a partir de la grafica Vcoz davant de Vog, que,
com es pot veure, també sén estimacions raonables
de I'increment del lactat i de la disminucié del HCOz™
davant del Voo.

Figura 10. Gréfica de les concentraciones de factato arterial i
HCO3 estandar y del Vcoz como funciones def Voz
para un solo sujeto. Las flechas indican el UA
estimado a partir de la gréfica del Voop frente al Voz
que, como puede verse, también son estimaciones
razonables del incremento del lactato y de la
disminucion del HCOg3  frente al Voz.
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Model conceptual de les relacions de la pressio
parcial de 'O» dels capil.lars musculars at llarg d'un
capil.lar muscular durant ['exercici. Aquest model
assumeix una concentracié d’hemoglobina de

15 g/d! (hematocrit 45), una Pop arterial de 90 mm
Hg, i un Vo2 muscular d’1l/min. (corresponents a un
adult passejant a 3 mph). Les corbes representen els
contorns de la Pog al llarg dels capil.lars per a
diverses perfusions musculars (Qm) a diverses
proporcions de consum muscular d'Oz (Vop) (valor
de Qm per a 1 I/min. de Vop). La Poe de cada corba
esta calculada sobre la base de la corba de
dissociacié de 'oxihemoglobina a mesura que el
contingut d'O3 de la sang disminueix en
concordanga amb la seva proporcié Qm/Voz m. Cal
remarcar que la Poz del capil.lar final esta més
afectada que la Poo del capil.lar mitja a mesura que
varia Qm/Voam. La P2 capil.lar critica, per sota de la
qual I'aportacié d'O» als mitocondris és inadequada,
varia en funcié del consum muscular d'O2. Malgrat
que la diferéncia de pressio parcial entre la “font”
d'O» (capil.lar) i el “pou” d'O2 (mitocondri) és el
determinant critic de la transferéncia en massa d'Op,
la distancia entre ells i I'area de superficie sén també
determinants importants. (Vegeu el text per a una
discussio de la Pgp critica en relacidé a Qm/Voam).

Modelo conceptual de las relaciones de la presion
parcial de Oz de los capilares musculares a lo largo
de una capilar muscular durante el ejercicio. Este
modelo asume una concentracion de hemoglobina
de 15 g/d! (hematocrito 45), una Pop arterial de 90
mm Hg, y un Voz muscular de 1 I/min.
(correspondientes a un adulto paseando a 3 mph).
Las curvas representan los contornos de la Poz a lo
largo de los capilares para diversas perfusiones
musculares {Qm) a diverses proporciones de
consumo muscular de Oz (Vog) (valor de Qm para 1
I/min. de Vog). La Poz de cada curva esta calculada
sobre la base de la curva de disociacion de la
oxihemoglobina a medida que el contenido de Oz de
la sangre disminuye en concordancia con su
proporcion Qm/Vz m. Notese que la Poz del capilar
final esta mas afectada que la Pog del capilar medio a
medida que varia Qm/Vozm. La Poz capifar critica por
debajo de la cual el aporte de O a las mitocondrias
es inadecuado, varian en funcién del consumo
muscular de O2. A pesar que la diferencia de presfon
parcial entre la “fuente” de Oz (capilar) i el "pozo” de
02 (mitocondria) es el determinante critico de la
transferencia en masa de Oy, la distancia entre eflos i
el area de superficie son también determinantes
importantes. (Vease el texto para una discusion de la
Po2 critica en relacion a QGm/Vozm).
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~d'1 I/min. (corresponents a un adult de talla normal
caminant a 3 mph). Aixo il.lustra determinants im-
portants de la idoneitat de 'aportacioc d'O, als mus-
culs en exercici (Qm X contingut arterial d'O,) en
consonancia amb el ritme metabdlic augmentat
{(Vom) que es presenta durant I'exercici. S'ha de
tenir en compte que 5.1 | de sang amb 15 g d’he-
moglobina/dl i una saturaci¢ del 97% contenen
nomeés 1.1 d'0O,. Ja que no és possible extreure tot
I'O,, és necessari un flux sanguini muscular supe-
rior a 5.1 I/min. per cada litre per minut de Voom per
evitar I'anaerobiosi obligatoria en aquest nivell d'e-
Xercici.

La Figura 11 mostra que la Py, capil.lar final
arriba als 8 mm Hg amb una proporcié Qm/Vg.m
de 5.5. Andersen i Saltin® van mesurar la proporcié
Qm/Voam del quadriceps femoral en un treball
d'extensié gradual del genoll en humans i trobaren
gue variava entre 7.1 {en els ritmes més alts de
treball) i 7.8 (en els ritmes més baixos). El pendent
comunment descrit de 6 per a l'increment de la
sortida cardiaca per litre d'augment en el consum
d'oxigen, en resposta a l'exercici,®® correspon a
una proporcié Qm/Vg.m de 7, quan el cost d'O,
muscular és d'1 I/min. (Figura 11). Aixd no assu-
meix cap reduccié neta en el flux sanguini per als
teixits restants (una disminucié del flux esplancnic
de sang amb una compensaci6 en l'increment del
flux coronari i dérmic).%” Aquest és proper al mesu-
rat per Andersen i Saltin.®® Un Qm/Vo:m de 7 podria
donar com a resultat una Pg, capil.lar final de 18
mm Hg, assumint ['existéncia d’'uniformitat en la
relacido Qm/Vg.m al llarg de tot el muscul (Figura
11).

