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RESUM RESUMEN 

Les necessitats fisiológiques per a l'execució d'un 
exercici per sobre del llindar anaeróbic son considera-
blement majors que en ritmes inferiors de treball. L'aci-
dosis láctica es produeix a un ritme metabólic específic 
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 l'exercici muscular está acompa-
nyat d'un augment en la proporció lactat/piruvat (és a 
dir, un augment en la proporció NADH/NAD). General-
ment, aixó és degut a una aportado inadequada d'02 ais 
mitocondris. Per tant, el llindar anaeróbic pot ésser con-
siderat com un índex important de Ihabilitat del sistema 
cardiovascular per aportar O2 a un ritme adequat per tal 
d'evitar l'anaerobiosi muscular durant l'exercici que 
s'estigui estudiant. En aquest article demostrem, amb 
justificació estadística, que el patró d'lncrement del lac
tat arterial i de la proporció lactat/piruvat durant l'exer
cici, evidencia l'existéncia duna dinámica de llindars 
mes que no pas la d'un increment exponencial continu 
proposat per alguns investigadors. El patró de canvi del 
bicarbonat (HCOs") arterial i l'intercanvi de gasos pulmo
nar recolzen aquest concepte de llindar. Per tal de deter
minar el llindar anaeróbic mitjanpant métodes d'inter-
canvi de gasos, vam mesurar la sortida de CO2 (Vcoz) 
com a funció de la captado d'02 (V02) (análisi del pen-
dent del V) a mesura que augmenta el ritme de l'exercici. 
El punt d'inflexió de la corba en aquesta gráfica reflec-
teix el fre obligat de l'increment en la prodúcelo d ácid 
láctic degut al HCOs". El llindar anaeróbic mesurat per 
l'análisi del pendent del V sembla ser un índex sensible 
del desenvolupament d'acidos! metabólica fins i tot en 
subjectes en els que altres índexs d'intercanvi de gasos 

Los requirimientos fisiológicos para la ejecución de 
un ejercicio por encima del umbral anaeróbico son con
siderablemente mayores que los precisos para niveles 
menores de trabajo. La addosis láctica se produce a un 
ritmo metabólico especifico de cada individuo y de la 
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 acompaña de un au
mento en la proporción lactato/piruvato (es decir, un 
aumento en la proporción NADH/NAD). Esto es debido 
generalmente a un aporte inadecuado de O2 a las mito-
condrias. Así pues, el umbral anaeróbico puede ser con
siderado como un importante índice de la habilidad del 
sistema cardiovascular para aportar O2 a un ritmo ade
cuado para evitar la anaerobiosis muscular durante el 
ejercicio en estudio. En este artículo demostramos^con 
justificación estadística, que el patrón de incremente del 
lactato arterial y de la proporción lactato/piruvato du
rante el ejercicio pone de manifiesto una dinámica de 
umbrales más que un incremento exponencial continuo 
propuesto por algunos investigadores. El patrón de 
cambio en el bicarbonato (HCOs') arterial y el intercam
bio gaseoso pulmonar apoyan este concepto de umbral. 
Para estimar el umbral anaeróbico por métodos de inter
cambio gaseoso, medimos la salida de CO2 (Vcoa) como 
función de la captación de O2 (V02) (análisis de la pen
diente del V) a medida que aumenta el ritmo de trabajo. 
El punto de inflexión de la curva en esta gráfica refleja 
el freno necesario, por parte del HCO3, del incremento 
de la producción de ácido láctico. El umbral anaeróbico 
medido por el análisis de la pendiente del V parece ser 
un índice sensible del desarrollo de acidosis metabólica 
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son insensibles, ja sigui per una respiració irregular, per 
una sensitivitat disminuida deis quimioreceptors, per un 
deteriorament deis mecanismes respiratoris, o per tots 
aquests factors alliora. 

(Circulation 1990; 81 (supl. 11): II-...-II-...). 

Farautes ciau 

Exercici, esmortiment de l'ácid metabólic, transport 
d'02, consum d'02, producció de CO2, estat redox cel.lu
ían 

incluso en sujetos en los que otros índices de intercam
bio gaseoso son insensibles, ya sea por una respiración 
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. II): II-...-II-...). 

Palabras clave 

Ejercicio, amortiguación del ácido metabólico, trans
porte de O2, consumo de O2, producción de CO2, estado 
redox celular. 

El 1930, Harrison i Pilcher'' van descriure nnarca-
des diferencies en llntercanvi de gasos durant l'e-
xercici realitzat al mateix ritnne de trebal! entre pa-
cients annb problemes cardíacs en comparado 
amb subjectes normáis. Aqüestes diferencies in-
cloíen un major déficit d'02 i de sortida de CO2 
(Vco2) en els pacients amb problemes cardíacs. Els 
autors del treball van atribuir aquest últim fenomen 
a resmortiment, per part del bicarbonat (HCO3I, de 
i'acidosi metabólica 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 
ácidos! metabólica (láctica) en nivells de treball 
apreciablement menors que els subjectes nor
máis.®-® 

Hill et al.,''° al 1924, informaren que el déficit d'02 
produít durant l'exercici correlacionava i estava 
causalment relacionat amb el lactat produít 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'ácid láctic era quasi totalment 
esmorteít peí HGO3-. Block et al.''^ confirmaren, 
posteriorment, que el balanp sanguini ácid-base 
durant l'exercici restava inalterat a ritmes metabó-
lics baixos o moderats en comparado amb el de 
repós, pero es produía sobtadament acidosi meta
bólica a mesura que el ritme de treball augmenta-
va. Al 1930, Owles''® comunica resultats similars 
respecte al lactat sanguini i al canvi del HCO3" en 
dos subjectes normáis realitzant exercicis en dife-
rents nivells d'intensitat. Aquests fets recoizaven el 
concepte que el patró d'increment del lactat durant 
l'exercid no es una fundó continua monotónica del 
ritme de treball. 

Des d'aquests primers estudis sobre la regulació 
ácid-base durant rexercici, nombrosos investiga-
dors han confirmat que Túnica alterado ácid-base 
que es produeix sistemáticament durant l'exercici 
dinámic en subjectes normáis és una acidosi meta-
bólica,̂ "*' •"' i aixó pot ésser virtualment atribuít en 
exclusiva a i'increment de lactat produi't durant l'e-

En 1930, Harrison y Piicher^ describieron marca
das diferencias en el intercambio gaseoso durante 
el ejercicio realizado ai mismo ritmo, de trabajo 
entre pacientes con problemas cardíacos én com
paración con sujetos normales.. Estás'diferencias 
incluían un mayor déficit de 02yde salida de" 002^ 
(Vco2) en los pacientes-con problemas cardiacos. 
Los autores del trabajo atribuyeron e.ste. úitinnd fe-. 
nómeno a la amortiguación, por parte del bicarbo--
nato (HCO3)-, de la .acidosis metabólica que estos, 
pacientes presentaban a ritmos de.trabajo relati\/a-
mente bajos.^ Desde entonces-, se-ha confirmado 
repetidamente. que los pacie.ntes cón-enferméida-;; 
des cardíacas presentan unaacidosis-metabóltca 
(láctica) en niveles de trabajo apreciaÍDleménte rné-.; 
ñores que-los sujetos'hó.t-maies.®'.®,'"; •': - j ' • • •' .• • ' 

Hill et al.''", en'1924,infprm.aron',de qué el.deficit.de 
O2 producido durante ei.ejerciéio-correlacionaba y ' 
estaba casualmente reladónadóóon.ei'lactáío pro
ducido por ei ejercicio-. Aproximadamente; al misr 
mo "tiempo, Barr e Himwich^.' mostraron qué.el lac-
taío sanguíneo no cambiaba-a•.ritmos'dé-trabaj'o 
bajos o moderados, pero aumenta notablemente' 
con el trabajo int|Snso. También mostraron que el. 
ácido láctico era casi totalmente am.oríig.uado por 
el HCO3-. Block et al.''^confirmaron posteriormente 
que e! balance sanguíneo ácido-báse-. durante el 
ejercicio permanecía inalterado a ritmosmetabóli--
eos bajos o moderados comparados, con'el de • 
reposo, pero se producía bruscamente acido.sis 
metabólica a medida que el. ritmo de-trabajo-se 
incrementaba.- En 1930, Owíes" comunicó resulta
dos similares respecto al lactató sanguíneo y ai 
cambio de HCO3' en dos sujetos normales reaii-. 
zando ejercicio a diferentes nivel.es de intensidad. 
Estos hechos apoyaban eí concépto-de que el pa-. 
trón de increirientp del íacíato duf-anteel ejercicio 
no era una función continua monotónica: de! ritmo 
de trabajo.. • - . • ' • . 

Desde estos estudios pion.er'os" sobre la regula
ción ácido-base durante ei ejercicio, numerosos 
investigadores han confirmado.-que la única altera-, 
ción ácido-base que se producé sistérfiáticámehte. 
durante el ejercicio dinámico en .sujetos ^normales 
es una acidosis metabólica,'''*• ''.y''ésto.puede-ser 
virtualmente atribuido en exclusiva áí'incrérhentó 
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el.deficit.de
nivel.es


xercici intens, encara que ocasionalment s'han 
descrit petites acidosis^^ i alcalosis respiratóries 
(en exercicis suaus).^^ Altres treballs han mostrat 
que el lactat no augmenta en la sang a ritmes de 
treball baixos i moderáis, suggerint l'existéncia 
d'un ritme de treball o de un llindar metabólic per 
sobre deis quals la concentració de lactat augmen-
ta 11,13,20,21 Aquest llindar d'augment del lactat es 
pot veure afectat per l'estat físic,^ per l'entrena-
ment^ '̂ ̂ '* i peí contingut d'02 en sang.^^' ** 

Wasserman i Mcllroy^ denominarem "llindar 
anaerobio" (LA) a aquest llindar d'increment del 
lactat arterial, ja que les observacions experimen
táis indicaven que aquest es produía a uns nivells 
de captado d'02(Vo2) per sobre deis quals el meta-
bolisme anaerobio suplía el metabolisme aerobio. 
Es van intentar desenvolupar métodes d'intercanvi 
de gasos,^^' ^- ^̂  ja que es va pensar que aquest 
tipus de técniques d'intercanvi podrien ser útiis en 
la detecció no invasiva del LA, ja que a) el lactat era 
produít amb ió hidrogen (\-\*) i b) el CO2 podría ser 
alliberat del bicarbonat a mesura que aquest es-
morteis l'ácid láctic, és a dir, Hi_a- + NaUCOs" -
Nai_a-+H20+ CO2. 

Amb la millora deis analitzadors de gasos i la 
introdúcelo deis ordinadors per al cálcul i represen
tado gráfica de Tintercanvi de gasos, es va facilitar 
enormement el seu objectiu original. En l'actualitat, 
el V02 en el LA pot ésser detectat no invasivament i 
amb fiabilitat durant l'increment de Texercioi usant 
un métode d'intercanvi de gasos dependent de 
l'esmortiment de l'ácid láctic peí bicarbonat, i que 
és independent de la resposta ventilatória davant 
de rexercici. 

Els ritmes de treball per sobre del llindar del 
lactat están associats a increments sostinguts de la 
proporció lactat/piruvat (L/P), i aquest increment és 
considerat com una manifestació d'un canvi en 
l'estat redox de la cél.lula degut a una aportado 
inadequada d'Og ais mitocondris^' ''° durant 
aquests nivells d'intensitat d'exercici. Ja que l'in
crement de lactat s'acompanya d'un increment es-
tequiométric en H* Tacidosi metabólica es presen
ta a ritmes de treball superiors ais que inicien l'in
crement de lactat muscular (Figura 1). Per tant, el 
LA ha de ser considerat com un parámetre que 
representa el nivell más alt del V02 al que un sub-
jecte pot executar un exercici sense produir una 
acidosi láctica sostinguda. En subjectes normáis, 
aixó passa aproximadament al 55% del seu Vo2 
máx. previst. 

Les bases conceptuáis de la medido no invasiva 
de l'intercanvi de gasos del LA son les següents: 1) 
existeix un nivell de transició del V02 en el qual 
predomina la reducció en l'estat redox de les fibres 
en contracció i, com a resultat, el piruvat es conver-
teix en lactat i es produeix un augment en la pro
porció L/P (vegeu Figura 1); és a dir, durant l'exer-
cici, l'estat redox i els canvis en el lactat responen a 

"dé Jáctate'producido'durante ei ejercicio intenso, 
aun'que oeasiohaimente se han descrito pequeñas 
actdosis''^y'^atcalq.sis (en ejercicios suaves)^^ respii 

•'rato'riás: Otros trabajos han mostrado que el lacíato. 
no aümenta ,pnlá sangre a ritmos de trabajo bajos 
y moderados, sugiriendo la existencia de un ritmo 
•de trabajo"'o.de un urnbral metabóiico por .encima 
delds cuales'lá concentración de lactato aumén"-' 

'^a_ii,;i3, 20.21 £sté umbral de aumento-del lactato 
puede versé afectadopor ei estado físico,^ el,e'ntre-
namierito^^'^^y porel contenido de 02en sangre.^^' 

• Wasserman y Mcilroy^ denominaron "umbral 
'anáéróbico""(UA)'a este umbral de incremento.del' 
íactato^'arterial ya que las observaciones éxperi;' 
rriéñtalés' indicaban que éste se producía a unos' 
ni\>eles de captación de O2 (V02) por encima de los 
cuáles",el metabolismo anaeróbico suplía ai meta--
,bólismó aeróbico.-Se intentaron desarrollar méto
dos.deintercambió'gaseoso,^'''^^''ya que se pen-
'só'"que-este.'tipo de técnicas de intercambio po- , 
• drían".ser ütiíés 'en iáidetección no invasiva del.UA 
porque a) el lactato.era producido con ion hidróge
no (H*) y. b) él COVpodria ser liberado dei bicarbo
nato a rñedida que éste amortiguara el ácido lácti-' 
co.'es dédr, Hi_a-+ NaUCOa"- Nal.a--t-"HaO rf 
CO2. , • ' V ; . \ , 

Con larhejorá de los analizadores de gases y la 
introducción^de las computadoras para el cálculo y 
representación gráfica de! intercambio gaseoso, se 
facilitó enormemente su objetivo original. En la ac
tualidad, ef'.Voa en el -UA puede ser detectado rio 
invasivamente y con fiabilidad durante el incremen
to ciel .ejercicio usando un método de intercambio 
gaseoso, dependiente-de la amortiguación del.áci-. 
do"lácti'co-por el'bicarbonato, que es independiente 
de la respuesta ventilatória frente al, ejercicio. 

Los ritnios.de-trabajo por encima del umbral del 
lactato.'están. asociados a incrementos sostenidos 
de la'proporción lactatp/piruvato (L/P), y este in
crementó escpnsiderado como una manifestación 
de ,un cárribio gh el estado redox de la célula debi
do a un-'apórte inadecuado de O2 a las mitocon-, 
driás^'í" durante estos niveles de ejercicio. Vá que 
el increniento de lactato se acompaña de un incre
mento estequiométrico en H* ia acidosis metabóli
ca sé presenta a ritmos de trabajo superiores a los 
que inician el' incremento de lactato muscular (Fi
gura 1).' Rór'tanto, él UA debe ser considerado 
como'.uñ-parámetro-que representa el nivel más 
alto-del Vo2","ai que uñ sujeto puede ejecutar un 
ejerdcio sin'-producir una acidosis láctica sosteni-
•da. En sujetos n.ormales, esto ocurre aproxinhadar 
mente al;55.%"dé su yo2 máx. previsto. 

; .Lassbasés'contíeptuales de la medipión no inva
siva'cier.inter.cambio gaseoso del.UA son las si
guientes:'lj.éxiste-,un nivel transicional de Vo2én el 
;cuár'predoiTiiñ*g la reducción en el estado redox de 
las fibras en-contrácción, y como resultado, el piru-
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una dinámica de llindar'en relació al V02; 2) aquests 
canvis en l'estat redox de la cél.lula son conse-
qüents amb el concepte de l'existéncia d'un rang 
de ritmes de treball per ais quals raportació d'02 no 
satisfá del tot les necessitats mitocondrials d'Og 
deis músculs en contracció, que ha de distingir-se 
del rang de ritmes de treball en els quals l'aportació 
d'02 es adequada (proves que recolzen l'existéncia 
de mecanismes dependents de r02 per a l'incre-
ment del lactat durant l'exercici han estat recopila-
des recentment per Katz y Sahlin'"); 3) ja que el H"' 
produít amb el lactat és immediatament esmorteít 
en la cél.lula muscular, existeix un alliberament de 
22,4 mi de CO2 per cada miliequivalent d'ácid láctic 
esmorteít peí HCO3". Aquest excés de CO2 proce-
dent d'aquest esmortiment és discernible per l'aná-
lisi d'intercanvi de gases. 

Alguns autors"* '̂ '^^ s'han qüestionat la validesa 
del concepte del LA. Aqüestes qüestions han variat 
i son exposades de la forma següent: 1) ¿La con-
centració arterial de lactat obeeix realment a una 
dinámica de llindars durant un increment progres-
siu del ritme de treball? 2) ¿L'intercanvi de gasos 
es veu afectat per l'increment de lactat? 3) Ja que 
els mitocondris poden funcionar amb nivells de P02 
tan baixos com 1 mm Hg,"^ ¿com poden convertir
se en anaerób^s durant rexercici? 4) Ja que l'en-
trenament causa una disminució de la prodúcelo 
de lactat sense un augment del flux sanguini mus
cular, ¿com pot l'increment de lactat ser dependent 
del flux sanguini a ritmes de treball per sota del 
máxim? i, 5) ¿Es produelx l'increment de lactat amb 
l'augment del ritme de treball per un canvi predo-
minantment oxidatiu en les fibres de tipus glucolí-
t ic?^ Wasserman,''^ Katz i Sahlin'^ han tractat 
aqüestes qüestions de manera sistemática. En 
aquest article, no obstant, les tractarem amb mes 
detall. Creiem que la majoria de les proves exis-
tents recolzen les següents conclusions principáis: 
1) l'augment del lactat durant un exercici de ritme 
progressivament creixent ha de respondre a una 
dinámica de llindars, i aquest llindar és indepen-
dent de l'increment del piruvat, 2) el patró d'inter
canvi de gasos es veu afectat en un grau alt per 
l'acumulacló de lactat durant l'exercici, 1 3) el 
transport d'02 cap ais mitocondris del músculs que 
realitzen l'exercici pot ésser limitant de forma criti
ca. 

La dinámica de llindar del lactat 
arterial i de la proporció lactat/piruvat 

La qüestió de si el lactat arterial augmenta com a 
fundó continua del ritme metabólic durant l'exercici 
creixent, o si noniés comenpa a augmentar siste-
máticament per sobre d'un ritme metabólic llindar 
és fonamental per entendre l'energética de l'exerci
ci. Des de la década deis 20, alguns investigadors 

ikOlvHia 

Figura 1. Diagrama deis passos metabólics que porten a la 
prodúcelo de fosfats d'alta energía (ATP). Quan 
raportació d'02 ais mitocondris és suflclent, el NADH 
del cltosol es reoxlda mltjanpant llanpament de 
protons de la membrana mitocondrlal. Quan 
l'aportació d'02 ais mitocondris és Inadequada, el 
piruvat reoxlda el NADH del cltosol, produint una 
acumulado de lactat i un canvi en l'estat redox del 
cltosol (vegeu el quadre). (Extret de Wasserman, K., 
Hansen, J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principies of 
Exercice Testing and Interpretation. Philadelphla, Lea 
& Febiger, 1987, p. 5.) 

Figura 1. Diagrama de los pasos metabólicos que llevan a la 
producción de fosfatos de alta energía (ATP). Cuando 
el aporte de O2 a las mitocondrias es suficiente, el 
NADH del citosol es reoxidado mediante lanzamiento 
de protones de la membrana mitocondríal. Cuando el 
aporte de O2 a las mitocondrias es inadecuado, el 

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

vato se convierte en lactato y se produce un au
mento en la proporción L/P (ver Figura 1); es decir, 
durante el ejercicio, él estado redox y ios cambios 
en el lactato responden a una dinámica de umbral 
con respecto ai Vo2; 2) estos cambios en el estado 
redox de la célula son consecuentes con el con
cepto de la existencia de un rango de ritmos de 
trabajo para los cuales el aporte de O2 no satisface 
enteramente las necesidades mitocondriales de O2 
de los músculos en contracción, que debe distin
guirse del rango de ritmos de trabajo en los cuates 
el aporte de O2 es adecuado (pruebas apoyando la 
existencia de mecanismos dependientes del O2 
para el incremento del lactato durante el ejercicio 
han sido recientemente recopiladas por Katz y 
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han suposat que el lactat sanguini no augmentava 
significativament a ritmes de treball baixos o nnode-
rats,^' "• •'̂ ' ^°' ̂ "̂^ ^̂ ' ^ i hi han hagut recolzannents 
posteriors a la idea que el perfil del lactat arterial^' 
^^i muscular^'^® presenta caracteristiques típiques 
deis llindars. No obstant, el 1983, Yeh et al.^^ van 
informar que el lactat augmentava exponencial-
ment com a funció del V02 (és a dir, sense un 
llindar) ja que les seves dades s'ajustaven a una 
única linia recta en un gráfic semilogaritmic. Tan-
mateix, el seu protocol utilitzava un mostratgq no 
uniforme i tenien peques dades sobre ritmes bai
xos de treball i, a mes, 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 fisiológiques d'aquesta trobaila, 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'intersecció, és a dir, un 
llindar. Les dades experimentáis del gráfic de dos 
components (és a dir, un molt petit o no increment. 
del piruvat dependent en lactat a baixa intensitat de 
treball seguit d'un increment diferent del lactat i de 
la proporció lactat/piruvat) s'ajusta vuit vegades 
millor que el model monoexponencial (sense llin
dars). Beaver et al.^° també trobaren que els punís 
experimentáis propers al llindar s'ajustaven millor a 
un model de transformado que a un model semilo
garitmic com s'il.lustra a la Figura 2. Aixó indica 
que els punts corresponenís a les dades es dividei-
xen en dues regions que s'ajusten bé a línies rec-
tes. 

fviés recentment, s'han proposat novament argu-
ments en contra de la dinámica de llindar."'^ Usant 
un model matemátic monoexponencial per ajusfar 
les dades sobre el lactat davant el V02 derivades 
d'estudis amb increments progressius d'exercici, 
Hughson et al.*^ van concloure que el lactat aug
mentava com una funció continua del Voz, en con-
trast al model de transformado logaritme-logaritme 
de Beaver et al .^ Aqüestes troballes contradiuen el 
concepte d'un llindar en l'increment del lactat i de 
la proporció L/P i troballes anteriors en les que la 
concentrado sanguinia del lactat durant el repós 
era igual que durant un exercici moderat. Si el 
model continu fos corréete, aixó tindria importants 
implicacions respecte al canvi en l'estat redox en la 
cél.lula muscular relacionat amb la intensitat del 
treball. No obstant, el model continu també está en 
conflicte amb el patró de canvi en la proporció l_/P, 
amb el pH muscular determinat per espectroscopia 
de resonancia nuclear magnética del ^^P,^ i amb el 
canvi en el lactat en biópsies musculars.̂ '̂̂ ® 

Ja que l'estudi de Hughson et al.'** estava basat 
en resultats sobre els quals tenim tants dubtes 
metodológics com d'interpretació, per no esmentar 
la seva omissió de! patró de canvi de la proporció 

Sahün'"); 3) ya que el H"-producido con el lactato es 
inmediatamente amortiguado en la célula muscu
lar, existe una liberación de 22,4 mi de COa por 
cada miliequivalente de ácido láctico amortiguado 
por el HCO3". Este exceso de CO2 procedente de 
esta amortiguación es discernible por el análisis de 
intercambio gaseoso. 

Algunos autores'*''''*^ se han cuestionado la vali
dez del concepto de UA. Estas cuestiones han 
variado y pueden ser resumidas de la siguiente 
forma: 1) ¿La concentración arterial de lactato obe
dece realmente a una dinámica de umbrales du
rante un incremento progresivo del ritmo de traba
jo? 2) ¿Se ve afectado el intercambio gaseoso por 
el incremento de lactato? 3) Ya que las mitocon-
drias pueden funcionar a niveles de P02 tan bajas 
como 1 mm Hg,''® ¿cómo pueden convertirse en 
anaeróbicas durante el ejercicio? 4) Ya que el en
trenamiento da como resultado una disminución en 
la producción de lactato sin un incremento en el 
flujo sanguíneo muscular,'*'' ¿cómo puede el incre
mento de lactato ser dependiente del flujo sanguí
neo a ritmos de trabajo por debajo del máximo? y, 
5) ¿Se produce el incremento de lactato con el 
aumento del ritmo de trabajo por un cambio predo
minantemente oxidativo en las fibras del tipo gluco-
litico?"^ Wasserman,"^ Katz y Sahlin'*° han tratado 
sistemáticamente estas cuestiones. En este articu
lo, no obstante, trataremos estos temas más deta
lladamente. Creemos que la mayoría de las prue
bas existentes apoyan las siguientes conclusiones 
principales: 1) el aumento de lactato durante un 
ejercicio de ritmo progresivamente creciente debe 
tener una dinámica de umbrales, y este umbral es 
independíente del incremento de piruvato, 2) el 
patrón de intercambio gaseoso se ve afectado en 
un alto grado por la acumulación de lactato duran
te el ejercicio, y 3) el transporte de O2 hacia las 
mitocondrias de forma critica. 

La dinámica de umbral dei lactato 
arterial y de la proporción 
lactato/piruvato 

La cuestión de si el lactato arterial aumenta 
como una función continua del ritmo metabólico 
durante el ejercicio creciente, o si sólo empieza a 
aumentar sistemáticamente por encima de un rit
mo metabólico umbral es fundamental para enten
der la energética del ejercicio. Desde la década de 
ios 20, algunos investigadores han supuesto que el 
lactato sanguíneo no aumentaba significativamen
te a ritmos de trabajo bajos o moderados,^' "•13.2o,24, 
31.33 y [̂ an habido posteriores apoyos a la idea de 
que el perfil del lactato arterial^' ^̂  y muscular^' ^ 
presenta características típicas de tos umbrales. 
Sin embargo, en 1983, Yeh et al.^'' informaron de 
que el lactato aumentaba exponencialmente como 
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L/P, creiem que és decisiu reexaminar el nostre 
model de llindar en relació al seu mode exponen
cial continu. Tal i com es va informar prév¡ament,^° 
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 ergométrica amb un 
ritme de treball que augmentava en increments de 
15W/m cap al limit de tolerancia; les proves eren 
sempre precedides d'un període de 4 minuts d'e-
xercici sobre la bicicleta sense cárrega. La ventila-
ció per minut (VE) el V02 i el Vco2 eren compute-
ritzats "respiració a respirado" 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'artéria 
braquial es prenien mostres durant el repós, en el 
període d'exercici sense cárrega i cada 2 minuts 
durant l'exercici de ritme creixent. S'analitzá el lac-
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Rgura 2. Gráfica logaritme-logaritme de la concentració arterial 
de lactat davant del V02 d'un subjecte. Les dues lines 
discontinúes son les línies de regressió ajustades ais 
punts en la fase constant o lleugerament ascendent 
del lactat per sota del llindar del lactat (LL) i en la fase 
d'augment del lactat per sobre del llindar. El punt 
d'intersecció de les linles és la localització estimada 
del LL, punto on el lactat comenpa a pujar. El V02 
també es mostra en unitats convencionals. (Reproduít, 
amb permis, de Beaver, W.L., Wasserman, K., Whip, 
B.J.: Improvised detection oflactate threshold duríng 
exercise using a log-log transformation. J. Appl. 
Physiol. 1985; 59:1936-1940.) 

Figura 2. Gráfica logaritmo-logaritmo de la concentración 
arterial delactato frente al V02 de un sujeto. Las dos 
lineas discontinuas son lineas de regresión ajustadas 
a los puntos en la fase constante o ligeramente 
ascendente del lactato por debajo del umbral del 
lactato (UL) y en la fase de aumento del lactato por 
encima del umbral. El punto de intersección de las 
lineas es la localización estimada del UL, punto donde 
el lactato empieza a subir. El V02 también se muestra 
en unidades convencionales. (Reproducido, con 
autorización, de Beaver, W.L.. Wasserman, K., Whip, 
B.J.: Improvisad detection of lactate threshold during 
exercise using a log-log transformation. J. Appl. 
Physiol. 1985:59: 1936-1940.) 

.función del-."Vo2 (es decir,' sin- umisral) ya'.qué sus 
datos se ajustaban a una única línea recta en un • 
gráfico semilogaritmico-. No obstante; su protocolo 
usaba un muestreó.no uniforme y tenían pocos 

; datos sobre ritmos bajos de trabajo, y además,, np 
. intentaron determinar "si sus datos se' ajustaban • 

mejor a un modelo de umbrales que á uno..cdntif . 
' nuo." Debido a las importantes implicaciones fisio

lógicas de.este hallazgo, Beaver et a l .^ repitieron 
este estudio con una densidad uniformé dé mues-

• treo arterial, y encontraron que los datos sé ajusta- ' 
ban a un modelo semilogarítmico con dos compo
nentes aproximadamente liniaies bien definidos. 
que tenían un punto de intersección, es dedr,, un . 
umbral. Los datos experimentales del gráfico de 
dos componentes (es decir un muy pequeño b no 
incremento del piruvato dependiente eñ iáctaío a" 
baja intensidad de trabajo seguido por un ihcre- • 
mentó distinto dei lactato y la proporción-lactato/pi-

- ruvato) se ajusta ocho veces mejor que el modelo 
. monoexponencial, (es decir, sin "umbrales). Beaver • 

et al.^° también encontraron que ios "puntos experi-
; mentales cercano.s ar.umbral se ajustaban mejor a ' 
! un modelo' de transformación .que -a un_ modelo 
' semilogarítmico como se ilustra en la Figura 2. Esto 

muestra que ios puntos .corresÍDondientesa los da-
• tos se-dividen en dos" regiones que se ajustan-Ipien. • 

a líneas rectas. .̂ . 
Más recientemente, se han propuesto nueva

mente argumentos en .contra de-"la'dinámica"dé 
umbral."*^ Usando un modelo rpatémátícp monoex-
ponencial para, aju.star los datos sobre e! lactato 
frente ai V02 derivados de .estudios con incremen-

' tos progresivos de ejercicio, .Hughson et al.**'* con
cluyeron que el lactato aumentaba como una fUn-

, ción continua del V02 en contraste con el modelo 
de transformación logaritmo-iogaritnio ."de Beaver 

. et at.^° Estos hallazgos contradicen,el concepto de 
un umbral en el incrementó de lactato y de la pro
porción L/P'y hallazgos anteriores en los queia 
concentración sanguínea de lactato era igual-eri 
reposo que durante ejercicios dejitrho'moderado. 
Si el modelo continuo fuera correbto^ esto tendría 
importantes implicaciones con* respecto ai cambio 
en el estado redox en la célula muscular relaciona-

, do con ia intensidad del 'trabajo. No obstante, el 
modelo continuo también está eñ conflicto con el-

: patrón de cambio, en la proporción L7P, con ei'pH 
muscular determinado por-espectroscopia de re-

' sonancia nuciear'magnética del ^'^ P; ^'y con el 
cambio en lactato en biopsias m'usculares..̂ '̂® -̂

Puesto que el estudio,de.Hughson et al.'"estaba 
basado en resultados sobre los cuales tenemos 
tanto dudas metodológicas como de interpreta
ción, por no mencionar su omisión-del patrón-de 
cambio de la proporción L/P, creemos que ,es cru-.' 
ciai reexaminar nuestro modelo de umbral en reía';' 
ción con su modelo exponencial continuo. Tal y' 
como se informó previamente,^ estudiamos-10 vo-. 
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tat i el piruvat d'aquestes mostres com ja s'ha des-
crit amb anterioritat,^'' i es calcula el HCO3" a partir 
de les mesures de pH i la Pacoa usant Tequació 
d'Henderson-Hasselbalch. Els llindars per al lactat, 
HCO3' estándar i la proporció L/P foren determi-
nats com es va informar amb anterioritat.^°'^ 

Anáiisi de les dades 

Vam realitzar una anáiisi 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 
concentració del lactat^° proporciona una millor 
descripció de l'increment de la concentració arte
rial del lactat ([La"]) que el model monoexponencial 
continu.'*^ 

El model de llindar es deriva de la representado 
gráfica del logaritmo de [La-] davant del logaritme 
del V02 i ajustant els punts amb dos segments de la 
regressió linial (Figura 2).^ Generalment, el pen-
dent del segment inferior és molt petit, mentre que 
el del superior és forga elevat, definint clarament la 
transido en el ritme d'acumulació del lactat. La 
intersecció de les dues linios s'agafa per definir el 
llindar del lactat (LL). El model exponencial conti-
nu'^ expressa la [Lai com a la següent fundó de 
V02: 

[Lai = a + b . exp (C.V02) 

on a, b, i c son els parámetros del model. 
En l'análisi, [La"] es representa gráficament da

vant d'exp. (C.V02). Els punts s'ajusten per regressió 
linial, i s'ajusta c per tal de minimitzar les desvia-
cions de les sumes de quadrats (SSDs) en [La-] 
entre els punts i la regressió linial. Aleshores l'e-
quació 1 representa el millor ajust a un increment 
continu en la concentració de lactat en fundó de un 
V02 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 l'ajust de les dades 
respecte ais dos models emprant una anáiisi de les 
SSDs, 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, pertant, 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 la major contribució del model de llindar a 
les SSDs era un patró sistemátic de desviacions 
cap a la zona final superior del rang del V02, rnés 
que una aparent distribució aleatoria deis errors. 
Pero, matemáticament, l'avaluació de models ba
sada en les SSDs és una comparado estadística 
que presuposa la distribució aleatoria d'errors, és a 
dir, que les desviacions respecte a la corba model 
es troben aleatóriament distribuídes al voltant d'a-
questa corba model. Aquest tipus d'análisi no hau-

luníarios masculinos sanos, de edades comprendi
das entre ios 19 y ios 39 años. Cada sujeto ejecutó 
un ejercido creciente en una bicicleta ergométrica 
con un ritmo de trabajo que aumentaba en incre
mentos de 15 W/m hacia el limite de tolerancia; las 
pruebas eran siempre precedidas de un período de 
4 minutos de ejercicio sobre la bicicleta sin carga. 
La ventilación por minuto (VE), el V02 y el Vco2 eran 
computerizados "respiración a respiración" usan
do un ordenador (Hewlett-Packard modelo 1000, 
Palo Alto, California) tal y como se ha descrito con 
anterioridad.^® 

La sangre procedente de un catéter en ia arteria 
braquial era muestreada durante el reposo, en el 
periodo de ejercicio sin carga y cada 2 minutos 
durante el ejercicio de ritmo creciente. Se analizó el 
lactato y el piruvato de estas muestras como se 
describió con anterioridad,^^ y se calculó el HCO3-
a partir de ias medidas de pH y la Paco2 usando ia 
ecuación de Henderson-Hasselbalch. Los umbra
les para el lactato, HCO3- estándar y proporción 
L/P fueron determinados como se informó con an
terioridad.®^-^ 

Análisis de los datos 

Realizamos un análisis comparativo de nuestros 
datos, similar al realizado por Hughson et al.,"" 
para investigar si el modelo del umbral del cambió 
en la concentración de lactato^ proporciona una 
mejor descripción del incremento de la concentra
ción arterial de lactato ([La-]) que el modelo mo-
niexponenciai continuo."" 

El modelo de umbral se deriva de ia representa
ción gráfica del logaritmo de [La-] frente ai logarit
mo det V02 y ajusfando los puntos con dos seg
mentos de la regresión lineal (Figura 2).^° General
mente, la pendiente del segmento inferior es muy 
pequeña, mientras que la dei superior es bastante 
mayor, definiendo claramente ia transición en el 
ritmo de acumulación dei lactato. La intersección 
de ias dos lineas se toma para definir el umbral del 
lactato (UL). El modelo exponencial continuo"" ex
presa ia [La- como ia siguiente función dei V02: 

[Lai = a+b- exp (C.V02 

donde a, b, c son los parámetros del modelo. 
En el análisis, [La"] se representa gráficamente 

frente a exp. "(c.Vo2). Los puntos se ajustan por 
regresión lineal, y se ajusta c para minimizar las 
desviaciones de las sumas de cuadrados (SSDs) 
en [La-] entre los puntos y la regresión lineal. En
tonces la ecuación 1 representa ei mejor ajuste a 
un incremento continuo en ia concentración de lac
tato en función de un V02 creciente. Este modelo 
representa ia teoría del incremento continuo del 
lactato sin ios puntos de ruptura que definirían un 
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ha d'ésser aplicat sense estudiar l'aleatorietat de la 
distribució de les desviacions. Si les desviacions 
presenten un patró mes sistemátic que aleatori, el 
cálcul de les SSDs sobre el rang total de dades no 
és apropiat per comparar modele bidimensionals, 
ja que és una mesura unidimensional. Un patró de 
desviacions majoritáriament cap al costat del mo-
del en alguns rangs del V02 indica que el model és 
incorrecte en aquesta regió particular, és a dir, no 
té la forma adequada. Hem comparat l'ajüst deis 
dos models básicament per inspecció visual deis 
patrons de les desviacions, pero les SSDs deis 
segments del models son útiis per descriure quali-
tativament l'exactitud d'ajust en aqüestes regions. 