Si es produeix la perfusio no uniforme, que causa
que la perfusio relativa al ritme metabolic sigui infe-
rior a 6 en algunes regions malgrat la hiperémia
maxima, pot produir-se el metabolisme anaerobic, i
existira una sortida neta de lactat des del muscul
en exercici. Quan la vasodilatacid és maxima, la
Po2 capil.lar ha d'augmentar com el flux de massa
d'O, requerit pels mitocondris per a la produccid
d'energia necessaria per a I'execucié d'increments
de treball {I'equacié de difusié de Fick). Aixd només
pot ocdrrer mitjiangant I'increment del flux sanguini
o desplacant la corba de dissociacio de |'oxihemo-
globina cap a la dreta. Si la Pg, capil.lar no aug-
menta proporcionalment a l'increment de la neces-
sitat d'O,, es produira l'anaerobiosi.

El model mostrat en la Figura 11 tambéil.lustrala
disminuci6 clara de la Po, sanguinia al llarg del
capil.lar. Es evident que la P, capil.lar final es veu
afectada en major grau que la Po, capil.lar mitjana
per l'extensio de les proporcions Qm/Vg.m. Per
tant, les tecniques que mesuren la Pg; en medis
tissulars o capil.lars poden faciiment fallar en la
deteccid d'unitats musculars en les proporcions
critiques Qm/Vom baixes. _

El fracas en la consideracio dels factors variables
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que afecten la transferencia d'O, des de la sang
fins als mitocondris, ha conduit al concepte que la
Pos venosa és massa alta per pensar que la circula-
ci6 limita o explica I'increment del lactat durant
I'exercici.*> % Obviament aguest concepte és erroni
ja que no aconsegueix explicar 'augment necessa-
ri de la pressié de difusidé d'O, a nivells creixents
d'exercici després de la vasodilatacié maxima.

Sens dubte, en aquesta analisi, existeix incertesa

respecte a la Py, capil.lar critica per sota de la qual
es produeix anaerobiosi. No obstant, el model il-
lustrat en la Figura 11 i la llei de difusi¢ de Fick ens
recorden que cap valor aillat de P, pot ser critic en
el capil.lar, per sota del qual es produeixi anaero-
biosi per a tots els ritmes metabdlics. La Po; que és
determinant respecte a la satisfaccid dels requeri-
ments d'O, pot variar amb el Vgm, el grau d'hiperé-
mia, la densitat mitocondrial (canvis majors durant
I'entrenament), i la longitud del cami de la difusio.
Per tant, una Py, adequada per al funcionament
mitocondrial en un tub d'assaig en l'estat 3 de la
respiracid no té perqué ser adequat per als mito-
condris in situ, quan el metabolisme és estimulat i
I'0O, ha de travessar altres teixits per arribar-hi.

El fet que els atletes no tinguin un flux sanguini
muscular superior que els subjectes sedentaris a
ritmes de treball per sota del maxim, i que I'entre-
nament redueixi la produccio de lactat sense alte-
rar el flux sanguini no és una rad perqué l'incre-
ment del lactat sigui independent de |'alliberament
d'0,.% El flux sanguini muscular determina la Pg,
capil.lar i, per tant, la pressié que condueix 'O, dels
capil.lars als mitocondris. La idoneitat de {a diferén-
cia de pressions parcials per prevenir I'anaerobiosi
depén, com s’ha descrit anteriorment, del consum
d'O, per part dels grups musculars. Com més gran
sigui el nombre de mitocondris per unitat de volum
muscular, menor sera la distancia de difusié i, per
tant, hi haura menys possibilitats de que es pro-
dueixi anaerobiosi per a una diferéncia donada de
Pos entre el capil.lar i el mitocondri. Ef consum d'O,
i el flux sanguini durant I'exercici es troben en una
relaci6 relativament fixa, independents de I'estat de
forma, ja que ambdos fendomens sén interdepen-
dents, com es reflecteix en |'equacio: Flux sanguini

“=consum d'0,/ diferéncia d'O, arterial-venos. Si la
densitat mitocondrial augmenta com a conseqlien-
cia de l'entrenament, per a un volum donat de
treball, 'O, consumit serd el mateix, pero la pressio
motriu no haura d'ésser tan gran per satisfer les
necessitats d'O,. -

Mesures no invasives del llindar
' (anaerobic) d'acidosi metabolica

La resolucio de la mesura del LA mitjangant téc-
niques d'intercanvi de gasos depén, d'alguna ma-
nera, del protocol de I'exercici. Un protocol en el

tLactate

+HCO3

‘.’COZ + Non-linear + pR \'102 + Linear

t with W. R. vith ¥, R.
- 1’,&:02 - o tVentilatory =t PAoz
Drive
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Figura 12. Diagrama dels efectes sobre l'intercanvi de gasos de
I'increment d’acumulacio de lactat durant una prova
d'augment progressiu d'exercici. Les fletxes petites
dirigides cap amunt indiquen increments, les
dirigides cap avall disminucions, i les fletxes
horitzontals cap canvi. El mecanisme | descriu
l'intercanvi de-gasos que resulta exclusivament de
['esmortiment de I'acid lactic format recentment. El
mecanisme |l descriu els canvis en la Pcozienla Poz
alveolars i els equivalents ventilatoris per al'Oz i el
CO2 que resulten de I'augment ventilatori enérgic
conseglient al CO2 generat per la reaccio
d'esmortiment. El mecanisme Il descriu els canvis
causats per posteriors increments ventilatoris
enérgics conseqlients a la compensacio respiratoria
de l'acidosi metabodlica. (Extret de Wasserman, K.,
Hansen, J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principles of
Exercice Testing and Interpretation. Philadelphia, Lea
& Febiger, 1987, p. 5.)

Figura 12. Diagrama de los efectos sobre el intercambio
gaseoso del incremento de acumulacion de lactato
durante una prueba de incremento progresivo de
efercicio. Las flechas pequerias dirigidas hacia arriba
indican incrementos, las dirigidas hacia abajo
disminuciones, y las flechas horizontales ningan
cambio. Ef mecanismo | describe ef intercambio
gaseoso que resulfa exclusivamente de la
amortiguacion del acido lactico formado
recientemente. El mecanismo Il describe los
cambios en la Pcoz y en la Pop alveolares y los
equivalentes ventilatorios para el Oz y CO» que
resultan del aumento ventilatorio enérgico
consecuente al CO2 generado por la reaccion de
amortiguacion. El mecanismo il describe los
cambios causados por posteriores incrementos
ventilatorios enérgicos consecuentes a la
compensacion respiratoria de la acidosis metabdlica
(Tomado de Wasserman, K., Hansen, J.E., Sue, D.Y.,
Whipp, D.J.: Principles of Exercice Testing and
Interpretation. Philadelphia, Lea & Febiger,

1987, p. 5.)
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gue el ritme de treball es agumentat suaument pot
generar-un increment de la concentracié de lactat
massa petit per produir un augment detectable del
CO; des de I'esmortiment, respecte al CO, produit
aerobicament. El LA pot ésser rapidament mesurat
mitjangant técniques d'intercanvi de gasos usant
una prova amb increments relativament rapids del
ritme de treball, en la que el ritme de treball aug-
menta del minim fins al maxim del subjecte en
aproximadament 8-12 minuts. En la Figura 12 es
mostra un diagrama de fluxos que descriu els feno-
mens d'intercanvi de gasos que acompanyen la
producci6 d'acidosi metabodlica durant una prova
amb increment progressiu de l'exercici. Els tres
mecanismes fisioldgics d'alteracions de l'intercanvi
de gasos que poden ser identificats conseqlient-
ment al desenvolupament de |'acidosi metabdlica
durant la prova d'increment rapid de I'exercici sén:
1) mecanisme |, Voo augment respecte al Vo, de-
gut a la neutralitzacidé cel.lular; 2) mecanisme |l,
ventilacio augmentada en resposta a l'increment
en el Veop de Vesmortiment amb regulacié de la
Pacos (esmortiment isocapnic); i 3) mecanisme |ll,
compensacio respiratoria per I'acidosi metabolica
amb disminucio de la Pagos.

Mecanisme |

El meétode per detectar el LA mitjangant el meca-
nisme:-l s’ha anomenat analisi del “pendent del V"%
ja gue compara els volums del Vgo, amb els del V..
Pot usar-se amb confianga quan s’'aplica a pacients
perqué els canvis només son dependents de la
reaccio fisico-quimica de I'esmortiment del lactat
pel HCOg5, i son independents de la sensitivitat dels
quimioreceptors o de la resposta ventilatoria a l'e-
xercici. Per tant, I'analisi del pendent del V mesura
el Vo al gue es genera-el CO, a partir.de 'esmorti-
ment del lactat pel HCO4 durant la prova d'incre-
ment progressiu d'exercici. El V¢oo €5 representa
graficament davant del Vg, (simultaniament mesu-
rats “respiracio a respiracid”), i es reconeix un in-
crement del pendent (punt d'inflexié) com s’ha
mostrat en les Figures 10 i 13. El terme “llindar
ventilatori”, usat per alguns investigadors per a no
declarar-se sobre el mecanisme en si, pero reco-
neixent I'existéncia de llindar per a I'alteracio fisio-
ldgica, és incorrecte per a aquest punt d'inflexio
perqué és independent de la ventilacio (la ventila-
cié s'anul.la en ambdues coordenades). Per sota
del LA, el Vg, augmenta aproximadament de for-
ma linial dmb una proporcié del Vo, conseqglient
amb el quocient metabdlic respiratori dels mus-
culs; normalment el pendent se situa entre 0.85 i
1.0 amb una mitjana de 0.97 per a subjectes amb
una dieta normal (Taula 4). No obstant, per sobre
del LA, el pendent de larelacidé Veoz — Voo €s predic-
tiblement major, ja que el CO, produit per I'esmorti-
ment per HCO4 se suma al CO; del metabolisme
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partir.de