Les análisis matemátiques deis dos models van 
ésser realitzades en diferents sistemes de coorde-
nades; no obstant, per a la comparado, les corbes 
deis models foren transformades, i les desviacions 
es mostraren en el sistema original de coordena-
des linials ([La-] davant del V02). La Figura 3 mostra 
les corbes de millor ajust d'un subjecte (subjecte 1 
de Beaver et al.^°) per ais models continu i de 
llindar en el sistema linial de coordenades, il.lus-
trant les diferencies entre ambdós models. El mo
del que proporcioni un millor ajust ha de teñir els 
seus punts igualment distribuíts al voltant de la 
corba model i també ha de teñir desviacions asi-
métriques respecte a l'altre model en un grau i 
direcció suggerit per la diferencia entre ambdós 
models. Mesurat per les SSDs, els dos models 
teñen aproximadament el mateix ajust en aquest 
cas (Taula 1), pero la distribució de punts suggereix 
que el model de llindar és el que s'ajusta millor en 
el rang de htrries intermedis (és a dir, en les proxi-
mitats del llindar. 

Els grafios, similars al de la Figura 3, deis 10 
subjectes ens podrien aportar estimacions deis pa
trons de les desviacions, pero el nombre limitat de 
punts disponibles en cada estudi i les fluctuacions 
aleatóries de les dades experimentáis fan difícil la 
seva interpretació. Tanmateix, reunint les desvia
cions deis 10 subjectes en un únic grafio, pot obte-
nir-se una imatge molt millor del patró sistemátic 
d'aquesta variable (Figura 4). Per visualitzar qual-
sevol patró de les desviacions que estigui reJacio-
nat amb el LL, és necessari desplapar la localitza-
ció de les dades sobre l'eix de les x, de manera que 
els LL coincideixin. Per tant, és útil escalar en cada 
cas la coordenada V02, de manera que tots els 
estudis tinguin la mateixa extensió en l'eix de les x 
per sobre i per sota del LL. D'aquesta forma, sub
jectes amb capacitat de treball diferent son compa-
rats sobre les mateixes bases. Cada punt, a l'igual 
que en la Figura 3, és representat gráficament amb 
relació a la corba del model apropiat a la seva 
localització en l'eix d'abcises (Figura 4). 

Els grafios compostos resultants es mostren en 
les Figures 4A i 4B, en els que les línies continúes 
son els models idealitzats. Respecte a la línia contí-

ijmbral 
Hughson et al.'~ compararon ei ajuste de íos 

datos a ios dos modelos usando un análisis de las 
SSDs, también ílamadas resiauales En sus estu-
d:0S encontraron que las SSDs del modelo conti
nuo eran Significativamente menores que las dei 
modelo de umprai y, por tanto, concluyeron que el 
modelo continuo se ajustaba mejor y que no existía 
umora! No obstante. Hughson et a i"" observaron, 
ai igua! que nosotros, üue ia mayor contribución 
del modeio de umbral a las SSDs era un patro.'̂  
sistemático de desviaciones hac¡a la porcion finai 
superior ael rango del V,,. mas qiie una acárente 
aistribucion aíeatona de '-os errores. Pero matemá
ticamente la ejvaluacion de modelos basada en las 
SSDs es una comoaracion osíadistica que usesu 
pone ia distnbucion aleatoria de errores, es decir, 
que las desviaciones respecto a ¡a curva modelo 
se encuentran aleatonameníe distribuidas alrede
dor de esta cur^'a modelo Este tipo ae análisis no 
debena ser apíicado sin estudiar la aieatonedad de 
la d'stnbiicion de las desviaciones Si las desvia
ciones presentan un patrón mas sistemático que 
aleatono. e! calculo óf las SSDs sobre el rango 
tota! de oatos no es apropiado para cotnpaiar mo
delos bidiiTiensionaies, ya que es una mediOd uni
dimensional Un patrón de desviaciones mayorita-
riamente hacia un lado dei modeio en algunos ran
gos do V , indica que el modelo es incorrecto en 
esa ¡egion parficuiar es decir, no tiene '-a íorrua 
adecuada Hemos comparado ei ajuste de ios dos 
modelos básicamente por inspección \,isua; de ¡os 
patrones de ¡as desviaciones, pero las SSDs de 
segm-entos de los modelos son útiles para ciescri-
bir cualitativamente la exactitud de aiuste en esas 
regiones 

Los análisis mateiir-aticos de íos dos modelos fue
ron llevados a cabo en diferentes sistemas do 
coordenadas; no obstarte, oara la comparación, 
iñb curvas de los modelos fuerori transformadas, y 
las desviaciones son mostradas en e¡ sistema ori
ginal de coordenadas lineales {[La] freí'te al V ) 
La Figura 3 muf^stra las curvas de mejor ajuste de 
un sujeto 'sujeto 1 do Beaver et al -'-'j para los 
modelos continuo y de umbral en eí sistenia ¡¡neal 
de coordenadas, ilustiando las diferencias entre 
los modelos Ei modeio que muestre un mejcr ajus
te debería tener sus riuntos igiialmorite distnbuidos 
alrededor de !a curva modeío y tener desviaciones 
asimetncas ¡especio al ot^o modelo en un yraao y 
ditficcion sugeridos por ia diferencia entre arribos 
ríic^deios MecJidos por las SSD.1. ios dos modelo"^ 
tieneri aproximadamente el misrrio ajuste en este 
caso (Tabla 1). pero la distnbucion de ouníos su
giere cjue el modeio de umbral es el a..e ==0 aiusta 
me.or eri oí rango do ritmos intermedios (es decir, 
en ias proximidades dei umbral) 

Los gráficos, similares ai de ia Figura 3, de los 10 
sujetos podrían aportarnos estimaciones de ios pa-
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Rgura 3. Gráfica, per a un subjecte, del lactat davant del V02 
durant una prova d'increments d'exercici cada 1 
nriinut. La linia continua és el model continu idealitzat, i 
els trapos discontinus el model de llindar de dos 
segments per a la variado del iactat davant del V02. 
Les línies son les corbes de millor ajust ais models 
continu i de llindar per a les dades del subjecte 1 de la 
referencia 51. Per a mes informado vegeu el text. 
(Dades utilitzades, amb permis de Wasserman, K. 
Beaver, W.L, Davis., J.A., Pu, J.Z., Heber, D., Whipp, 
B.J.: Lacfate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio 
during exercise and recovery. J. Appl. Physiol. 1985; 
59: 935-940.) 

Figura 3. Gráfica, para un sujeto, del lactato frente al V02 
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 variación del lactato 
frente al Voz- Las lineas son las cun/as de mejor ajuste 
a los modelos continuo y de umbral para los datos del 
sujeto 1 de la referencia 51. Para más información 
véase el texto. (Datos utilizados con autorización de 
Wasserman, K. Beaver, W.L, Davis., J.A., Pu, J.Z., 
Heber, D., Wfrípp, B.J.: Lactate, pyruvate, and 
lactate-to-pyruvate ratio during exercise and recovery. 
J. Appl Physiol. 1985; 59:935-940.) 

nua , cada punt está situat segons la desviació 
exacta que tenia en l'estudi individual (per exenn-
ple, Figura 3), És d'esperar que un model que s'a-
justi correctament ais punts experimentáis presentí 
unes desviacions distribuídes aleatóriament al vol-
tant de la corba. Pot observar-se, fins i tot a simple 
vista, que en la regió per sota del llindar i en la seva 
proximitat, el model de llindar s'ajusta milíor a les 
dades que el model continu. En el model continu, 
mes que mostrar una distribució aleatoria (com en 
el model de llindar), els punts se sitúen sistemática-
ment per sota de la corba en les proximitats del 
llindar. Aqüestes observacions indiquen que l'aug-
ment del lactat obeeix a una dinámica de llindars. 
No obstant, el model particular de llindar emprat, 
no representa tan correctament les dades en la 
zona superior del rang del V02 com ho fa en la 
rodalia del llindar. De fet, la distribució de les des
viacions indica que el model matemátic podría no 
aportar suficient corbatura per sobre del llindar per 
a un ajust complet, degut básicament al fet que, en 

trones de las desviaciones, pero el limitado núme
ro de puntos disponibles en cada estudio y las 
fluctuaciones aleatorias en los datos experimenta
les hacen difícil la interpretación. 

Sin embargo, reuniendo las desviaciones de ios 
10 sujetos en un solo gráfico, puede obtenerse una 
imagen mucho mejor del patrón sistemático de 
dicha variable {Figura 4). Para visualizar cualquier 
patrón de las desviaciones que esté relacionado 
con ei UL, es necesario desplazar ia iocalización 
de ios datos sobre el eje de las x, de manera que 
los UL coincidan. Por tanto, es útil escalar en cada 
caso la coordenada V02, de manera que todos los 
estudios tengan la misma extensión en ei eje de las 
x por encima y por debajo del UL. De esta forma 
sujetos con distinta capacidad de trabajo son com
parados sobre las mismas bases. Cada punto, al 
igual que los de ia Figura 3, es representado gráfi
camente con relación a la curva del modelo apro
piado a su iocalización en el eje de abcisas {Figu
ra 4). 

Los gráficos compuestos resultantes son mos
trados en las Figuras 4A y 4B, en los que las lineas 
continuas son los modelos idealizados. Con res
pecto a la linea continua, cada punto está situado 
según !a desviación exacta que tenía en el estudio 
individual (por ejemplo, Figura 3). Es de esperar 
que un modelo que se ajuste correctamente a los 
puntos experimentales presente unas desviacio
nes distribuidas aleatoriamente alrededor de la 
curva. Puede observarse, incluso a simple vista, 
que en la región por debajo del umbral y en su 
proximidad, el modelo de umbral se ajusta mejor a 
los datos que el modelo continuo. En el modelo 
continuo, más que mostrar una distribución aleato
ria (como en el modelo de umbral), ios puntos se 
sitúan sistemáticamente por debajo de la curva en 
las cercanías del umbral. Estas observaciones indi
can que el aumento del lactato obedece a una 
dinámica de umbrales. No obstante, el modelo par
ticular de umbral usado, no representa tan correc
tamente a ios datos en ia zona superior del rango 
del V02, como lo hace en las inmediaciones de! 
umbral. De hecho, ia distribución de las desviacio
nes indica que ei modelo matemático podría no 
aportar ia suficiente curvatura por encima del um
bral para un ajuste completo, debido básicamente 
al hecho de que, en cada estudio, la muestra final 
de sangre era tomada muy al final del ejercicio 
(punto de agotamiento), cuando el V02 tiende a 
aplanarse. 

En la tabla 1 se resume el análisis de ios valores 
de las SSDs para los 10 sujetos, donde las regio
nes por debajo (SSD1) y por encima (SSD2) del UL 
son calculadas separadamente y sumadas para 
dar las SSDs totales. De esta manera, se obtienen 
resultados que corroboran las observaciones so
bre el patrón de las desviaciones de la Figura 4. 
Mientras que el modelo de umbral tiene unas SSDs 
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cada estudi, la mostra final de sang era agafada 
molt al final de l'exercici (punt d'esgotament), quan 
el Vo2 tendeix a suavitzar-se. 

En la Taula 1 es resumeix l'análisi deis valors de 
les SSDs per ais 10 subjectes, on les regions per 
sota (SSD1) i per sobre (SSD2) del LL son calcula-
des separadament i sumades per trobar les SSDs 
totals. D'aquesta manera, s'obtenen resultáis que 

9.0 

-:; 5.0 

- A 

' I ' • 

- ] — 1 1 1 1 ) 1 1 1 1 

t.0 2.0 3.0 

VOz (L/min-STPO) 

4.0 

Figura 4. Gráfica composta de la concentració de lactat davant 
del Vo2 en la que es representen tots els punts 
experimentáis deis 10 subjectes de l'estudi de la 
referencia 50. Els trapos son les corbes de millor ajust 
ais models de llindar (A) i exponencial continu (B) 
(vegeu figura 3). Els punts están distribuíts amb la 
mateixa desviado respecte a les corbes que en 
ranálisl individual. Cal remarcar que en el model 
continu (B), els punts amb un V02 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 mes 
explicaciones vegeu el text. (Dades utilitzades, amb 
permis, de Beaver, W.L, Wasserman, K., Whipp, B.J.: 
Improved detection of ¡adate threshold during 
exercise using a log-log transformation. J. Appl. 
Physiol. 1985; 59: 1936-1940.) 

Figura 4. Gráfica compuesta de la concetración de lacíato frente 
al Vo2 en la que se representan todos los puntos 
experimentales de los 10 sujetos de estudio de la 
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 están 
distribuidos con la misma desviación respecto a las 
curvas que en el análisis individual. Nótese que en el 
modelo continuo (B), los puntos con un Vo2 cercano al 
umbral se encuentran por debajo de la curva, mientras 
que en el modelo de umbral (A) se encuentran 
alrededor de la cun/a. Para más explicaciones véase 
el texto. (Datos utilizados con el permiso de Beaver, 
W.L, Wasserman, K., Whipp, B.J.: Improved detection 
of lactate tfireshold during exercise using a log-log 
transformation. J. Appl. Physiol. 1985; 59: 1936-1940.) 

ípenores po; aecajo OÓ-' urnorai sieriuo las diíf-ron-
Cias estadísticamente sKjn!ficat:Víis ip - O 05), la 
media total de ¡as SSDs rie ios dos rrodeios no 
alearlo la significación estadística (p ,- O 3) po&i-
•oleme.'i*!̂  debido a ¡a qrar v/ariacion de un SUJPÍO a 
otro 

Las rfíSuitadCí de ut¡ anahsis í.snülar df̂  M ptn-
DorCiOn L'P para ios mismo"^ sujetos son resumi
dos en !a Figura f> y en ía Tabia '^ P.ud L-sta vana-
ble el rriodelo de umbral oíoporciona un ajusto 
SKjnificativamonte mojor auo el iTiodelo continuo, 
tanto pof debaio como por encimn de: ÜL Ei um-
brai meaic aerectaoo mediante el anansis ce la 
f)roporcion i_/P fue de 1 44 - O 35 i/min en compei-
racion con 1 49 O 30 l/mín rxira el Ui 

Ei p^otocoio exoe'imentai de Hugiison ei al ^' 
pcdna haber enmascarado el ¡..mbral Sus medifias 
dri idctaío fueron realizadas on sangre venosa arto 
riali?ada (vena de la mano), mientras qu» nuesíraí:̂  
muestras sanguíneas fueron obtenidas de la aileria 
braquial Con ia oiiteticsor! do muestras ae sanq^o 
venosa cabe esperar que e: ¡ntercambío ao iactato 
con ei agua lisular en la base ael capiia-' pueüa 
producir un retraso y una suavizacion en ei aumen
to cíe ¡a concentración de ¡actato con resoecto a 
ios cainbios dinámicos on la concentración oe! !ac 
tato artenai Ademas et nímo de incremenfo del 
ejercicio en el estudio de Hijgiison et ai '* era muy 
rápido, requiriendo cada miinuto un auinonto nei 
V . de O 5 i/mín , comparado con nuestro estudio 
en el que ei incremento del V, era de O 15 \/m¡r¡ 
Este poona aumentar la tendencia hacia 'jna diso
ciación entre ei ntmo tTietabuiíco ceiuiar y el incre
mento del iactato en la vena de ¡a mano Este caso 
es particularmente cierto cuando nos aproxima
mos fiacia el V max . donae ei raprdo mciemente^ 
ae iactato puede acompañar un aurrionto relativa 
meii:e pequei^o del V 

En resumen, comparando "os inoüeios de um-
bra¡ y el exponencial continúe, encontramos p'ue-
bas clara'í de la existencia de un umbral que ouede 
ser localizado rr.ñdiartc ei analisir; de ia transfor 
macion ¡ogatitmica del cambio de iactato como 
función ae! V La orueba pnncioai de este umb'al 
reside en ios oat'onos s.steniaticos que presentan 
ias desviaciones de ios puntos cxpeiirrieniaios cor 
respecto a los irodeios Ei modelo de umbral (F'¡-
guia 4A) sf ajsísta bien d ios dates en ia zona 
S'jperior di umbral incluyencio la región próxima al 
mismo, iiasta ei 80-90% del V max Ei patrón üo 
desv/iaciones del modelo conitnuo (Figura 4Bj tan^ 
bien sugiere ín ex!Ste*'.c;a do un iimbral, ya que las 
desviaciones de los datos sor̂ . predorr.indrsiemeiite 
negativas ¡"la'jia 'ii UL esperado, es decir aproxi 
madar.ente el 50% aeí V max Cualquier ventara 
anarenre de! rnodoio continuo denvadd soianiente 
de un análisis estadístico unidimonsionai, es der,i-
da a los oocos punios expenmonlales (vaiores r̂ ias 
aitos) on el estudio com.plejo (10 sujetos) 
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Mean 
SD 

SSDl 

2.08 
±145 

Threshold analysis 

SSD2 SSD (total) 
8.66 10.74 

^9M ±8.S0 

SSDl 

9J0 
±7.27 

Continuous aoalysis 

SSD2 SSD (total) 
10.16 19.46 
i924 * 11.71 

Taula I. Desviacions mitjanes de la suma de quadrats de l'análisi d'un modei de llindar i d'un modei exponencial continu del lactat 
davant del Voz*-
* Durant l'increment d'exercici per a 10 subjectes normáis, les dades de cada individu es troben en la referencia 51. SSD és la 

suma de quadrats de les desviacions deis punts experimentáis respecte al modei. SSDl és la SSD deis punts per sota del 
llindar del lactat, i SSD2 és la SSD per sobre del llindar del lactat detectat mitjancant l'análisi del llindar. 

Tabla I. Desviaciones medias de las sumas de cuadrados del análisis de un modelo de umbral y de un modelo exponencial continuo 
del lactato frente al Voz*. 
* 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. SSDl 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 análisis 
del umbral. 

corroboren les observacions sobre el patró de les 
desviacions de la Figura 4. Mentre que el modei de 
llindar té unes SSDS nnenors per sota del llindar, 
essent les diferencies estadísticament significati-
ves (p < 0.05), la mitjana total de les SSDs deis 
dos models no va assolir la significació estadística 
(p > 0.03), possiblement degut a la gran variació 
d'un subjecte a un altre. 

Els resultats d'una análisi sinnilar de la proporció 
L/P per ais mateixos subjectes es resumeixen en la 
Figura 5 i en la Taula 2. Per aquesta variable, el 
modei de llindar proporciona un ajust significativa-
ment millor que el modei continu, tant per sota com 
per sobre del LL. El llindar mitjá detectat mitjanpant 
l'análisi de la proporció L/P fou que 1.44±0.35 
l/min. en comparació amb 1.49±0.30 l/min. per al 
LL. 