aerobic (pendent generalment major d'1.15) (Taula
4). Aguest component amb major pendent den la
zona superior de la relacidé Veor-Vo: també es es-
sencialment linial per sobre del punt de compensa-
ci6 respiratoria (Vo, per sobre del qual té lloc la
hiperventilacié respecte al CO,). El canvi de menor
a major pendent identifica el Vo, al que I'acid lactic
comenca a ésser frenat pel HCOg, i, tedricament,
és la transicid del treball totalment aerdbic a I'aero-
bic-anaerdbic (Figura 7B).

L'analisi del pendent del V, com s’ha descrit ori-
ginariament per a la deteccioé del LA, excloia els
canvis cinétics a l'inici del periodes d'increment del
ritme de treball (aproximadament el primer minut) i
el periode hiperventilatori resultant de la compen-
sacid respiratoria per a l'acidosi metabolica. Un
programa d‘ordinador va seleccionar la interseccio
de les linies de regressid linial dels dos compo-
nents com el LA. Mitjancant aquest métode trobem
que el LA era lleugerament superior al LL. Per
obtenir el mateix valor del Vo, per al LL que per al
LA del pendent del V, va ésser necessari pujar 0.5
meg/l en la corba del lactat i determinar el Vg,
simultani. Imaginem el mecanisme seglent per a
aquesta diferéncia: ja que el pK d’'algunes protei-
nes esmortidores cel.lulars podria ser el mateix
que el pH cel.lular, podrien agafar H* sense modifi-
car el pH. A més, quan s'hidrolitza la creatimina

R Slopes
Subject Start AT End . Below AT From AT to RCP
1 0.85 0.92 123 1.01 135
2 091 0.89 122 0.97 1.18
3 0.7 0.88 1.04 0.98 1.26
4 0.80 0.91 115 1.00 1.3¢
5 0.78 0.50 1.07 1.01 117
6 0.83 0.97 1.20 1.04 1.25
7 0.71 0.89 1.20 0.97 127
8 0.78 0.83 1.08 0.87 1.22
9 0.80 0.81 1.25 0.84 136
10 0.83 0.89 1.07 1.02 1.39
Mean 0.80 0.89 1.1 0.97 1.28
SD =0.06 20.04 =0.08 =0.06 =0.08

Taula IV. Valors de R(Vco2/Vop) al menor ritme de treball (pedaleig sense carrega), al llindar anaerobic (LA), i al final de 'exercici en
una prova d'increments d'exercici cada 1 minut (15 W/min.); i els pendents de la corba del Vcoz davant del Vo per sota del
LA, i entre el LA i el punt de compensacio respiratoéria. '
RCP, punt de compensacio respiratoria és el Voo per sobre del qual I'equivalent ventilatori del CO2 (Ve/Vcoz) comenga a
augmentar i la Pgog arterial i alveolar a disminuir.

Tabla V. Valores de R(Vcoo/Voz) al menor ritmo de frabajo (pedaleo sin carga) al umbral anaerdbico (UA), y al final del ejercicio en una
prueba de incrementos de ejercicio cada 1 minuto (15 W/min.); y las pendientes de la curva del Vcoz frente a Voz por debajo
del UA, i entre el UA y el punto de compensacion respiratoria. i
RCP, punto de compensacion respiratoria es el Vop por encima del cual el equivalente ventilatorio del COz (Ve/Vcoz) empieza
a aumentar y la Pcopg arterial y alveolar a disminuir.
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PO, podria agafar alguns del H* produits quan la
concentracié de lactat augmenta. Aixo podria tenir
importancia per a la diferéncia sistematica entre els
llindars del HCO4 i del lactat.3” Més concretament,
els métodes d'intercanvi de gasos podrien reflectir
l'acidosis lactica més que el llindar del lactat, es-
sent la diferéncia els H* del lactat que poden ser
traslladats sense alterar el pH cel.lular. No es va
trobar que el llindar del HCO; fos significativament
diferent del LA detectat per mesures d'intercanvi
de gasos.¥ La petita diferéncia sistematica entre
els llindars del lactat i del HCOs ientre el LL i el LA
mesurats per intercanvi de gasos es pot veure a
Beaver et al.®° (Figura 3).