El protocol experimental de Hughson et al.'*'' po
dría haver emmascarat el llindar. Les seves mesu
res de lactat foren realítzades en la sang venosa 
arterialitzada (vena de la má), mentre que les nos-
tres mostres sanguinies foren obtingudes de l'arté-
ría braquial. Amb l'obtenció de mostres de sang 
venosa, cal esperar que Tintercanvi de lactat amb 
l'aigua tissular en la base del capil.lar pugui produir 
un retardament i una suavització de l'augment de la 
concentrado de lactat respecte ais canvis diná-
mics en la concentrado de lactat arterial. A mes, el 
ritme d'increment de rexercici en l'estudi de Hugh
son et al.''" era molt rápid, requerint cada minut un 
augment del V02 de 0.5 l/min., comparat amb el 
nostre estudi on l'increment del V02 era de 0.15 
l/min. Aixó podría augmentar la tendencia cap a 
una dissociacíó entre el ritme metabólic cel.lular i 
l'augment de lactat en la vena de la má. Aquest cas 
és particularment cert quan ens apropem al V02 
máx, on l'increment rápid del lactat pot acompa-
nyar-se d'un augment relativament petit del Vo2-

En resum, comparant els models de llindar i l'ex-

'••,'• Nosotros habíamos utilizado con anterioridad el 
"UL-cómo'una rnedida indirecta del V02 en que la 
pro'porción"L/F'aumenta. En este estudio, los pa;-

.trónés'de las desviaciones de la proporción L/P 

. (Figura 5), apoyados por análisis estadísticos'(ta-
bia-2), •confirman la existencia de un umbral. No 

• obstante;" ibsdatos'.sobre la relación L/P tienden á' 
íeriér un mayor nivel de ruido aleatorio debido a las, 
•íluctuac¡ónes,en'gran parte no correlacionadas, de 
las niedidas-dé lactato y piruvato, contribuyendo 
arribás"'a la fluctuación de la proporción L/P. Esto, 
por'supuestó,"afecta a la eficacia en la determina-
ción-del uriibrai; • •' . -
• Usándola transformación logaritmo-logaritmo, la 
proporción'L/P muestra un punto de inflexión del 
umbral aproximadamente en el mismo V02 en que 
se produce lá,. inflexión para el incremento del lac
tato" (Figura 6)..Normalmente, por debajo de'este 
punto", er lactato aumenta suavemente al mismo 
ritmo,q.ue ei piruvato durante el incremento progre
sivo,del ritmo de trabajo. No obstante, el piruvato 
tiene un punto de inflexión a un V02 mayor, que 
podría representar el inicio de la producción de 
piruvato apartir'del lactato por un efecto de acción 
de masasen aquellos tejidos en los que el estado 
redox es relativamente alto, es decir, en los tejidos 
no implicados en el ejercicio. Este fenómeno es 
similar al que se produce en el inicio de la recupe-

. ración cuandolactato y piruvato cambian en direc
ciones opuestas,-convirtiéndose el lactato en piru
vato.^^' •... . 

La adopción deuna aproximación matemática, 
frente a una visual, en la determinación del V02 en 
que."se produce'-el.rfiarcado aumento del lactato 
durante el ejercicio, fue debida a que pueden existir 
pequeños- incrementos del lactato a los ritmos de 
trabajo rná's,bajos; y los puntos seleccionados por 

• .varios i'ñvestigadpres como UL eran bastante sub
jetivos'; Creíamos, por tanto, que era necesaria una 
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ponencial continu, trobem proves clares de l'exis-
téncia d'un llindar que pot ésser localitzat mitjan-
gant l'análisi de la transformado logarítmica del 
canvi de lactat com a fundó del Vo2.®° La principal 
prova d'aquest llindar resideix en els patrons siste
matice que presenten les desviacions deis punts 
experimentáis respecte deis modele. El modal de 
llindar (Figura 4A) s'ajusta bé a les dades en la 
zona superior al llindar, inclosa la regió vei'na al 
mateix, fine al 80-90% del V02 rnáx. El patró de 
deeviacione del model continu (Figura 4B) també 
suggereix rexisténcia d'un llindar, ja que les des
viacions de les dades son predominantment nega-
tives cap al LL esperat, és a dir, aproximadament el 
50% del V02 máx. Qualsevol avantatge aparent del 
model continu derivat solament d'una análisi esta
dística unidimensional, és degut ale poce punts 
experimentáis (valors mes alts) en l'estudi complet 
(10 subjectee). 

Nosaltree havíem utilitzat anteriorment el LL com 
a una mesura indirecta del V02 al que la proporció 
L/P augmenta. En aquest estudi, els patrons de les 
desviacions de la proporció L/P (Figura 5), recol-
zats per análisis estadístiques (Taula 2), confirmen 
l'existéncia d'un llindar. No obstant, les dades so
bre la relació L/P tendeixen a teñir un major nivell 
de soroll aleatori degut a les fluctuacions, en gran 
part no correlacionades, de les mesures de lactat i 
piruvat, contribuínt ambdues a la fluctuado de la 
proporció L/P. Aixó, és ciar, afecta l'eficácia en la 
determinado del llindar. 

Usant la transformado logaritme-logaritme, la 
proporció L/P mostra un punt d'inflexió del llindar 
aproximadament en el mateix V02 on es produeix la 
inflexió per a l'increment de lactat (Figura 6). Nor-
malment, per sota d'aquest punt, el lactat augmen
ta euaument al mateix ritme que el piruvat durant 
l'augment progressiu del ritme de treball, Tanma-
teix, el piruvat té un punt d'inflexió a un V02 major, 
que podria representar rinici de la prodúcelo del 
piruvat a partir del lactat per un efecte d'acció de 
masses en aquella teixits en els que l'estat redox és 
relativament alt, és a dir, en els teixits no implicats 
en l'exercici. Aquest fenomen és similar al que es 
produeix en l'inici de la recuperado quan el lactat i 
el piruvat canvien en direccions oposades, conver-
tint-se el lactat en piruvat.^^ 

L'adopció d'una aproximado matemática, da-
vant d'una visual, en la determinado del V02 al que 
es produeix l'increment marcat del lactat durant 
rexercici, fou deguda a qué poden existir petits 
augments del lactat ais ritmes de treball mes bai-
xos, i els punts seleccionats per diversos investiga-
dors com a LL eren forga subjectius. Vam creure, 
per tant, que era necessária una aproximado ma
temática. Aquest estudi demostra que la transfor
mado logaritme-logaritme del lactat davant del V02 
descobreix el V02 al que es produeix l'increment de 
la proporció L/P. Malgrat que la concentrado de 
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Figura 5. Gráfica composta de la proporció lactat/piruvat davant 
del V02 en la que es representen tots els punts 
experimentáis de 10 subjectes (de l'estudi de la 
referencia 51). Els trapos continus son les corbes de 
millor ajust per a la drescripció del modela de llindar 
(A) i exponencial continu (B) com es mostra en la 
Figura 4. Els punts están distribui'ts amb la mateixa 
desviado respecte a les corbes que en l'análisi 
individual. Cal remarcar que en el model exponencial 
continu els punts en la regió del llindar es troben 
situats sistemáticament per sota de la corba. (Dades 
utilitzades, amb permís, 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 5. Gráfica compuesta por la proporción lactato/piruvato 
frente al V02 en el que se representan todos los puntos 
experimentales de 10 sujetos (del estudio de la 
referencia 51). Los trazos continuos son las cun/as de 
mejor ajuste para la descripción de los modelos del 
umbral (A) y exponencial continuo (B) como se 
muestra en la Figura 4. Los puntos están distribuidos 
con la misma desviación respecto a las curvas que en 
el análisis individual. Nótese que en el modelo 
exponencial continuo los puntos en la región del 
umbral se encuentran situados sistemáticamente por 
debajo de la curva. (Datos utilizados, con autorización 
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. Ptiysiol. 1985; 59:935-940.) 

aproximación matemática. Este estudio demuestra-
que la transformación logaritmo-logaritmo del lac-' 
tato frente al V02 descubre el V02 en que se produce 
el incremento en ia,proporción L/P. A pesar de.que ' 
ia concentración de lactat».en.el.UL puede ser-
iigeramente'superior a la concentraeípn de'lácíato'. 
durante el reposo (Figura 6), nosotros "encontrar."' 
mos, por regla general, qué la'conCentr.ación'.dé 
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lactat en el LL pot ésser lleugerament superior a la 
concentrado de lactat durant el repós (Figura 6), 
vam trobar, per regla general, que la concentrado 
de lactat en el LL és igual que l'existent durant el 
repós (Taula 3). 

El canvi en el tipus de fibres i 
í'increment de la glucolisi com a 
potenciáis contribuYdors de í'increment 
de lactat 

S'ha suggerit que el canvi en el tipus de fibres 
durant el treball per sobre del LL podría ser un 
mecanisnne potencial per a rincrennent del lactat. 
Radda,^ no obstant, utilitzant la espectroscopia del 
•̂'P per estudiar el canvi de pH de les fibres muscu-

lars rápides i lentes, informa que ambdós tipus de 
fibres musculars experimentaven una disminució 
del pH al mateix ritme de treball. De la mateixa 

lactato en el UL es igual que la existente durante el 
reposo (Tabla 3). 

El cambio en el tipo de fibras y ei 
incremento de la glucoiisis como 
potenciales contribuidores del 
incremento de iactato 

Se ha sugerido que el cambio en el tipo de fibras 
durante ei trabajo por encima del UL podría ser un 
mecanismo potencialpara el incremento del lacta
to. Radda,^no obstante, utilizando la espectrosco
pia deP^ P para estudiar el cambio de pH de las 
fibras musculares experimentaban una disminu
ción del pH al mismo ritmo de trabajo. Asimismo, 
Saltin et ai."'' encontraron que la distribución de los 
tipos de fibras cambiaba sólo ligeramente tras el 
entrenamiento, a pesar de una marcada reducción 

Mesa 
SD 

SSDl 

2.08 
±145 

Threshoid anatysis 
SSD2 SSD (total) 

8.6S 10.74 
±936 ±8.90 

SSDl 
9J0 

±7.27 

Q>ntinuous analysis 
SSD2 SSD (total) 
10.16 19.46 

±924 ±11,71 

Taula II. Desviacions mitjanes de les sumes de quadrats de l'análisi d'un model de llindar i d'un model exponencial continu de la 
proporció lactat/piruvat davant del Vo2*-
* Durant í'increment d'exercicl per a 10 subjectes normáis, les dades de cada Individu es troben en la referencia 51. SSD és 

la suma de quadrats de les desviacions deis punts experimentáis respecte al model. SSDl és la SSD deis punts per sota del 
llindar del lactat, i SSD2 és la SSD per sobre del llindar del lactat detectat mitjanpant l'análisi del llindar. 

Tabla II. Desviaciones medias de las sumas de cuadrados del análisis de un modelo de umbral y de un modelo exponencial continuo 
de la proporción lactato/piruvato frente al Vo2*. 
' Durante el incremento de ejercicio para 10 sujetos normales, ios datos de cada Individuo se encuentran en la referencia 51. 

SSD es ia suma de cuadrados de las desviaciones de ios puntos experimentales respecto al modelo. SSD 1 es la SSD de los 
puntos por debajo del umbral de lactato, y SSD2 es la SSD por encima dei umbral del lactato detectado mediante el análisis 
del umbral. 

manera, Saltin et al.'*^ trobaren que la distribució 
deis tipus de fibres canviava només lleugerament 
després de l'entrenament, malgrat un'a marcada 
redúcelo de la producció de lactat en el grup mus
cular entrenat. A mes, resulta difícil acudir a la 
hipótesi del tipus de fibres per explicar í'increment 
de la proporció L/P que té lloc en LL amb el lactat 
augmentat. Tanmateíx, la magnitud real de l'aug-
ment de lactat a ritmes alts de treball podría estar 
influida per la seqüéncia de reclutament de tipus de 
fibres, malgrat que aíxó no pegues establir el com-
portament de llindar. 

Alguns investigadors proposaren que el lactat 
pot augmentar simplement com un efecto d'acció 
de masses causat per una glucolisi augmentada.*® 
No obstant, malgrat que la híperventilació pot pro-
duir un petit augment del lactat sanguini (en com
parado amb rexerdci muscular) com a producte 

de la producción" del lactato en el grupo muscular 
entrenado. Además, resulta difícil acudir a la hipó
tesis dei tipo de. fibras para explicar el incremento 
de la proporción L/P que ocurre en el UL con el 
lactato aumentado. No obstante, la magnitud real 
de! aumento del iactato a ritmos altos de trabajo 
podría estar influida por la secuencia de recluta
miento de tipos de fibras, a pesar de que esto no 
podría establecer el comportamiento de umbral. 

Algunos investigadores propusieron que el lacta
to puede aumentar simplemente como un efecto 
de masas causado por una glucoiisis aumentada.'*® 
Sin embargo, a pesar de que ia hiperventilación 
puede dar como resultado un pequeño incremento 
del lactato sanguíneo (en comparación con el ejer
cicio muscular) como producto de la estimulación 
del enzima regulador, fosfofructoquinasa, la alcalo-
sis hipocápnica no se produce normalmente en ei 
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de restimulació de renzim regulador, fosfofructoci-
nasa, l'alcalosi hipocápnica no es produeix normal-
ment en el LL. A mes, el canvi del substrat muscu-
lar̂ ^ i restimulació del metabolisme del piruvat mit-
jangant la infusió de dicloroacetat en humans (que 
estimula l'enzim piruvat deshidrogenasa)^^ no té 
virtualment cap efecte en el LL. 

Efecte de racumulació de lactai sobre 
l'intercanvi de gasos 

Durant rexercíci per sota del LA, el CO2 produít 
és una funció del ritme metabólic, o del consum 
d'oxigen, i del substrat energétic (Figura 7A). A 
intensitats de treball altes, en les que els mecanis-
mes anaerobios de generado d'energía comple
menten els mecanismes aerobios, es produeix l'a-
cidósi láctica. Ja que Tácid láctio está altament 
dissociat en el medi aquós del citosol cel.lular, mes 
del 99% de l'ácid láctio ha d'ésser neutralitzat. En la 
Figura 8 es representen l'increment del lactat i la 
disminució del HCOs" en la sang arterial per mos
trar els seus llindars i les seves característiques 
relacionáis. El primer increment de 0.4 meq/l del 
lactat cel.lular és esmortit aparentment per neutra-
litzadors intracel.lulars amb un pK aproximada-
ment igual al pH de l'aigua cel.lular, ja que el lactat 
comenpa a augmentar lleugerament abans que el 
HCÓs-comenci a caure.^ Després del retard, s'ha 
observat que más augments de l'ácid láctic son 
esmortits estequiométricament peí HCOa".^ El CO2 
addicional generat per la neutralització de l'ácid 
láctic per part del HCO3-, arriba fins 22.4 mi de CO2 
per cada miliequivalent d'increment de lactat. En 
comparació amb la que s'hauria produít aeróbica-
ment,^ aquesta és una quantitat substancial i pot 
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Figura 6. Típica gráfica, per a un subjecte, del logaritme del 
lactat, piruvat, i proporció lactat/piruvat arterials 
davant del logaritme del V02 durant una prova 
d'increment de l'exercici. Existeixen dues diferencies 
notables entre la práctica del lactat i la del piruvat, és a 
dir, el punt d'inflexió per al piruvat succeeix a un V02 
(ritme de treball) major que el del lactat, ¡ el pendent 
del segon component del piruvat és menor que la del 
lactat. La proporció lactat/piruvat no comenpa a 
augmentar fins el punt d'inflexió del lactat. (Dades 
utilitzades, amb permís, de Wasserman, K. Beaver, 
W.L, Davis., J.A., PPu, J.Z., Heber, D., Whipp, B.J.: 
Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate rafio duríng 
exercise and recoven/. J. Appl. Physiol. 1985; 59: 
935-940.) 

Figura 6. Típica gráfica, para un sujeto, del logaritmo del lactato, 
piruvato, y proporción iactato/piruvato arteriales frente 
al logaritmo del Vo2 durante una prueba de incremento 
del ejercicio. Existen dos diferencias notables entre la 
gráfica del lactato y la del piruvato, es decir, el punto 
de inflexión para el piruvato está a un Vo2 (ritmo de 
trabajo) mayor que el del lactato, y la pendiente del 
segundo componente del piruvato es menor que la del 
lactato. La proporción del Iactato/piruvato no empieza 
a aumentar liasta el punto de inflexión del lactato. 
(Datos utilizados, con autorización, de Wasserman, K. 
Beaver, W.L, Davis., J.A.. PPu, J.Z., Heber, D., Whipp, 
B.J.: Lactate, pyruvate, and lactate-to-pyruvate ratio 
during'exercise and recovery. J. Appl. Pfiysiol. 1985; 
59: 935-940.) 

Rejt 
Lactaie 

threshold 
Cas «change 

threshold 
Mean 0.64 

±0.14 
0.6J 

£0.080 
I.IJ 

t0.270 

Taula III. Concentracions mitjanes de lactat en repós, en el 
llindar del lactat, i en el llindar d'intercanvi de gasos 
anaerobio*. 
* Els valors están en meq/l i son deis estudis 

d'increment d'exercici per a 10 subjectes, dades de 
la referencia 37. 

Tabla III. Concentraciones medias de lactato en reposo, en el 
umbral del lactato, y en el umbral de intercambio 
gaseoso anaeróbico* 
* Los valores están en meq/l y son de los estudios de 

incremento de ejercicio para 10 sujetos, datos de la 
referencia 37. 

ésser rápidament mesurada en Taire expirat. L'es-
mortiment de l'ácid láctic ha de produir-se en la 
cél.lula básicament peí HCO3-(Figura 7B), i aques-

UL. Además,.ei cambio del substrato muscular®^ y 
la estimulación del metabolismo del piruvatome-
diante la infusión de dicloroacetátp"en"Humanos 
(que estimula el enzima piruyato? d.éshidrogena-
sa)®^ no tiene viríuaimente ningún efecto en el UL 

Efecto de la acumulación de lactato 
sobre el intercambio gaseoso 

Durante el ejercicio por debajo del UA, el CO2 
producido es una función del ritmo metabólico, o 
del consumo de oxigeno; y dé! substrato energéti
co (Figura 7A). A.interisidacles de trabajo altas, en 
las que los mecanismos áneróbicós de generación 
de energía corfiplementán a los mecanismos aeró-
bicos, se produce la acidosis láctica. P.uesto qué el 
ácido láctico está altamente disociado énsej medio 
acuoso del citosol celular, más del '99% del ácido 
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ta és la base del nexe entre rintercanvi de gasos i 
la generado d'ácid láctic. Quan la concentració de 
lactat comenga a créixer, després d'un desfassa-
ment d'aproximadament 0.5-meq/l en subjectes 
normáis, la concentració de HCOa'comenga a cau-
re, i el Vco2 augmenta amb mes pendent que el V02 
(Figura 9). 