Ja que la quantitat de CO, generada per la neu-
tralitzacié és tan gran (aproximadament un excés
de 3.0 | en la produccidé del CO; aerdbic en els
ritmes de treball superiors al 50% per a un incre-
ment del lactat de 5 meq/l), els patrons irregulars
de respiracio i fins i tot la hiperventilacié de grau
moderat, tenen poc efecte. Malgrat que en I'infor-
me original,¥ les dades per sobre del punt de com-
pensacio respiratdria van ésser omeses en |'anali-
si, les dades d'aquesta regid sovint se situen molt
aprop del mateix pendent que per sota del punt de
compensacio respiratoria. Per tant, la corba sence-
ra pot se utilitzada per a I'analisi visual. Si |a regi6
superior de la corba no és linial, pot identificar-se
unaregié linial per sobre del punt d'inflexié que pot
ésser usada per a 'analisi, essent el punt d'inflexié
on les dades experimentals comencen a augmen-
tar amb un pendent superior a 1. Com es mostra en
la Figura 13, el pendent de la zona superior pot
fer-se més gran mitjan¢ant un increment més rapid
del ritme de treball, disminuint la incertesa si el
punt d'inflexi¢ no és clar. Increments de treball més
rapids no tenen cap efecte apreciable sobre el pen-
dent de la zona inferior, perd ja que el lactat es
formara a un ritme més rapid, l'alliberament del
CO, a partir de I'esmortiment pel HCO; augmenta-
ra més rapidament, amb relacio a la produccié de
CO, pel metabolisme aerobic.

Davant de les consideracions anteriors, fins i tot
amb alguns pacients amb deficiéncies cardiaques
que presenten respiracions periddiques (tipus
Cheyne-Stokes) durant I'exercici (Figura 14), vam
trobar que podiem detectar visualment el punt d'in-
flexié amb menys ambigditat amb {'analisi del pen-
dent de V que amb I'equivalent ventilatori o amb
qualsevol dels altres métodes d'intercanvi de ga-
sos déscrits per a la deteccid del LA.2 Com arecurs
practic, vam dibuixar Vgo, com a funcid del Vg
usant les mateixes escales en ambdues coordena-
des. Aleshores, vam tracar una linia de 45° (pen-
dent=1) des de l'origen o des dels punts, com es
mostra en la Figura 14, per establir el punt d'inflexio
que reflecteix el LA.

En pacients amb greus problemes cardiovascu-
lars, el punt d'inflexié pot presentar-se a Vg, molt
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Figura 13. Grafic del volum de CO2 per a una prova d'increment
d'exercici de 15 W/min. i 30 W/min. Les mesures es
van prendre “respiracio a respiraci¢” i les dades
estan representades graficament com a la mitjana de
moviments en 8 segons. El llindar anaerdbic (LA) es
determina per la interseccio dels components linials
superior i inferior. La part inferior no linial de les
dades s'exclou de les analisis perque representa
'acumulacié de CO2 en eis magatzems. Malgrat que
els punts d'inflexio (fletxes) d’ambdues corbes sén
molt similars, el pendent del component superior per
a la prova d’increment d'exercici de 30 W/min. és
més gran que el de 15 W/min. S‘aconsegueix una
major resolucio pel protocol d'increment més rapid
del ritme de treball perqué I'acid lactic es produeix
més rapidament i, d'aquesta manera, es
desenvolupa més CO2 de I'esmortiment de I'acid
lactic pel HCOa.

Figura 13. Gréfico del volumen de COp para una prueba de
incremento de ejercicio de 15 W/min. y 30 W/min.
Las mediciones fueron hechas “respiracion a
respiracion” y los datos estan representados
graficamente como el promedio de movimientos en 8
segundos. El umbral anaerdbico (UA) se determina
por la interseccién de los componentes lineales
superior e inferior. La parte inferior no lineal de los
datos esta excluida de los anélisis porque representa
la acumulacién de CO en los almacenes. A pesar de
qué los puntos de inflexién (flechas) de ambas
curvas son muy similares, la pendiente del
componente superior para la prueba de incremento
de ejercicio de 30 W/min. es mayor que la de 15
W/min. Se consigue una mayor resolucion por éf
protocolo de incremento mas rapido del ritmo de
trabajo porque el &cido lactico se produce mas
répidamente, y de esta manera se desarrolla mas
CO> de la amortiguacion del &cido lactico por e/
HCO3.

baixos, o pot no haver un component inferior ben
definit (Figura 15). Quan els punts augmenten cap
a un pendent major a 1 sense una disminucié pro-
nunciada i sobtada de la P¢o, alveolar, el LA ha de
sobrevalorar-se . Per tant, el LA pot ser estimat per
extrapolacio cap avall del component superior de
la grafica del pendent del V fins que es produeixi la
interseccid amb la zona inferior obtinguda experi-
mentalment com es mostra en la Figura 15. Ales-
hores, una linia perpendicular a l'eix del Vo, sera
una aproximacio al LA.

Recentment, vam aplicar el metode visual del
pendent de V, usant el triangle dret (després de
dibuixar la linia de 45°), en pacients amb una malal-
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tia obstructiva estable de les vies respiratories.®® En
aqguells pacients en els que el HCO4 arterial estan-
dard disminuia, la grafica del Vco, davant del Vo,
mostra usualment dos segments diferenciables, la
interseccio dels quals es produia a un Vg, (LA)
similar al que el HCO4 estandard comengava a
disminuir.