El paper primari del HCO3" com a esmortidor de 
l'ácid láctic també és, probablement, important des 
del punt de vista de l'osmolaritat de la cél.lula. 
L'acumulació intracel.lular de lactat augmentarla la 
pressió osmótica cel.lular 1 causarla l'inflament de 
les cél.lules musculars, excepte si una altra classe 
d'osmol disminuís simultánlament. Només l'esmor-
tidor volátil HCOa-té aquesta característica. 

La Figura 10 mostra els canvis simultanis en el 
lactat, HCO3- estándard, i el Vco2 com a funció del 
V02 en un subjecte. La vertlcalització de la relació 
Vco2"Vo2 (gráfic del pendent del V) és evident quan 
el lactat comenpa a créixer i el HCO3" a disminuir. 
El punt d'inflexió en la gráfica del pendent del V 
s'apropa ais lllndars del lactat i del HC03-(malgrat 
que el primer és lleugerament anterior com ja hem 
descrit abans) determináis per la transformado lo-
garitme-logaritme com mostrá Beaver et al.^'' per a 
subjectes normáis, i el llindar del HCOs-com mos
trá Sue et a l .^ per a subjectes normáis 1 paclents 
amb malalties pulmonars. 

Malgrat que l'esmortiment de l'ácid láctic format 
durant Texercicl s'ha de produir en la cél.lula, 
Knuttgen i Saltin,^ Jorfeldt et al.,^ Lindholm i Sal-
t in,^ i Chwaibinska-Moneta et al.^^ han mostrat que 
l'increment de lactat en la sang arterial esdevé 
sense un retard slgnlflcatiu respecte al que es pro-
dueix en la cél.lula muscular (encara que Green et 
al .^ obtlngueren resultats contrarls). El canvi recí-
proc en el HCO3- i el lactat arterials mostrat en les 
Figures 8 110 sembla produir-se com un mecanls-
me d'intercanvl aniónlc entre l'aigua cel.lular 1 l'ex-
tracel.lular, ja que la disminucló del HCO3"cel.lular 1 
l'increment del lactat cel.lular creen els potenciáis 
electromecánics 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 cadencia alta de pro
dúcelo de lactat intramuscular podría no veure's 
representada correctament en la sang arterial.^'* 

Balanp entre l'oxigenació deis teixits 
(consum d'oxigen) i les necessitats 
d'oxigen 

Les proves citades demostren l'exlsténcla d'una 
dinámica de lllndars per a la proporcló L/P, el lac
tat, 1 les respostes ventllatóhes 1 d'intercanvl de 
gasos alterades davant del treball. Amb la tecnolo
gía actual, no pot decldir-se de manera conclusiva 
si el mecanisme per a aquests canvis és l'anaero-
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Figura 7. Diagrama que mostra les reaccions que involucren 
l'intercanvi del V02 i del Vco2 entre els pulmons i les 
cél.lules musculars durant un exercici en el que 
laportació de V02ésadequadaper obtenir, per 
mecanismes aerobios, tota l'energia requerida per 
l'exercici (panel A) i durant un exercici en el que és 
necessária la complementado per mecanismes 
anaerobios (panel B). Per al treball aerobio, la 
proporció de sortida de CO2 respecte a la captació 
d'02 per les cél.lules musculars depén del quocient de 
respirado del substrat energétic emprat (panel A). La 
sortida de CO2 augmenta durant Texercici que 
requereix tant processos aerobios com processos 
anaerobios; la quantitat depén del ritme d'acumulació 
del lactat (panel B). El CO2 derivat de l'esmortiment de 
l'ácid láctic per part del HCOa" es forma en la cél.lula. 
El CO2 produít per aquest mecanisme és present 
només durant el periode d'increment del lactat. 
L'intercanvi de lactat i HCOa" a través de la membrana 
cel.lular augmenta i el HCO3" intracel.lular disminueix 
respecte a les seves concentracions extraoel.lulars. 
(Extret de Wasserman, K., Hansén, J.E., Sue, D.Y., 
Whipp, D.J.: Principies ofExercice Testingand 
Interpretation. Philadelphia, Lea & Febiger, 1987, p. 5.) 

Figura 7. Diagrama que muestra las reacciones que involucran 
el intercambio del Vo2ydel Vcoz entre los pulmones i 
las células musculares durante un ejercicio en el que 
la aportación de Voz es adecuada para obtener, por 
mecanismos aeróbicos, toda la energía requerida por 
el ejercicio (panel A) y durante un ejercicio en el que 
es necesaria la complementación por mecanismos 
anaeróbicos (panel B). Para el trabajo aeróbico, la 
proporción de salida de CO2 respecto a la captación 
de Oz por las células musculares depende del 
cociente de respiración del sustrato energético 
empleado (panel A). La salida de CO2 aumenta 
durante el ejercicio que requiere tanto procesos 
aeróbicos como procesos anaeróbicos: la cantidad 
depende del ritmo de acumulación del lactato (panel 
B). El CO2 derivado de la amortiguación del ácido 
láctico por parte del HC03~ se forma en ta célula. El 
COz producido por este mecanismo se presenta 
solamente durante el periodo de incremento del 
lactato. El intercambio de lactato y HCO3' a través de 
la membrana celular aumenta y el HCOf intracelular 
disminuye respecto a sus concentraciones 
extracelulares- (Tomado de Wasserman, K., Hansen, 
J.E., Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principies ofExercice 
Tesfing and Interpretation. Philadelphia, Lea & 
Febiger, 1987, p. 5.) 
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biosi local (i regional). No obstant, creiem que exis-
teix un CCS important de prevés que assenyalen 
aquest mecanisme com a la causa mes proba-
l3lg 25,34,40,49 Alguna argumenta alternatius ja han 
estat discutits préviament, i altres relacionata amb 
el balang entre el consum tisular d'Oa i lea neceaai-
tata d'02 aeran conaiderades continuado. 

Malgrat que ela mitocondria poden funcionar a 
Po2 extremadament baixes (1 mm Hg),"^ TOj ade-
quat per a la generado oxidativa d'energia no pol 
aer mesurat en termea de preasió parcial tiasular. 
Millor encara, la qüestió central és si l'increment de 
la necessitat muacular d'Oa en les fibres en 
contracció durant rexerdci, pot ser igualat per la 
transferencia de massea d'Oa cap ais mitocondris 
musculars en quantitat suficient com per mantenir 
una preaaió pardal qué siguí adequada per al ritme 
requerit de producció de fosfats d'alta energía. 
Durant un passeig a 3 mph, la transferencia en 
massa d'Oj des deis capil.lars sanguinis fins ais 
mitocondris en els humans, ha d'ésser augmenta
da des deis valors de repós fins aproximadament 
20 vegades mes. El mecanisme que determina 

láctico debe ser neutralizado. En la Figura 8 ae 
repreaentan el incremento del lactato y la disminu
ción del HCO3 en la sangre arterial para mostrar 
sus umbrales y sus caracterísíicaa relaciónales. Ei 
primer incremento de 0.4-meq/l del lactato celular 
ea aparentemente amortiguado por neutralizado-
rea intraceluiarea con un pK aproximadamente 
igual al pH de agua celular, ya que el lactato em
pieza a aumentar ligeramente antes de que el 
HCO3 comience a caer.^ Después del retraso se 
ha observado que más incrementos de! ácido lácti
co son amortiguados estequiométricamente por el 
HCOa'®'. El C02 adicional generado por ía neutrali
zación del ácido láctico por parte del HCO3, liega 
hasta 22.4 mi de C02 por cada miliequivaiente de 
incremento de lactato. En comparación con ia que 
se habría producido aeróbicamente^, ésta es can
tidad sustancial y puede aer rápidamente medida 
en el aire espirado. Claramente, la amortiguación 
del ácido láctico debe darse en la célula básica
mente por el HCO3 (Figura 7B), y ésta es la base 
del nexo entre el intercambio gaseoso y la genera
ción de ácido láctico. Cuando ia concentración de 
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Figura 8. Gráfica logaritme-logaritme del canvi del lactat i del bicarbonat (HCO3") davant del V02. El Log HCO3" és representat 
gráficament com a diferencia del HCO3 de repós i després normalitzat respecte a la concentració de lactat en repós, [LaHo, 
de nnanera que ambdues corbes poden ésser superposades. (Reproduit amb permís de Beaver, \N.L., Wasserman, K., Whipp,' 
B.J.: Bicarbonate buffering of lacfic acídgenerated duríng exercise. J. Appl. Physiol. 1986; 60: 472-478.) 

Figura 8. Gráfica logaritmo-logaritmo del cambio del lactato y del bicarbonato (HCO3) frente al V02. El Log HCO3' es representado 
gráficamente como diferencia del HCO3 de reposo y después normalizado respecto a la concentración de lactato en reposo, 
[La ]o, de manera que ambas curvas puedan ser superpuestas. (Reproducido, con autorización, de Beaver, W.L, 
Wasserman, K., Wtiipp, B.J.: Bicarbonate buffering of lactic acid generated during exercise. J. Appl. Physiol. 1986; 60: 
472-478.) 
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Figura 9. El Vco2 i ei Voa en relació al ritme de treball en una 
prova d'increments cada 1 minut (20 W/min.) en un 
test amb cicloergómetre. El Vco2 comenpa a 
augmentar mes rápidament que el V02 a mesura que 
el ritme de treball augmenta en el rang mitjá de ritmes, 
reflectint l'esmortiment de l'ácid láctic per sobre del 
llindar anaerobio. 

Figura 9. El Vco2 y el Vo2 en relación al ritmo de trabajo en una 
prueba de incrementos cada 1 minuto (20 W/min.) en 
un test de cicloergómetro. El Vco2 empieza a 
incrementar más rápidamente que el V02 a medida 
que el ritmo de trabajo aumenta en el rango medio de 
ritmos, reflejando la amortiguación del ácido láctico 
por encima del umbral anaeróbico. 

aquesta transferencia des deis capil.lars sanguinis 
musculars fins ais mitocondñs está definit per la llei 
de difusió de Fick. Aquesta llei exposa que la trans
ferencia de massa (D) d'una substancia, com l'Oa, 
és directament proporcional a la diferencia de 
pressió parcial entre el punt d'alta pressió del 
capil.lar (Pe) i el punt de baixa pressió parcial en el 
mitocondri (Pm), és a dir, Pc-Pm, i a l'área de su
perficie (A) (grau d'hiperémia capil.lar), i está inver-
sament relacionada amb la distancia de difusió (L) 
(del capil.lar al mitocondri). La constant de propor-
cionalitat (k) está en fundó de la difusibilitat i solu-
bilitat de rOj en el teixit en qüestió, és a dir, D02 = k 
(Pc -Pm) -A /L 

Ja que el requeriment mitocondrial d'02 és conti-
nu, ha d'existir sempre una diferencia de pressió 
parcial adequada i sostinguda entre el capil.lar i el 
mitocondri. En les dades de Bylund-Fellenius et 
a l .^ es pot veure que la proporció muscular de L/P 
es manté en els nivells de repós fins que la P02 del 
teixit muscular cau fins aproximadament 8 mm Hg, 
punt en el qual augmenta de forma sobtada. Degut 
a la pressió motriu d'Oa requerida, la P02 mitocon
drial ha d'ésser menor de 8 mm Hg, i la P02 capil.lar 
major per evitar l'anaerobiosi. S'ha descrit que els 

lactato empieza a crecer, después de un desfase 
de aproximadamente 0.5 -meq/l en sujetos norma
les, la concentración de HCO3 comienza a caer, y 
el Vco2 aumenta con más pendiente que el V02 
(Figura 9). 

El papel primario del HCOs-como amortiguador 
del ácido láctico también es, probablemente, im
portante desde el punto de vista de la osmolaridad 
de la célula. La acumulación intracelular de lactato 
aumentaría la presión osmótica celular y causaría 
el hinchamiento de las células musculares, a no ser 
que otra clase de osmol disminuyera simultánea
mente. Solamente el amortiguador volátil HCO3-
tiene esta característica. 

La figura 10 muestra los cambios simultáneos en 
el lactato, HCO3 estándar, y el Vco2 como función 
del V02 en un sujeto. La verticalización de la rela
ción Vco2-Vo2 (gráfico de la pendiente del V) es 
evidente cuando el lactato empieza a aumentar y el 
HCO3 a disminuir. El punto de inflexión en la gráfica 
de la pendiente del V se aproxima a los umbrales 
del lactato y del HCOs" (a pesar de que el primero 
es ligeramente anterior como ya hemos descrito 
anteriormente) determinados por la transformación 
logaritmo-logaritmo como mostró Beaver et at.̂ ^ 
para sujetos normales, y el umbral de CO3" como 
mostró Sue et a l .^ para sujetos normales y pacien
tes con enfermedades pulmonares. 

A pesar de que la amortiguación del ácido lácti
co formado durante el ejercicio debe ocurrir en la 
célula, Knuttgen y Saltin^, Jorfeldt et al.̂ '̂, Lindholm 
y Saitin^^ y Chwaibinska-Moneta et al.^^ han mos
trado que el incremento de lactato en la sangre 
arterial ocurre sin un retraso significativo respecto 
ai que se produce en la célula muscular (aunque 
Green et a l .^ obtuvieron resultados contrarios). El 
cambio recíproco en el HC03"y el lactato arteriales 
mostrado en las figuras 8 y 10 parece que se pro
duzca como un mecanismo de intercambio anióni-
co entre el agua celular y extracelular, puesto que 
la disminución del HCO3" celular y el incremento 
del lactato celular crean los potenciales electrome
cánicos neceados para el movimiento de estos 
aniones en las direcciones mostradas en la Figura 
78. Sin embargo, a ritmos de trabajo que lleven 
hacia el agotamiento, la alta cadencia de produc
ción de lactato intramuscular podría no verse re
presentada en la sangre arterial.^ 

Balance entre ia oxigenación de ios 
tejidos (consumo de oxígeno) y ias 
necesidades de oxígeno 

Las citadas pruebas demuestran la existencia de 
una dinámica de umbrales para la proporción L/P, 
él lactato, y las respuestas ventiiatorías y de inter
cambio gaseoso alteradas frente al trabajo. Con la 
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mitocondris poden funcionar amb P02 tan baixes 
com 1 mm Hg/^ Com a hipótesi de treball, podem 
assumir que, ja que la sang arterial travessa els 
capil.lars a diferents nivells d'exercici, la P02 capil-
lar final ha d'ésser absolutament nnantinguda per 
sobre de 8 mm Hg per evitar l'anaerobiosi en els 
humans.^ 

En la Figura 11 es mostra un model conceptual 
de relacions de pressions parcials d'02 en els capil-
lars musculars, que mostra els contorna de la P02 al 
llarg d'un capil.lar muscular representatiu durant 
l'exercici. Aquest model está basat en r02 consu-
mit pels músculs (Vo2m) en relació al flux sanguini 
del múscul (Qm) i a la forma de la corba de disso-
ciació de l'oxihemoglobina. En el model de la Figu
ra 11 s'assumeix una concentrado d'hemoglobina 
de 15 g/dl, una P02 arterial de 90 mm Hg, i un Vo2m 
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Figura 10. Gráfica de les concentracions de lactat arterial i 
HCO3" estándar i del Vco2 com a funcions del V02 
per a un únic subjecte. Les fletxes indiquen el LA 
estimat a partir de la gráfica Vco2 davant de V02, que, 
conn es pot veure, també son estimacions raonables 
de l'increment del lactat i de la disminució del HCO3" 
davant del Voa-

Figura 10. Gráfica de les concentraciones de lactato arteriai i 
HCO3 estándar y del Vco2 como funciones dei V02 
para un sóio sujeto. Las flechas indican el UA 
estimado a partir de la gráfica del Vco2 frente al V02 
que, como puede verse, también son estimaciones 
razonables dei incremento del lactato y de la 
disminución del HCOf frente al Voz 

tecnoiogia actual, no puede decirse de manera 
conclusiva si ei mecanismo para estos cambios es 
la anaerobiosis local (y regional). No obstante, 
creemos que existe un cuerpo importante de prue
bas que señalan a este mecanismo pomo la causa 
más probable^^"''^''*^. Algunos argumentos alter
nativos ya han sido discutidos previamente, y otros 
relacionados con e! balance entre ei consumo tisu-
iar de 02 y las necesidades de O2 serán considera
dos a continuación. 

A pesar de que las mitocondrias pueden funcio
nar a P02 extremadamente bajas (1 mm Hg),"*® el 02 
adecuado para la generación oxidativa de energía 
no puede ser medido en términos de presión par
cial tisular. Mejor aún, la cuestión central es si ei 
incremento de la necesidad muscular de 02~en las 
fibras en contracción durante ei ejercicio, puede 
ser igualado por la transferencia de masas de ©2 
hacia las mitocondrias musculares en cantidad su
ficiente como para mantener una presión parcial 
que sea adecuada para ei ritmo requerido de pro
ducción de fosfatos de alta energía. Durante un 
paseo a 3 mph, la transferencia en masa de O2 
desde los capilares sanguíneos hasta las mitocon
drias en ios humanos, debe ser incrementado des
de los valores de reposo hasta aproximadamente 
20 veces más. El mecanismo que determina esta 
trasnferencia desde los capilares sanguíneos mus
culares hasta las mitocondrias es definido por la 
ley de difusión de Fick. Esta ley expone que la 
transferencia de masa (D) de una sustancia, como 
el O2, es directamente proporcional a la diferencia 
de presión parcial entre ei punto de alta presión del 
capilar (Pe) y el punto de baja presión parcial en la 
mitocondria (Pm), es decir, Pc-Pm, y el área de 
superficie (A) (grado de hiperemia capilar), y está 
inversamente relacionada con la distancia de difu
sión (L) (del capilar a la mitocondria). La constante 
de proporcionalidad (k) está en función de la difusi
bilidad y solubilidad del O2 en el tejido en cuestión, 
es decir, Do2 = k (Pc-Pm) A/L. 

Ya que el requirimiento mitocondria! de O Co 
continuo, debe de haber siempre una diferencia d-j 
presión parcial adecuada y sostenida entre ei caoi-
lar y la mitocondria. En los datos de la Bylund-
Felienius et a l .^ puede verse que la propoinon 
muscular de L/P permanece en los niveles de r<f-
poso hasta que la Po dei tejido muscular cae hasta 
aproximadamente 8 mm Hg, punto en el cual au 
menta de forma brusca. Debido a la presión motri? 
de O2 requerida, la Po mitocondria! debe ser menor 
de 8 mm Hg, y la Po capilar mayor para evitar ia 
anaerobiosis. Se ha descrito que las mitoconrjnas 
pueden funcionar a P02 tan bajas como 1 \v-m Hg' 
Como hipótesis de trabajo, podemos asui"it quw 
puesto que la sangre atraviesa los capilares a dis
tintos niveles de ejercicio, la P° capilar final debo 
ser absolutamente mantenida por encima dp 8 nir-i 
Hg para evitar la anaerobiosis en los humfinos 
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Figura 11. Model conceptual de les relacions de la pressió 
parcial de l'Oa deis capll.lars musculars ai ilarg d'un 
capil.lar muscular durant l'exercici. Aquest model 
assumeix una concentrado d'hemoglobina de 
15 g/dl (hematócrlt 45), una P02 arterial de 90 mm 
Hg, i un V02 muscular d'1 l/min. (corresponents a un 
adult passejant a 3 mph). Les corbes representen els 
contorns de la P02 al Ilarg deis capil.lars per a 
diverses perfusions musculars (Qm) a diverses 
proporcions de consum muscular d'02 (V02) (valor 
de Qm per a 1 l/mln. de Vo2)- La P02 de cada oorba 
está calculada sobre la base de la corba de 
dissociació de l'oxihemoglobina a mesura que el 
contingut ó'Oz de la sang disminueix en 
concordanpa amb la seva proporció Qm/Vo2 m. Cal 
remarcar que la P02 del capil.lar final está mes 
afectada que la P02 del capil.lar mitjá a mesura que 
varia Qm/Vo2m. La P02 capil.lar critica, per sota de la 
qual l'aportació d'02 ais mitocondris és inadequada, 
varia en funció del consum muscular d'Oj. Malgrat 
que la diferencia de pressió parcial entre la "font" 
d'02 (capil.lar) i el "pou" d'02 (mitocondri) és el 
determinant critic de la transferencia en massa d'02, 
la distancia entre ells i l'área de superficie son també 
determinants importants. (Vegeu el text per a una 
discussió de la P02 critica en relació a Qm/Vo2m). 

Figura 11. Modelo conceptual de las relaciones de la presión 
parcial de 02 de los capilares musculares a lo largo 
de una capilar muscular durante el ejercicio. Este 
modelo asume una concentración de iiemogloblna 
de 15 g/dl (hematocrito 45), una P02 arterial de 90 
mm Hg, y un Vo2 muscular de 1 l/mln. 
(correspondientes a un adulto paseando a 3 mph). 
Las curvas representan los contornos de la P02 a lo 
largo de los capilares para diversas perfusiones 
musculares (Qm) a diverses proporciones de 
consumo muscular de O2 (V02) (valor de Qm para 1 
l/mln. de Vo2). La P02 de cada curva está calculada 
sobre la base de la curva de disociación de la 
oxihemoglobina a medida que el contenido de O2 de 
la sangre disminuye en concordancia con su 
proporción Qm/Vo2 m. Nótese que la P02 del capilar 
final está más afectada que la P02 del capilar medio a 
medida que varia Qm/Vo2m. La P02 capilar critica por 
debajo de la cual el aporte de O2 a las mitocondrias 
es inadecuado, varían en función del consumo 
muscular de O2 A pesar que la diferencia de presión 
parcial entre la "fuente" de O2 (capilar) i el "pozo" de 
02 (mltocondrla) es el determinante critico de la 
transferencia en masa de O2, la distancia entre ellos I 
el área de superficie son también determinantes 
importantes. (Veáse el texto para una discusión de la 
P02 critica en relación a Qm/Vo2m). 

En ia Figura 11 se muestra un modelo concep
tual de relaciones de presiones parciales de O2 
en los capilares musculares, que muestra ios con
tornos de la P02 a lo largo de un capilar muscular 
representativo durante el ejercicio. Este modelo 
está basado en el O2 consumido por los músculos 
(Vo2m) con relación al flujo sanguíneo del músculo 
(Qm) y a la forma de la curva de disociación de 
oxihemoglobina de 15 g/dl, una P02 arterial de 90 
mm Hg, y un Vo2m de 1 l/min (correspondientes a 
un adulto de talla normal andando a 3 mph). Esto 
ilustra importantes determinantes de la idoneidad 
del aporte de O2 a los músculos en ejercicio (Qm x 
contenido arterial de O2) en consonancia con el 
ritmo metabólico aumentando (Voam) que se pre
senta durante el ejercicio. Debe tenerse en cuenta 
que 5.1 I de sangre con 15 g de hemoglobina/dl y 
una saturación del 97% contienen solamente 1 I de 
O2. Puesto que no es posible extraer todo el 02, es 
necesario un flujo sanguíneo muscular superior a 
5.1 l/min por cada litro por minuto de Vo2m para 
evitar la obligatoria anaerobiosis a este nivel de 
ejercicio. 

La figura 11 muestra que la P02 capilar final al
canza los 8 mm Hg con una proporción Qm/Vo2m 
de 5.5. Andersen y Saltin^^ midieron la proporción 
Qm/Vo2rn del cuadríceps femoral en un trabajo de 
extensión gradual de la rodilla en humanos y en
contraron que variaba entre 7.1 (en ios ritmos más 
altos de trabajo) y 7.8 (en los ritmos más bajos). La 
pendiente conmúnmente descrita de 6 para el in
cremento de la salida cardiaca por litro de incre
mento en el consumo de oxigeno, en respuesta 
al ejercicio^, corresponde a una proporción 
Qm/Vo2m de 7, cuando el costo de O2 muscular es 
de 1 l/min (Figura 11). Esto no asume ninguna 
reducción neta en el flujo sanguíneo para los teji
dos restantes (una disminución del flujo espláncni-
co de sangre con una compensación en el incre
mento en el flujo sanguíneo coronario y dérmico^O-
Éste es cercano al medio por Andersen y Saltin.^^ 
Un Qm/Vo2m de 7 podría dar como resultado una 
P02 capilar final de 18 mm Hg, asumiendo ia exis
tencia de uniformidad en la relación Qm/Vo2m a lo 
largo de todo el músculo (Figura 11). 

Si se produce la perfusión no uniforme, provo
cando que la perfusión relativa al ritmo metabólico 
sea inferior a 6 en algunas regiones a pesar de la 
hiperemia máxinna, puede darse el metabolismo 
anaeróbico, y existirá una salida neta de lactato 
desde el músculo en ejercicio. Cuando la vasodila-
tación es máxima, ia Po2 capilar debe aumentar 
como el flujo de masa de Oa requerido por las 
mitocondnas para ia producción de energía nece
saria para ejecutar incrementos de trabajo (la 
ecuación de difusión de Fick). Esto sólo puede 
ocurrir mediante el incremento del flujo sanguíneo 
o desplazando ia curva de disociación de la oxihe
moglobina hacia la derecha. Si la Pe? capilar no 
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d'1 l/min. (corresponents a un adult de talla normal 
caminant a 3 mph). Aixó il.lustra determinants im-
portants de la idoneítat de l'aportació d'Oa ais mús-
culs en exercici (Qm X contingut arterial d'Oa) en 
consonancia amb el ritme metabólic augmentat 
{Vo2m) que es presenta durant l'exercici. S'lia de 
teñir en compte que 5.1 I de sang amb 15 g d'lne-
moglobina/dl i una saturado del 97% contenen 
només 1.1 d'Oa. Ja que no és possible extreure tot 
l'02, és necessari un flux sanguini muscular supe
rior a 5.1 l/min. per cada iitre per minut de Vo2m per 
evitar l'anaerobiosi obligatoria en aquest nivell d'e-
xercici. 

La Figura 11 mostra que la P02 capil.lar final 
arriba ais 8 mm Hg amb una proporció Qm/Vo2m 
de 5.5. Andersen i Saltin®^ van mesurar la proporció 
Qm/Vo2m del quádriceps femoral en un treball 
d'extensió gradual del genoll en humans i trobaren 
que variava entre 7.1 (en els ritmes mes alts de 
treball) i 7.8 (en els ritmes mes baixos). El pendent 
comunment descrit de 6 per a l'increment de la 
sortida cardíaca per Iitre d'augment en el consum 
d'oxigen, en resposta a l'exercici,®® córrespon a 
una proporció Qm/Vo2m de 7, quan el cost d'02 
muscular és d'1 l/min. (Figura 11). Aixó no assu-
meix cap redúcelo neta en el flux sanguini per ais 
teixits restants (una disminució del flux espláncnic 
de sang amb una compensado en l'increment del 
flux coronari i dérmic).^''Aquest és proper al mesu-
rat per Andersen i Saitin.^^ Un Qm/Vo2m de 7 podría 
donar com a resultat una P02 capil.lar final de 18 
mm Hg, assumint l'existéncia d'uniformítat en la 
relació Qm/Vo2nn al liarg de tot el múscul (Figura 
11). 

Si es produeix la perfusió no uniforme, que causa 
que la perfusió relativa al ritme metabólic siguí infe
rior a 6 en algunes regions malgrat la hiperemia 
máxima, pot produir-se el metabolísme anaerobio, i 
existirá una sortida neta de lactat des del múscul 
en exercici. Quan la vasodilatació és máxima, la 
P02 capil.lar tía d'augmentar com el flux de massa 
d'02 requerit pels mitocondris per a la producció 
d'energia necessária per a l'execució d'increments 
de treball (l'equació de difusió de Fici<). Aixó només 
pot ocórrer mitjanQant l'increment del flux sanguini 
o desplagant la corba de díssociació de l'oxiiiemo-
globína cap a la dreta. Sí la P02 capil.lar no aug
menta proporcionalment a l'increment de la neces-
sitat d'02, es produírá l'anaerobiosi. 

El model mostrat en la Figura 11 també il.lustra la 
disminució clara de la P02 sanguínia al llarg del 
capil.lar. És evident que la P02 capil.lar final es veu 
afectada en major grau que la P02 capil.lar mitjana 
per l'extensió de les propordons Qm/Vo2m. Per 
tant, les técniques que mesuren la P02 en medís 
tissulars o capíl.lars poden fácilment fallar en la 
detecció d'unitats musculars en les propordons 
critiques Qm/Vo2m baixes. 

El fracás en la considerado deis factors variables 

aumenta proporcionaimente al incremento de ia 
necesidad de Oa se producirá la anaerobiosis. 

El modelo mostrado en ia Figura 11 también 
¡lustra la ciara disminución de la PQ sanguínea a lo 
largo del capilar. Es evidente que la P02 capilar final 
se ve afectada en mayor grado que la P02 capilar 
media por la extensión de las proporciones 
Qm/Vo2m. Por tanto, ias técnicas que miden la P02 
en medios tisulares o capilares pueden fácilmente 
fallar en la detección de unidades musculares en 
ias proporciones críticas Qm/Vo2m bajas. 

El fracaso en la consideración de los factores 
variables que afectan a la transferencia de 02 des
de !a sangre hacia las mitocondrias, ha conducido 
ai concepto de que la P02 venosa es demasiado 
alta para pensar que ia circulación limita o explica 
el incremento del lactato durante el ejercici045,65-
Obviamente este concepto es erróneo puesto que 
no consigue explicar el aumento necesario de la 
presión de difusión del O2 a niveles crecientes de 
ejercicio tras la vasodilatación máxima. 

Sin duda, en este análisis, existe incertidumbre 
con respecto a la Po2 capilar crítica por debajo de 
la cual se produce anaerobiosis. No obstante, el 
modelo ilustrado en la Figura 11 y la ley de difusión 
de Fic}< nos recuerdan que ningún valor aislado de 
Pos puede ser crítico en el capilar, por debajo del 
cual se produce anaerobiosis para todos los ritmos 
metabólicos. La P02 que es determinante respecto 
a la satisfacción de los requerimientos de O2 puede 
variar con e! VD2m, ei grado de hiperemia, la densi
dad mitocondrial (cambios mayores durante e! en
trenamiento), y ia longitud del camino de la difu
sión. Por tanto, una Pos adecuada para el funciona
miento mitocondrial en un tubo de ensayo en el 
estado 3 de ia respiración no tiene porqué ser 
adecuada para las mitocondrias in situ, cuando ei 
metabolismo es estimulado y el O2 debe pasar a 
través de otros tejidos para llegar a ellas. 

El hecho de que los atletas no tengan un flujo 
sanguíneo muscular superior que los sujetos se
dentarios a ritmos de trabajo por debajo del máxi
mo, y que el entrenamiento reduzca la producción 
de iactato sin alterar el flujo sanguíneo no es una 
razón para que el incremento del lactato sea inde
pendiente de la liberación de O2.''® El flujo sanguí
neo muscular determina ia P02 capilar y, por tanto, 
la presión que conduce et O2 de los capilares a las 
mitocondrias. La idoneidad de la diferencia de pre
siones parciales para prevenir ia anaerobiosis de
pende, como se ha descrito anteriormente, del 
consumo de O2 por parte de ios grupos muscula
res. Cuanto mayor sea el número de mitocondrias 
por unidad de volumen muscular, menor será la 
distancia de difusión y, por lo tanto, habrá menos 
posibilidades de que se produzca anaerobiosis 
para una diferencia dada de P02 entre el capilar y la 
mitocondria. El consumo de O2 y el flujo sanguíneo 
durante el ejercicio se encuentran en una relación 
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que afecten la transferencia d'02 des de la sang 
fins ais mitocondris, ha conduít al concepte que la 
Po2 venosa és massa alta per pensar que la circula
do limita o explica l'increment del lactat durant 
l'exercici.'^'^^ Óbviament aquest concepte és erroni 
ja que no aconsegueix explicar l'augment necessa-
r¡ de la pressió de difusió ú'O, a nivells creixents 
d'exercici després de la vasodilatació máxima. 

Sens dubte, en aquesta análisi, existeix incertesa 
respecte a la Po2 capil.lar crítica per sota de la qual 
es produeix anaerobiosi. No obstant, el model il-
lustrat en la Figura 11 i la llei de difusió de Fick ens 
recorden que cap valor aillat de Po2 pot ser crític en 
el capil.lar, per sota del qual es produeixi anaero
biosi per a tots els ritmes metabólics. La P02 que és 
determinant respecte a la satisfacció deis requeri-
ments d'02 pot variar amb el Vo2m, el grau d'hiperé-
mia, la densitat mitocondrial (canvis majors durant 
l'entrenament), i la longitud del cami de la difusió. 
Per tant, una P02 adequada per al funcionament 
mitocondrial en un tub d'assaig en l'estat 3 de la 
respirado no té perqué ser adequat per ais mito
condris in situ, quan el metabolismo és estimulat i 
r02 ha de travessar altres teixits per arribar-hi. 

El fet que els atletes no tinguin un flux sanguini 
muscular superior que els subjectes sedentaria a 
ritmes de treball per sota del máxim, i que l'entre
nament redueixi la prodúcelo de lactat sense alte
rar el flux sanguini no és una rao perqué l'incre-
ment del lactat siguí independent de Talliberament 
d'02.'*^ El flux sanguini muscular determina la Pos 
capil.lar i, per tant, la pressió que condueix r02 deis 
capil.lars ais mitocondris. La idoneítat de la diferen
cia de pressions paroláis per prevenir l'anaerobiosi 
depén, com s'ha descrit anteriorment, del consum 
d'02 per part deis grups musculars. Com mes gran 
sigui el nombre de mitocondris per unitat de volum 
muscular, menor será la distancia de .difusió i, per 
tant, hi haurá menys possibílitats de qué es pro
dueixi anaerobiosi per a una diferencia donada de 
P02 entre el capil.lar i el mitocondri. El consum d'02 
i el flux sanguini durant l'exercici es troben en una 
relació relativament fixa, independents de l'estat de 
forma, ja que ambdós fenómens son interdepen-
dents, com es reflecteix en l'equació: Flux sanguini 
= consum d'02 / diferencia d'02 arterial-venós. Si la 
densitat mitocondrial augmenta com a conseqüén-
cia de l'entrenament, per a un volum donat de 
treball, r02 consumit será el mateix, pero la pressió 
motriu no haurá d'ésser tan gran per satisfer les 
necessitats d'02. 

Mesures no ¡nvasives del llindar 
(anaerobio) d'acidosi metabóiica 

La resolució de la mesura del LA mitjanpant téc-
niques d'intercanvi de gasos depén, d'alguna ma
nera, del protocol de l'exerdci. Un protocol en el 

relativamente fija, independientemente del estado 
de forma, ya que ambos fenómenos son interde-
pendieotes, como se refleja en ia ecuación: Flujo 
sanguíneo = consumo de Oa / diferencia de 62 
arterial - venoso. Sí ia densidad mitocondrial au
menta como consecuencia del entrenamiento, 
para un volumen dado de trabajo, el O2 consumido 

.será el mismo, pero la presión motriz no deberá ser 
tan grande para satisfacer las necesidades de O2. 
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Figura 12. Diagrama deis efectes sobre l'intercanvi de gasos de 
Uncrement d'acumulació de lactat durant una prova 
d'augment progressiu d'exercici. Les fletxes petites 
dirigidas cap amunt indiquen increments, les 
dirigidas cap avall disminucions, i les fletxes 
horitzontals cap canvi. El mecanisnne I descriu 
l'intercanvi de-gasos que resulta exclusivament de 
l'esmortinnent de l'ácid láctic format recentment. El 
mecanisme II descriu els canvis en la Pco2 i en la P02 
alveolars i els equivalents ventilatohs per a r02 i el 
CO2 que resulten de l'augment ventilatori enérgic 
consegüent al CO2 generat per la reacció 
d'esmortiment. El mecanisnne III descriu els canvis 
causats per posteriors increments ventilatoris 
enérgics conseqüents a la compensado respiratoria 
de l'acidosi metabóiica. (Extret de Wasserman, K., 
Hansen, J.E,, Sue, D.Y., Whipp, D.J.: Principies of 
Exercice Testingandlnterpretation. Philadelphia, Lea 
& Febiger, 1987, p. 5.) 