Mecanisme Il

En el passat, confiavem basicament en metodes
gue depenien de la resposta ventilatoria al CO,
augmentat produit en I'esmortiment de I'acid lactic
per detectar el LA durant proves d'increment d'e-
xercici (Figura 12, mecanisme I1).%¢ De forma carac-
_teristica, I'augment del Vo, es manté relativament
linial mentre que el Vgo, i el Ve s'acceleren paral.le-
lament com a consegliéncia del control ventilatori
de la P¢o, arterial. Per tant, Ve/ Veoo disminueix o
resta inalterat, i Ve/ Vo, augmenta des de la zona
inferior del pendent o manté el pendent quan se
sobrepasa el LA, sempre que el control ventilatori
sigui normalment sensible a la regulacié de la
Paco,. També, la pressio alveolar del CO; (Percoz)
és relativament constant, i la pressio alveolar de
I'O, (Pero2) augmenta perque el ritme d’augment del
Ve s'accelera, resultant una hiperventilacio respec-
te a 'Oy, perd no respecte al CO,. D'aquesta mane-
ra, amb un control respiratori normal, el Vi segueix
el cami del Vg, | €l VE/ Vo, augmenta sense un
increment simultani de Vg/Veoo. A més, la Peroo
augmenta sense una disminucié reciproca de la
Perco: perque la compensacio ventilatdéria per a
I'acidosis metabodlica, causant una reduccié de la
Pacoz, NO es produeix fins alguns minuts més tard
en proves d'increment rapid del ritme d'exercici.
Aquestes observacions sén indicadors especifics
de l'intercanvi de gasos del desenvolupament d'a-
cidosi metabdlica i diferencien aquest mecanisme
de formes d’hiperapnea amb reduccié aguda de la
Paco. (hiperventilacié), per exemple, en subjectes
amb la sindrome de McArdle.”

En subjectes, els mecanismes de control ventila-
tori dels quals responen adequadament a un incre-
ment de la produccié del CO,, els méetodes del
mecanisme |l per a la seleccio del LA sén relativa-
ment facils d'usar. Per desgracia, alguns subjectes
normals tenen quimioreceptors insensibles, i el V¢
no pot seguir I'increment del Vga,.¥” També en pa-
cients amb malalties pulmonars obstructives, la
Pacoz normalment no disminueix en resposta a l'a-
cidosi metabdlica i de fet pot augmentar. Per tant,
Ve/ Voo pot no augmentar de forma discernible en
el LA en aguests subjectes. A més, patrons irregu-
lars de respiracio impedeixen una estimacio fiable
del LA mitjangant aquest métode.¥ L'analisi del
pendent del V només té en compte I'efecte de la
neutralitzacio i é€s indepenent de la resposta venti-
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Figura 14. Grafica (pane! inferior) del Voo, Vcoz i Ve enun
pacient adult home amb deficiéncies cardiagues, en
resposta a una prova d'exercici en cicloergdmetre
amb un ritme de treball incremental, on es mostra la
irregularitat en la respiracié del pacient. Grafica del
Vcoz com a funcid del Vop (I'analisi del pendent del V
es mostra en el panel superior). La linia amb pendent
1.0 comenga a augmentar sobtadament. El Vg, on
les dades pujen amb amb un pendent major a 1.0 és,
teoricament, el Vg2 al que el HCO3™ comenca a
esmortir I'acid lactic, o llindar anaerdbic.

Figura 14. Grafica (panel inferior) del Voz, Vcozy Veen un
paciente adulto varén con deficiencias cardiacas en
respuesta a una prueba de ejercicio en
cicloergémetro con un ritmo de trabajo incremental,
donde se muestra la irregularidad en la respiracién
del paciente. Grafica del Vcoz como funcion del Voz
(el analisis de la pendiente del V es mostrado en el
panel superior). La linea con pendiente 1.0 comienza
a aumentar bruscamente. El Vg donde los datos
suben con una pendiente mayor a 1.0 es,
tedricamente, el Voz al que el HCO3™ empieza a
amortiguar el acido lactico, o umbral anaerébico.




latoria (vegeu Taula 1 de la referéncia 71). Aquests
métodes i el métode del pendent del V per a la
determinacié del LA coincideixen en subjectes
amb un patrd raonablement regular de respiracio i
sense deficiéncies en els mecanismes respiratoris,
control ventilatori, o ambdoés. En aquestes ultimes
condicions, el métode del pendent del V s'ha mos-
trat més fiable 3. %8

Mecanisme il

El canvi sobtat en la ventilacio, producte de la
hiperventilacié com a resposta a |'exercici (meca-
nisme lll) acompanyada per una caiguda de la Py, i
I'increment del pendent del Ve davant del Vg, po-
dria ser confos amb el LA. No obstant, amb proves
d’exercici progressiu del tipus cinta ergométrica o
amb increments d’'1 minut, el canvi més suau té lloc
prop del veritable LA, on esta fortament influit per la
compensacio respiratoria de I'acidosi metabodlica.

Critica dels métodes d’intercanvi
de gasos

Existeixen problemes de divers grau, en funcio
del métode usat, en la deteccié del LA mitjangant
els métodes d'intercanvi de gasos. En un estudi,®
usant els equivalents ventilatoris per a O, i CO,
(VE/ Vo2 i Ve/ Voo (mecanisme Il), vam trobar que
multiples observadors podien no coincidir en el
llindar anaerobic en el 40% dels subjectes. Les
raons foren patrons irregulars de respiracié o inca-
pacitat del subjecte per regular correctament la
PaCQO, (el subjecte desenvolupava una acidosi res-
piratéria suau). A mes, el metode dels equivalents
ventilatoris €s sovint poc satisfactori en subjectes
amb limitacions mecaniques per respirar perque
normalment no sén capac¢os d'augmentar la rela-
ci6 Ve / Vo, per sobre del LA i poden retenir CO.,.
No obstant, tal i com van mostrar Sue et al.,® el
metode visual del pendent del V funciona forca bé
en aquests pacients.

En subjectes normals, aquelles técniques que
confien en la representacid grafica de la ventilacio
davant del Vg, per a la recerca d'un punt d'inflexio
en el pendent semblen destinades a estimar un
valor del LA que és massa alt, degut a que 'enérgic
augment ventilatori associat a la compensacio res-
piratoria per a l'acidosi metabdlica tendeix a ser
més gran que I'enérgic augment ventilatori que s'a-
companya de periodes de respiracio isocapnica. A
més, el Ve no és caracteristicament funcio linial del
Vcop durant les proves d'increment rapid. Aquesta
sosbreestimacio es especialment probable que es
produeixi amb un meétode computeritzat, com el
descrit per Orr et al.,”? que podria ometre el canvi
més subtil en el punt dinflexié d'una relacié V¢
davant del Vo, i, en canvi, escollir I'increment més
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notable del Ve en el punt de la compensacio respi-
ratoria.
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Figura 15. Aquests grafics mostren les dades sobre l'intercanvi
de gasos d'un pacioent home de 59 anys amb una
malaltia vascular periferica, il.lustrant Faugment
relativament suau del Voz en resposta a l'increment
del ritme de treball (Panel A). El panel B mostra el
grafic del pendent del V d'aguest estudi. Ei pendent
d'1 s'ha dibuixat per tenir una referéncia visual dels
punts relatius al liindar anaerdbic. El Vooo
representat graficament en funcid del Vo2 es deriva
de I'esmortiment de'|'acid lactic tant com el CO» del
metabolisme aerdbic. L'extrapolacié de les dades de
Vcoz—Vo2 del major pendent cap als punts inferiors
ens proporciona una estimacio del llindar anaerobic.
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Figura 15. Estos graficos muestran los datos sobre el

intercambio gaseoso de un paciente varén de 59
arios con una enfermedad vascular periférica,
ilustrando el aumento relativamente suave del Voz en
respuesta al incremento de/ trabajo (Panel A). EI
panel B muestra el grafico de la pendiente del V de
este estudio. La pendiente de 1 se ha trazado para
tener una referencia visual de los puntos relativos al
umbral anaerobico. El Vcop representado
graficamente en funcion del Voo tiene una gran
pendiente (2.1), apoyando la idea de que el Vopz se
deriva de la amortiguacion del acido lactico tanto
como del CO2 del metabolismo aerdbico. La
extrapolacion de los datos de Vcoz-Voz de la mayor
pendiente hacia los puntos inferiores nos
proporciona una estimacion del umbral anaerébico.

A mesura que l'augment del ritme de treball es
torna més rapid, el pendent del segon component
linial de la grafica del Vco, davant del Vg, (analisi
del pendent de V) es converteix en més vertical,
com es mostra en la Figura 13. Per tant, per detec-
tar un punt d'inflexié clar en la relacidé Vgoz— Voz Que
representi 'inici de I'esmortiment del lactat per part
del HCOg5, la velocitat d'increment en el ritme de
treball hauria d'ésser suficientment rapida com per
causar que el lactat augmenti de manera significa-
tiva durant una prova d'increment progressiu del
ritme de treball. Aquest és generalment el cas de
protocols amb un augment cada 1 minut del ritme
de treball si el tamany de I'augment és suficient per

" causar que un individu arrivi al seu ritme maxim de
treball en 8-12 minuts.” Si el LA del subjecte no
s'ha aconseguit al seu ritme maxim de treball, o si
la velocitat d'increment del ritme de treball no ha
estat suficient per producir un ritme mesurable de
sortida del V92 a partir de la neutralitzacio, el com-
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ponent superior (neutralitzacio) del pendent (pen-
dent > 1) no sera evident.