Figura 12. Diagrama de los efectos sobre el intercambio 
gaseoso del incremento de acumulación de lactato 
durante una prueba de incremento progresivo de 
ejercicio. Las flechas pequeñas dirigidas hacia arriba 
indican incrementos, las dirigidas hacia abajo 
disminuciones, y las flechas horizontales ningún 
cambio. El mecanismo I describe el intercambio 
gaseoso que resulta exclusivamente de la 
amortiguación del ácido láctico formado 
recientemente. El mecanismo II describe los 
cambios en la Pco2 y en la P02 alveolares y los 
equivalentes ventilaioríos para el 02yC02 que 
resultan del aumento ventilatorio enérgico 
consecuente al CO2 generado por la reacción de 
amortiguación. El mecanismo III describe los 
cambios causados por posteriores incrementos 
ventilatorios enérgicos consecuentes a la 
compensación respiratoria de la acidosis metabóiica 
(Tomado de Wasserman, K., Hansen, J.E., Sue, D.Y., 
Whipp, D.J.: Principies of Exercice Testing and 
Interpretation. Philadelphia, Lea & Febiger, 
1987, p. 5.) 
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que el ritme de treball es agumentat suaument pot 
generar un increment de la concentrado de lactat 
massa petit per produir un augment detectable del 
CO2 des de Tesmortiment, respecte al CO2 produ'ít 
aeróbicament. El LA pot ésser rápidament mesurat 
mitjanpant técniques d'intercanvi de gasos usant 
una prova amb increments relativament rápida del 
ritme de treball, en la que el ritme de treball aug
menta del mínim fins al máxim del subjecte en 
aproximadament 8-12 minuts. En la Figura 12 es 
mostra un diagrama de fluxos que descriu els fenó-
mens d'intercanvi de gasos que acompanyen la 
producció d'acidosi metabólica durant una prova 
amb increment progressiu de l'exercici. Els tres 
mecanismes fisiológics d'alteracions de l'intercanvi 
de gasos que poden ser identificats conseqüent-
ment al desenvolupament de l'acidosi metabólica 
durant la prova d'increment rápid de l'exercici son: 
1) mecanisme I, Vco2 augment respecte al V02 de-
gut a la neutralització cel.lular; 2) mecanisme II, 
ventilado augmentada en resposta a l'increment 
en el Vcoa de l'esmortiment amb regulado de la 
Paco2 (esmortiment isocápnic); i 3) mecanisme III, 
compensado respiratoria per l'addosi metabólica 
amb disminució de la Pacoz-

Mecanisme I 

El métode per detectar el LA mitjanpant el meca
nisme I s'ha anomenat análisi del "pendent del V"^'' 
ja que compara els volums del Veos arnb els del Voa-
Pot usar-se amb confianpa quan s'aplica a pacients 
perqué els canvis només son dependents de la 
reacció físico-química de l'esmortiment del lactat 
peí HCO3", i son independents de la sensitivitat deis 
quimioreceptors o de la resposta ventilatória a l'e-
xercici. Per tant, l'análisi del pendent del V mesura 
el V02 al que es genera el CO2 a partir.de l'esmorti
ment del lactat peí I-ICO3" durant la prova d'incre
ment progressiu d'exercici. El Vco2 es representa 
gráficament davant del V02 (simultániament mesu-
rats "respiració a respirado"), i es reconeix un in
crement del pendent (punt d'inflexió) com s'ha 
mostrat en les Figures 10 i 13. El terme "llindar 
ventilatori", usat per alguns investigadors per a no 
dedarar-se sobre el mecanisme en sí, pero reco-
neixent 1'existencia de llindar per a l'alteració fisio
lógica, és incorrecte per a aquest punt d'inflexió 
perqué és independent de la ventilado (la ventila-
ció s'anul.la en ambdues coordenades). Per sota 
del LA, el Vco2 augmenta aproximadament de for
ma linial amb una proporció del V02 conseqüent 
amb el quocient metabólic respiratori deis mús-
culs; normalment el pendent se sitúa 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 larelació Vco2-Vo2és predic-
tiblement major, ja que el CO2 produít per l'esmorti
ment per HCOs" se suma al CO2 del metabolisme 

Mediciones no invasivas del umbral 
(anaeróbico) de acidosis metabólica 

La roboluc'on de ¡a ^leaicion del UA moa anif 
tecn cas de intercambio gaseoso neperde ae aigu-
na manera de. protocolo df; csccicto Un P'-ÜTOOO'O 
en el que el iitmo ae trabajo es incementado sua
vemente n j>;de generar un aumento de ia cor con 
traci'̂ r^ de iactato aomasiado peaueno pofa produ
cir un !-'cremen:o det'̂ 'Ctable de! CO desd-D la 
amortiqu-acícn con 'espec'o ai CO ptodLCido ao-
robica''ie'itc E; UA pueae ser raoidam^nte •s^ertifio 
medianíG toen cas ae •ntorcaT-b.o gaseoso jsa'ido 
i.na p'ueha con inciementos rfí.a'ivamoritc op-aos 
al ritmo ríe t'abajo on la a.-e 01 rif^o do faoajo 
aumenta de! minsmo nasta ei max'mo de! su;eto en 
aproximadamente 8-12 mnutos En ia 'lau-a 12 se 
muestra un diagrama do TIÍJ;ÜS que descnoo lo^ 
fenómenos de i'^tercamn o gaseoso oue acomf)a-
ñan ;a Droduccion cié ao-dosis m.eiabo''ca ciuranle 
i.na prupba con incremenio p-ogíesivo del •ijorc!-
010 Los tres mecanismos fisioicgicos de aitesaco 
nes del intürcambio gaseoso oue pueden se' iden
tificados consocuenter^ente a! desanoi^o de la aci
dosis metabólica duranío la prueba ae incte't'e' te 
••ap'do des ejercicio f-on 1) mecanisnio i V- a j -
mentado con respecto a' V debido a ¡a ".e itv.l za-
C'or cciJar 2) mecanismo 11. vent.'acicn aurrenta-
da en re^pjO'oTa al i'.cren'Píití) e'i el V de la 
arr.oniguacinn con reg'ilac'on de la Pa , (aniorti-
aL.acion isocapnica), y 3) niPca'^'smo III compen 
sacien respiratona por ia acidof-is metab'Vica 0011 
dism.nucion de la Pa 

Mecanismo i 

F: método para detectar el UA med'anto Q< meca-
nisn.r I ha sido llamado anaüsis ó^ !a "n^najente 
del V'^ ya que compa'-a los vM-jmer'CS del V 
con hs del V P-jede usarse con co- îfianza cuan
do se ap.ica a pac.e- '̂tes ncíque !us camb os so'O 
son dopendiÉjnte'- lio la toaccson íibico-qjüii.ca de 
amortiguac:on de! iactafo nor ei HCO , y son inde
pendientes de la sensitiv'dao de lob quimiorocsp-
tores o de ía respuesta vonti''itoria al ejeicicio Por 
tanto, eí arahsis de ¡a pendiente del V midp S V al 
que se genera ei CO a paaír ae ¡a amortiguación 
del lactato por e! HCO " dij'ante la Drueba de ¡ncío-
mento prog'esivoce! ej'-rcicio ElV seiepiesen-
ta gráficamente frente ai V ,- (medido.s sim.uítanea-
mente "respiración a 1 espiración ), y ŝ ^ roconoce 
un incremento en la pendi-'-'nt'D (punto cié iiifiexioni 
como se ha mosíiado en las F¡aurab 10 y 13 Ei 
término "Umbral ventiiarono', usado ooi aígunos 
investigadores nara r,o dedaiars*' sobro e'. níeca-
nismo en si, pero reconociendo ••á existenca dei 
umbral para ia a!:e'ñcion fisiniogica, es incorrecto 
para este punto ao inflexión porque fs indepen
diente de la vt'ntiíacion (ía ventiiacion en ambas 
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aerobio (pendent generalment major d'1.15) (Taula 
4). Aquest component amb major pendent den la 
zona superior de ia relació Vco2-Vo2 també es es-
sencialment linial per sobre del punt de compensa-
ció respiratoria (V02 per sobre del qual té lloc la 
hiperventilació respecte al CO2). El canvi de menor 
a major pendent identifica el V02 al que l'ácid láctic 
comenpa a ésser frenat peí HCO3" i, teóricament, 
és la transido del treball totaiment aerobio a l'aeró-
bic-anaeróbic (Figura 7B). 

L'análisi del pendent del V, com s'ha desorit ori-
gináriament per a la detecció del LA, excloía els 
canvis cinétics a l'inici del períodes d'increment del 
ritme de treball (aproximadament el primer minut) i 
el període hiperventilatoh resultant de la compen-
sació respiratoria per a l'acidosi metabólica. Un 
programa d'ordinador va seleccionar la intersecció 
de les linies de regressió linial deis dos compo-
nents com el LA. Mitjangant aquest métode trobem 
que el LA era lleugerament superior al LL. Per 
obtenir el mateix valor del Vo2 per al LL que per al 
LA del pendent del V, va ésser necessari pujar 0.5 
meq/1 en la corba del lactat i determinar el V02 
simultani. Imaginem el mecanisme següent per a 
aquesta diferencia: ja que el pK d'algunes proteí-
nes esmortidores cel.lulars podria ser el mateix 
que el pH cel.lular, podrien agafar H+sense modifi
car el pH. A mes, quan s'hidrolitza la creatimina 

coordenadas se anula). Por debajo del UA, el Vco2 
aumenta aproximadamente de forma lineal con 
una proporción del Vo2 consecuente con el cocien
te metabólico respiratorio de los músculos; normal
mente la pendiente se sitúa entre 0.85 y 1.0 con 
una media de 0.97 para sujetos con una dieta nor
mal (Tabla 4). No obstante, por encima del UA, la 
pendiente de la Velación Vco2-Vo2 es predecible-
mente mayor, ya que él COadel metabolismo aeró-
bico (pendiente generalmente mayor de 1.15) (Ta
bla 4). Este componente con mayor pendiente en la 
zona superior de ia relación Vco2-Voa también es 
esencialmente lineal por encima del punto de com
pensación respiratoria (V02 por encima del cual 
ocurre la hiperventilación con respecto al Co2)- El 
cambio de menor a mayor pendiente identifica el 
V02 al que el ácido láctico empieza a ser frenado 
por el HCO3 y, teóricamente, es la transición del 
trabajo totalmente aeróbico ai aeróbico-anaeróbi-

• co (Figura 7B). 
El análisis de la pendiente del V, como se ha 

descrito originalmente para la detección del UA, 
excluía ios cambios cinéticos al inicio del periodo 
de incremento del ritmo de trabajo (aproximada
mente el primer minuto) y el periodo hiperventiiato-
rio resultante de la compensación respiratoria para 
la acidosis metabólica. Un programa de ordenador 
seleccionó la intersección de la lineas de regresión 

Siopes 

Subjea 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
Mean 

SD 

Start 

OJS 
0.91 

0.71 
0.80 
0.78 
0.83 
0.71 
0.78 
0.80 
0.83 
0.80 

±0.06 

AT 

0.92 
0.89 
0.88 
0.91 
0.90 
0.97 
0.89 
0.83 
0.81 
0.89 
0.89 

±0.04 

End 
1 ^ 
1J2 
1.04 
1.15 
1.07 
1.20 
1.20 
1.08 
125 
1.07 
1.15 

±0.08 

BelowAT 

1.01 
0.97 

0.98 
1.00 
1.01 
1.04 
0.97 
0.87 
0.84 
1.02 
0.97 

±0.06 

From AT to RCP 

1.35 
1.18 
1.26 
IJC 
1.17 
1.25 
121 
1.22 
136 
U 9 
1.28 

±0.08 

Taula IV. Valors de R(Vco2/Vo2) al menor ritme de treball (pedaleig sense cárrega), al llindar anaerobio (LA), i al final de lexercici en 
una prova d'increments d'exercici cada 1 minut (15 W/min.); i els pendents de la corba del Vco2 davant del V02 per sota del 
LA, i entre el LA i el punt de compensado respiratoria. 
RCP, punt de compensado respiratoria és el V02 per sobre del qual l'equivalent ventilatori del CO2 (VE/VCO2) comenga a 
augmentar ¡ la Pco2 arterial i alveolar a disminuir. 

Tabla IV. Valores de R(Vco2^02) a' menor ritmo de trabajo (pedaleo sin carga) al umbral anaeróblco (UA), y al final del ejercicio en una 
prueba de incrementos de ejercicio cada 1 minuto (15 W/min.); y las pendientes de ia curva del Vco2 frente a V02 por debajo 
del UA, I entre el UA y el punto de compensación respiratoria. 
RCP, punto de compensación respiratoria es el V02 por encima del cual el equivalente ventiiatorio del C02 (VE/VCO2) empieza 
a aumentar y la Pco2 arterial y alveolar a disminuir. 
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PO4, podría agafar alguns del H-' produíts quan la 
concentrado de lactat augmenta. Aixó podría teñir 
importancia per a la diferencia sistemática entre els 
llindars del HCOs'i del lactat.^'' Mes concretament, 
els métodes d'intercanvi de gasos podrien reflectir 
i'acldosis láctica mes que el llindar del lactat, es-
sent la diferencia els H+ del lactat que poden ser 
traslladats sense alterar el pH cel.lular. No es va 
trobar que el llindar del HCOs'fos signlficativament 
diferent del LA detectat per mesures d'intercanvi 
de gasos.^^ La petita diferencia sistemática entre 
els llindars del lactat I del HC03"i entre el LL I el LA 
mesurats per Intercanvl de gasos es pot veure a 
Beaver et al.®° (Figura 3). 

Ja que la quantltat de CO2 generada per la neu-
tralització és tan gran (aproximadament un excés 
de 3.0 I en la prodúcelo del CO2 aerobio en els 
ritmes de treball superiors al 50% per a un incre-
ment del lactat de 5 meq/l), els patrons irregulars 
de respirado I fins i tot la hiperventllació de grau 
moderat, teñen poc efecte. Malgrat que en l'infor-
me original,^'' les dades per sobre del punt de com
pensado respiratoria van ésser omeses en l'análi-
si, les dades d'aquesta regió sovint se sitúen molt 
aprop del mateix pendent que per sota del punt de 
compensado respiratoria. Pertant, la corba sence-
ra pot se utilitzada per a l'análisi visual. Si la regió 
superior de la corba no és llnial, pot identlficar-se 
una regló llnial per sobre del punt d'inflexió que pot 
ésser usada per a l'análisi, essent el punt d'inflexió 
on les dades experimentáis 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 mes gran mitjanpant un increment mes rápid 
del ritme de treball, disminuint la incertesa si el 
punt d'inflexió no és dar. Increments de treball mes 
rápids no teñen cap efecte apreciable sobre el pen
dent de la zona Inferior, pero ja que el lactat es 
formará a un ritme mes rápId, l'alliberament del 
CO2 a partir de l'esmortiment peí HCO3" augmenta
rá mes rápidament, amb relació a la prodúcelo de 
CO2 peí metabolisme aerobio. 

Davant de les conslderacions anteriors, fins i tot 
amb alguns pacients amb deficiéncies cardíaques 
que presenten respiradons periódiques (tipus 
Cheyne-Stokes) durant rexercici (Figura 14), vam 
trobar que podíem detectar visualment el punt d'in
flexió amb menys ambigüitat amb Tanálisi del pen
dent de V que amb l'equlvalent ventilatori o amb 
qualsevol deis altres métodes d'intercanvi de ga
sos descrits per a la detecció del LA.^ Com a recurs 
práctic, vam dibuixar Vco2 com a fundó del V02 
usant les mateixes escales en ambdues coordena-
des. Aleshores, vam trapar una línia de 45° (pen
dent = 1) des de l'origen o des deis punts, com es 
mostra en la Figura 14, per establir el punt d'inflexió 
que reflecteix el LA. 

En pacients amb greus problemes cárdiovascu-
lars, el punt d'inflexió pot presentar-se a V02 molt 

lineal de ios dos componentes como el UA. Me
diante este método, encontramos que el UA era 
ligeramente superior al UL. Para obtener el mismo 
valor del Vo2 para el UL que para ei UA de la 
pendiente del V, fue necesario subir 0.5 meq/l en la 
curva dei lactato y determinar el Vo2 simultáneo. 
Imaginamos el siguiente mecanismo para esta di
ferencia: ya que el pk de algunas proteínas amorti
guadoras celulares podria ser ei mismo que el pH 
celular, podrian tomar algunos de los H* produci
dos cuando la concentración de tactato aumenta. 
Esto podria tener importancia para la diferencia 
sistemática entre ios umbrales del HCO3" y dei 
lactato.^'' Más concretamente los métodos de inter
cambio gaseoso podrían reflejar ia acidosis láctica 
más que el umbral del lactato, siendo la diferencia 
los H-̂  del lactato que pueden ser trasladados sin 
alterar el pH celular. No se encontró que el umbral 
del HCO3" fuera significativamente diferene el UA 
detectado por medidas de intercambio gaseoso.^^ 
La pequeña diferencia sistemática entre los umbra
les del lactato y dei HCO3' y entre ei UL y el UA 
medidos por intercambio gaseoso puede verse en 
Beaver et al. (Figura 3).^ 

Puesto que la cantidad de CO2 generada por la 
neutralización es tan grande (aproximadamente un 
exceso 3,0 i en ia producción de COa aeróbico en 
los ritmos de trabajo superiores ai 50% para un 
incremento del lactato de 5 meq/l), ios patrones 
irregulares de respiración e incluso la hiperventila-
ción de grado moderado tienen poco efecto. A 
pesar de que en ei informe original,^'' ios datos por 
encima del punto de compensación' respiratoria 
fueron omitidos en el análisis, los datos en esta 
región a menudo se sitúan muy cerca de la misma 
pendiente que por debajo del punto de compensa
ción respiratoria. Por tanto, la curva entera puede 
ser utilizada para el análisis visual. Si la zona supe
rior de la curva no es lineal, puede identificarse una 
región lineal por encima del punto de inflexión que 
puede ser usada para el análisis, siendo el punto 
de inflexión donde ios datos experimentales em
piezan a aumentar con una pendiente superior a 1. 
Como se muestra en la Figura 13, la pendiente de 
la zona superior puede hacerse mayor mediante 
un incremento más rápido dei ritmo de trabajo, 
disminuyendo la incertidumbre si ei punto de infle
xión no es claro. Incrementos de trabajo más rápi
dos no tienen ningún efecto apreciable sobre la 
pendiente de la zona inferior, pero ya que ei lactato 
se formará a un ritmo más rápido, ia liberación de 
CO2 a partir de la amortiguación por eí HCO3- au
mentará más rápidamente con relación a la pro
ducción de CO2 por el metabolismo aeróbico. 

En vista de las consideraciones anteriores, inclu
so con algunos pacientes con deficiencias cardia
cas que presentan respiraciones periódicas (tipo 
Cheyne-Stokes) durante el ejercicio (Figura 14), en
contramos que podíamos detectar visuaimente el 
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Figura 13. Gráficdel volum deC02peraunaprovad'increment 
d'exercici de 15 W/min. i 30 W/min. Les mesures es 
van prendre "respirado a respirado" i les dades 
están representades gráficament com a la mitlana de 
moviments en 8 segons. El llindar anaerobio (LA) es 
determina per la interseoció deis components linials 
superior ¡ inferior. La part inferior no linial de les 
dades s'exdou de les análisis perqué representa 
l'acumulació de CO2 en els magatzems. Malgraf que 
els punta d'inflexió (fletxes) d'ambdues corbes son 
molt similars, el pendent del component superior per 
a la prova d'increment d'exercici de 30 W/min. és 
mes gran que el de 15 W/min. S'aconsegueix una 
major resolució peí protocol d'increment mes rápid 
del ritme de treball perqué l'ácid láctic es produeix 
mes rápidament i, d'aquesta manera, es 
desenvolupa mes CO2 de l'esmortiment de l'ácid 
láctic peí HCO3. 