En pacients amb malalties cardiaques, no només
es possible la reduccid del LA, sindé que també el
segon component linial de la grafica del pendent
del V pot ésser més vertical en comparacié amb els
subjectes normals. Aixo és degut a un ritme més
rapid en l'augment de lactat i en el Vg i @ una
menor velocitat d'increment del Vo, a mesura que
el ritme de treball augmenta.™ En la Figura 16 es
mostren les dades d'intercanvi de gasos d'un pa-
cient que presentava evidéncies electrocardiografi-
ques d'isquemia miocardial en el seu LA, essent
aguestes més marcades a mesura que s'augmen-
tava el ritme de treball. El pacient no experimenta
cap dolor en el pit. Ja que el Vg, continua augmen-
tant marcadament i el ritme d’increment del Voo
minva, la relacio Vco2/ Vo per sobre del LA fou
anormalment vertical (Figura 16). Aquestes anor-
malitats en l'intercanvi de gasos reflecteixen el
canvi funcional en la capacitat de la circulacié per
transportar O, després que el treball cardiac fou
suficientment alt com per causar isquémia mito-
condrial.

v.L.
6% F
Myocordici Ischemia
2.0 ®
//
3 .S
3
)
L]
£
3
~
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)
>
o 0,20 ,40 80,00 400,120 10,
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Figura 16. Grafic de la captacié d'Og (Vo) com a funcié del
ritme de treball (panel A} i de la sortida de CO2 (Vco2)
com a funcid del Vop (grafica del pendent del V)
(panel B) d'un pacient de 64 anys amb un
escurgament de la respiracio a grans altures i el
segment ST canvia amb la isquémia miocardial en un
exercici de cicloergometre de 120 W, perd sense
dolor. Degut a la resposta plana del Voz (panel A),
perd a 'augment continu del Vgoz per sobre del
ltindar anaerobic, el component superior del pendent
de la grafica de Vooz-Voz (panel B) és
patologicament vertical. El valor de 3.3 per al
component superior del pendent suggereix un ritme
excepcionalment alt d'alliberament de lactat durant
I'exercici. El pendent d'1 s’ha dibuixat en el panel B
per tenir una visualitzacié de I'increment en la grafica
Vcoz—Voz que reflecteix I'inici de I'esmortiment de
|'acid lactic per part del HCO3™.
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Figura 16.
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Grafico de fa captacion d'Oz (Voz) como funcion defl
ritmo de trabajo (panel A) y de la salida de COz (Vcoz)
como funcion del Vg (gréfica de la pendiente del V)
{panel B) de un paciente de 64 afios con un
acortamiento de la respiracién a grandes alturas y el
segmento ST cambia con la isquemia miocardial en
un ejercicio de cicloergometro de 120 W, pero sin
dolor. Debido a la respuesta plana del Voz (panel A),
pero al aumento continuo del Vepp por encima del
umbral anaerébico, el componente superior de la
pendiente de la grafica de Vcoz-Vo2 (panel B) es
patologicamente vertical. El valor de 3.3 para el
componente superior de la pendiente sugiere un
titmo excepcionalmente alfo de fiberacion de lactato
durante el gjercicio. La pendiente se ha dibujado en
el panel B para tener una visualizacion del
incremento en la gréaficaVcoz-Voz que refleja el inicio
de la amortiguacion del acido lactico por parte del
COg3".
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Efecte del llindar anaerobic sobre les
respostes fisiologiques a I'exercici

Per sobre del ritme de treball del LA succeeixen
canvis fisioldgicament importants. Aquests in-
clouen 1) acidosi metabdlica,® 2) relacid alterada
entre el Veoz | el Voo, 3 3) resposta ventilatoria no
linial & I'increment del ritme metabdlic,® 4) altera-
cions en la cinética de captacio de 1'0,,7® 5) canvis
en lespectre de freqliéncies electromiografiques
dels musculs en exercici,”® 6) acceleracié en el
recanvi de glucosa,” "8 7) deteriorament de |'habi-
litat per executar treballs de resisténcia.*® Aquestes
respostes marcadament alterades davant del tre-
ball per sobre del LA (acidosi lactica) reflecteixen la
seva importancia fisiologica. Per tant, les ivestiga-
cions sobre mecanismes fisiologics de control que
involucrin el metabolisme, I'intercanvi de gasos, i el
control de la respiracid durant {'exercici haurien de
tenir en compte el ritme de treball en I'execucio
respecte el LA,

Conclusions

El LA o llindar d'acidosi lactica representa una

separacid funcional dels ritmes de treball que po-
den sostenir-se en un estat d'equilibri durant perio-
des de temps llargs, d'aquells que sén durs o se-
vers i que porten a I'acidosi metabdlica, augments
Ventilatoris enérgics, i fatiga rapida. Per tant, la
seva determinacio correcta ens pot donar informa-
ci6 crucial respecte a la idoneitat del transport d'O,
cap a la musculatura esquelética implicada en l'e-
xercici | pot ésser un index objectiu dels canvis en
la tolerancia a I'exercici produits per I'entrenament,
la medicacio, o altres intervencions. Creiem que
I'augment del lactat (i els canvis en respostes fisio-
logiques associades) és un fenomen de llindar i
que la major part de la literatura recolza I'anaero-
biosi com a mecanisme seu.
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