Figura 13. Gráfico del volumen de C02 para una prueba de 
incremento de ejercicio de 15 W/mln. y 30 W/min. 
Las mediciones fueron hechas "respiración a 
respiración" y los datos están representados 
gráficamente como el promedio de movimientos en 8 
segundos. El umbral anaeróbico (UA) se determina 
por la intersección de los componentes lineales 
superior e inferior La parte inferior no lineal de los 
datos está excluida de los análisis porque representa 
la acumulación de CO2 en los almacenes. A pesar de 
qué los puntos de inflexión (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 resolución por el 
protocolo de incremento más rápido del ritmo de 
trabajo porque el ácido láctico se produce más 
rápidamente, y de esta manera se desarrolla más 
CO2 de la amortiguación del ácido láctico por el 
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 disminució pro
nunciada i sobtada de ia Pco2 aiveoiar, el LA Ina de 
sobrevalorar-se . Pertant, el LA pot ser estimat per 
extrapolado cap avall dei component superior de 
la gráfica del pendent del V fins que es produeixi la 
intersecció amb la zona inferior obtinguda experi-
mentalment com es mostra en la Figura 15. Ales-
l^ores, una línia perpendicular a l'eix del V02 será 
una aproximació al LA. 

Recentment, vam aplicar el método visual del 
pendent de V, usant el triangle dret (després de 
dibuixar la línia de 45°), en pacients amb una malal-

punto de inflexión con menos ambigüedad con el 
análisis pendiente del V que con el equivalente 
ventiiatorio u otro de los métodos de intercambio 
gaseoso descritos para la detección del UA.^ 
Como un recurso práctico, dibujamos el Vcoecomo 
función del Vo2 usando las mismas escalas en am
bas coordenadas. Entonces.trazamos una linea a 
45° (pendiente = 1) desde el origen o desde los 
puntos, como se muestra en la Figura 14, para 
establecer el punto de inflexión que refleja el UA. 

En pacientes con graves problemas cardiovas
culares, el punto de inflexión puede presentar a un 
V02 rnuy bajo, o puede no haber un componente-
inferior bien definido (Figura 15). Cuando los pun
tos aumentan hacia una pendiente mayor que 1 sin 
una disminución pronunciada y abrupta de la Pco2 
alveolar, el UA debe sobrevaiorarse. Por tanto, el 
UA puede ser estimado por extrapolación hacia 
abajo del componente superior de ia gráfica de ia 
pendiente del V hasta que se produzca la intersec
ción con la zona inferior, obtenida experimental-
meníe como se muestra en la Figura 15. Entonces, 
una- línea perpendicular al eje del V02 será una 
aproximación ai UA. 

Recientemente, aplicamos el método visual de ia 
pendiente del V, usando el triángulo derecho (tras 
trazar la línea de 45°), en pacientes con una enfer
medad obstructiva estable de las vías respirato
rias.^ En aquellos pacientes en los que el HGO3" 
arterial estándar disminuía, la gráfica del Vcozfrente 
al V02 mostró usualmente dos segmentos distingui
bles, la intersección de los cuales se producía a un 
V02 (UA) similar al que el HCO3-estándar empeza
ba a disminuir. 

Mecanismo II 

En el pasado, confiábamos básicamente en mé
todos que dependían de la respuesta ventilatoria al 
CO2 aumentado, producido en amortiguación del 
ácido láctico para detectar ei UA durante pruebas 
de incremento de ejercicio (Figura 12, mecanismo 
ll).69 De forma característica, el aumento del V02 
permanece relativamente lineal mientras que el 
Vco2 y el VE se aceleran paralelamente como con
secuencia del control ventiiatorio de ia Pcoa arterial. 
Por tanto, VE / Vco2 disminuye o permanece inaltera
do, y VE / V02 aumenta desde la zona inferior de la 
pendiente o mantiene la pendiente cuando se so
brepasa el UA, siempre que el control ventilatorío 
sea normalmente sensible a la regulación de la 
Paco2- También, la presión alveolar del COa (PETCO2) 
es relativamente constante, y la presión alveolar 
del O2 (PET02) aumenta porque el ritmo de aumento 
del VE se acelera, resultante una hiperventilación 
con respecto al O2, pero no con respecto al C2. Así 
pues, con un control respiratorío normal, el Vg si
gue el camino dei Vco2, Y el Vg / Vo2 aumenta sin un 
incremento simultáneo del VE/VCO2. Además la 
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tia obstructiva estable de les vies respiratóries.®® En 
aquells pacients en els que el HCO3-arterial están-
dard disminuía, la gráfica del Vco2 davant del V02 
mostrá usualment dos segments diferenciables, la 
intersecció deis quals es produía a un V02 (LA) 
similar al que el HCO3" estándard comengava a 
disminuir. 

Mecanisme II 

En el passat, confiávem básicament en métodos 
que depenien de la resposta ventilatória al CO2 
augmentat produít en l'esmortiment de l'ácid láctic 
per detectar el LA durant proves d'increment d'e-
xercici (Figura 12, mecanisme 11).̂ ^ De forma carac
terística, l'augment del V02 es manté relativament 
linial mentre que el Vco2 ¡ el VE s'acceleren paral.le-
lament com a conseqüéncia del control ventilatori 
de la Pco2 arteríal. Per tant, VE/VCO2 disminueix o 
resta inalterat, i VE/V02 augmenta des de la zona 
inferior del pendent o manté el pendent quan se 
sobrepasa el LA, sempre que el control ventilatorí 
sigui normalment sensible a la regulació de la 
Paco2- També, la pressió alveolar del CO2 (PETCO2) 
és relativament constant, i la pressió alveolar de 
l'02 (PET02) augmenta perqué el ritme d'augment del 
VE s'accelera, resultant una hiperventilació respec
te a rOg, pero no respecte al CO2. D'aquesta mane
ra, amb un control respiratorí normal, el VE segueix 
el camí del Vco2, i el VE/VO2 augmenta sense un 
increment simultani de VE/VCO2- A mes, la PETO2 
augmenta sense una disminució recíproca de la 
PETCO2 perqué la compensació ventilatóría per a 
l'acidosis metabólica, causant una redúcelo de la 
Paco2, no es produeix fins alguns minuts mes tard 
en proves d'increment rápid del ritme d'exercici. 
Aqüestes observacions son indicadors especifics 
de l'intercanvi de gasos del desenvolupament d'a-
cidosi metabólica i diferencien aquest mecanisme 
de formes d'hiperapnea amb redúcelo aguda de la 
Paco2 (hiperventilació), per exemple, en subjectes 
amb la síndrome de iVIcArdIe.™ 

En subjectes, els mecanismes de control ventila
tori deis quals responen adequadament a un incre
ment de la prodúcelo del CO2, els métodes del 
mecanisme II per a la selecció del LA son relativa
ment fáciis d'usar. Per desgracia, alguns subjectes 
normáis teñen quimioreceptors insensibles, i el VE 
no pot seguir l'increment del Vco2-̂ ^ També en pa
cients amb malalties pulmonars obstructives, la 
Paco2 normalment no disminueix en resposta a l'a-
cidosi metabólica i de fet pot augmentar. Per tant. 
VE/V02 pot no augmentar de forma discernible en 
el LA en aquests subjectes. A mes, patrons irregu-
lars de respirado impedeixen una estimado fiable 
del LA mitjanpant aquest métode.^'' L'análisi del 
pendent del V només té en compte l'efecte de la 
neutralització i és indepenent de la resposta venti-

P, - ñumen'a s-r- î na disminucon recip.'oca de -.a 
P - . porque !a conipensacscn ventiiatoncH para la 
ac!dOb's meiabolica, caii«^ando una recluccion de ia 
Pa no so prod'jce iiasta víirios miPijtos mas 
taide en prunbas ae inctemento rapice- de! rumo de 
ejercicio Esfas obseiveicinnes sen ¡ndicauores es-
oeciíiccs dei intercdincio gaseoso del (tesa;rollo 
de acidosifa .meíaboiica y disí-nguf n p&:e mecanis 
mo rife formas de hipe^apnea con reducción agt.da 
rio la Pa (tvue-'vcntiiacson}. por ejemplo, er suje
tos con o; SiPdroirí; ac McArdli^ ' 

Hr^ (•» i * - \ * / - f /» n í - i - * fv r f"~i r* I r •^•s -»• r^t \ r^^^f-irr' \ 1 r - * i l -
I—11 o^jcLv^o wuy ^ o 11 ic/wcii non iwa \jf^ o v f 111 ̂ ^i v c i i t t ia~ 
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Figura 14. Gráfica (panel inferior) del V02, Vco2 i VE en un 
pacient adult home amb deficiéncies cardiaques, en 
resposta a una prova d'exercici en cicloergómetre 
amb un ritme de treball incremental, on es mostra la 
irregularitat en la respirado del pacient. Gráfica del 
Vco2 com a fundó del V02 (l'análisi del pendent del V 
es mostra en el panel superior). La linia amb pendent 
1.0 comenga a augmentar sobtadament. El V02 on 
les dades pujen amb amb un pendent major a 1.0 és, 
teóricament, el V02 al que el HGO3" comenca a 
esmortir l'ácid láctic, o llindar anaerobio. 

Figura 14. Gráfica (panel inferior) del Vo2, Vco2y VE en un 
paciente adulto varón con deficiencias cardíacas en 
respuesta a una prueba de ejercicio en 
cicloergómetro con un ritmo de trabajo incremental, 
donde se muestra la irregularidad en la respiración 
del paciente. Gráfica del Vco2 como función del V02 
(el análisis de la pendiente del V es mostrado en el 
panel superior). La línea con pendiente 1.0 comienza 
a aumentar bruscamente. El Vo2 donde los datos 
suben con una pendiente mayor a 1.0 es, 
teóricamente, el Vo2 al que el HCO3 empieza a 
amortiguar el ácido láctico, o umbral anaeróbico. 
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latória (vegeu Taula 1 de la referencia 71). Aquests 
métodes i el métode del pendent del V per a la 
determinació del LA coincideixen en subjectes 
amb un patró raonablement regular de respirado i 
sense deficiencias en els mecanismes respiratoris, 
control ventilatori, o ambdós. En aqüestes ultimes 
condicions, el métode del pendent del V s'ha mos-
trat mes fiable.^''•^ 

Mecanisme II 

El canvi sobtat en la ventilado, producte de la 
hiperventilació com a resposta a l'exercici (meca
nisme III) acompanyada per una caiguda de la P02, i 
l'increment del pendent del VE davant del V02, po
dría ser confós amb el LA. No obstant, amb proves 
d'exercici progressiu del tipus cinta ergométrica o 
amb increments d'1 minut, el canvi mes suau té lloc 
prop del veritable LA, on estáfortament influít per la 
compensado respiratoria de l'acidosi metabólica. 

Crítica deis métodes d'intercanvi 
de gasos 

Existeixen problemas de divers grau, en fundó 
del métode usat, en la detecció del LA mitjangant 
els métodes d'intercanvi de gasos. En un estudi,^'' 
usant els equivalente ventilatoris per a O2 i CO2 
(VE / V02 i VE / Vco2) (mecanisme II), vam trobar que 
múltiples observadors podien no coincidir en el 
llindar anaerobio en el 40% deis subjectes. Les 
raons foren patrons irregulars de respirado o inca-
pacitat del subjecte per regular correctament la 
PaC02 (el subjecte desenvolupava una acidosi res
piratoria suau). A mes, el métode deis equivalents 
ventilatoris és sovint poc satisfactori en subjectes 
amb limitacions mecániques per respirar perqué 
normalment no son capagos d'augmentar la rela-
ció VE/VO2 per sobre del LA i poden reteñir CO2. 
No obstant, tal i com van mostrar Sue et a\.,^ el 
métode visual del pendent del V funciona forpa bé 
en aquests pacients. 

En subjectes normáis, aquellas técniques que 
confien en la representado gráfica de la ventilado 
davant del V02 per a la recerca d'un punt d'inflexió 
en el pendent semblen destinades a estimar un 
valor del LA que és massa alt, degut a que l'enérgic 
augment ventilatori associat a la compensado res
piratoria per a l'acidosi metabólica tendaix a ser 
mes gran que l'enérgic augment ventilatori que s'a-
companya de paríodas da respirado isocápnica. A 
mes, al VE no és caracteristicament fundó linial del 
Vco2 durantles proves d'increment rápid. Aquesta 
sosbreestimació és especialment probable que es 
produeixi amb un métode computeritzat, com el 
descrit per Orr et al.,''^ que podría ometre el canvi 
mes subtil en el punt d'inflexió d'una relació VE 
davant del V02 i, en canvi, escollir l'increment mes 

torio'/espohdeh adecuadamente a un incremento 
i áe la producción del COg, los métodos del meca-
i- nismojl para la selección del UA son relativamente 
1 fáciles de us;ar. Porbesgracia, algunos sujetos nor-
' malas tienen quimioraceptores insensibles, y e! Vg 
I no puede seguir*al incremento del Vco2-̂ ^ También 
i- en pacientes con enfermedades pulmonares obs-
I tructivas, la-F;á'co2 normalrriente no disminuye en 
[ respuesta ala acidosis mefabólica y de hecho pue-
\ deáumentár. Por tanto, VE7 V02 pueda no aumen-
I tar de forrfia'.discernible an UA en estos sujetos. 
í Además, patrones irregulares de respiración impi-
[ den una estifiiación fiable da! UA mediante este 
\ método.®''',El' análisis de 1a pendiente del V sólo 
ítierieéñ,cuenta el efecto de ia neutralización y es 
í independiente'de Ja respuesta ventilatoria (véase 
[ Tabía'l deja,referencia 71). Estos métodos y "ai-
i ijiétqdo\de-la pendiente del V para la determina-" 
; pión;dél.UA-'coincideh-an^sujetos con un patrón 
; razonablemente, regular de respiración y sin idefi-
j ; ciencias en" ios rriecañisrños respiratorios, control 
; "ventilatorip;"'O,arribos: En éstas últimas condicio-
f nes, el .método de, la pendiente del V se ha mostra-
";.dp másfiabia-ÍY'®^^.;-! ~ ' ' • • • ' • ' , • 

' Met^ñisrño. lil • .. 

••• El.cambio,bruspt).;-en-la yentiíación, producto dev 
¡ la'hjpérvéntilacióñ: como respuesta .ál ejercicio 
( (mecáriisrhólll) acompañada por una caída de la-
[' PAco2, y "él incramento en'la pendiente dal VE frente, 
I al Voz podría ser confundido con al UA. Sin embar- • 
! go," con/pruebas de ejercicio" progresivo del tipo 
[ cinta,"ergómétricá,o">PPn" inprementos de 1 minuto, 
•- el •mayor''can}'b]0!pcurre'cerca del verdadero UA,. 
' donde está;fuertemente"influenciado por"la corh-
' pansación respiratoria de la.acidosis metabólica. 

Crítica dé los métodos de intercambio 
' gaseoso •''" ~" - ,;,• ~"'" 

'• . .Existen'problenias ele diverso grado, en "función 
; del método usado,-en la detección del UA median-
; te los-" métodos de;"¡ntercambio gaseoso. -En .un 
I estudio;̂ ?" usando";los. equivalentes vent¡latorip,s. 

para Oa y: CO2 .(Vg / V02 y VE /yx^M^eüáñísmó 11), 
'. encontramos que'jmilttpte^"'observadores' podían 
' no'coincidir'en'ei;Umbral anaeróbico en el 40% de 
• los sujetos.;,Las razones fueron patrones irreguia-
; res dé respiración- o" incapacidad del sujeto para 

regulá'r.,'correptaménte la'Pacos (el sujeto desarro
llaba uña acidosis respiratoria suave). Además, el 

• iTiétódo .de los, equivalentes ventilatorios es co-
; rriúnmé"nt"e poco satisfactorio en sujetos con limita-
l cionBs. m'eéápicas!'para respirar porque normal-
l ~menté"'"ño;/só'n'".capaces "de aumentar la relación 
f Viy'yoV'ppi;íénc¡rr)¿;del UA y~pueden retener, C0¿ 
f, Siri"embárg"o,'co*rñ"ó mostraron Sue et al.,^el méto-
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notable del VE en el punt de la compensado respi
ratoria. 

do visual de la pendiente del V funcior-T bastante 
bien en estos pacientes. 

A.A. 
59 M 
Ptripherol Vosc. Dis. 

Z.Op ® 
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Figura 15. Aquests gráfics mostren les dades sobre i'intercanvi 
de gasos d'un pacioent home de 59 anys amb una 
malaltia vascular periférica, il.lustrant l'augment 
relativament suau del V02 en resposta a rincrement 
del ritme de treball (Panel A). El panel B mostra el 
gráfic del pendent del V d'aquest estudi. El pendent 
d'1 s'ha dibuixat per teñir una referencia visual deis 
punts relatius al llindar anaeróbic. El Vco2 
representat gráficament en funció del V02 es deriva 
de resmortiment deTácid láctic tant com el CO2 del 
metabolisme aeróbic. L'extrapolado de les dades de 
Vco2-Vo2 del major pendent cap ais punts inferiors 
ens proporciona una estimació del llindar anaeróbic. 

Figura 15. Estos gráficos muestran los datos sobre el 
intercambio gaseoso de un paciente varón de 59 
años con una enfermedad vascular periférica, 
ilustrando el aumento relativamente suave del Vo2 en 
respuesta ai incremento del trabajo (Panel A). El 
panel B muestra el gráfico de la pendiente del V de 
este estudio. La pendiente de 1 se ha trazado para 
tener una referencia visual de ios puntos relativos al 
umbral anaeróbico. El Vco2 representado 
gráficamente en función del V02 tiene una gran 
pendiente (2.1), apoyando la idea de que el Vcoz se 
deriva de la amortiguación del ácido láctico tanto 
como del C02 del metabolismo aeróbico. La 
extrapolación de los datos de VC02-V02 de la mayor 
pendiente hacia los puntos inferiores nos 
proporciona una estimación del umbral anaeróbico. 

A mesura que l'augment del ritme de treball es 
torna mes rápid, el pendent del segon component 
linial de la gráfica del Vco2 davant del V02 (análisi 
del pendent de V) es converteix en mes vertical, 
com es mostra en la Figura 13. Per tant, per detec
tar un punt d'inflexió claren larelació Vco2-Vo2que 
representi l'inici de l'esmortiment del lactat per part 
del HCO3" la velocitat d'increment en el ritme de 
treball hauria d'ésser suficientment rápida 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 l'augment és suficient per 
causar que un individu arrivi al seu ritme máxim de 
treball en 8-12 minuts.^^ Si el LA del subjecte no 
s'ha aconseguit al seu ritme máxim de treball, o si 
la velocitat d'increment del ritme de trebail no ha 
estat suficient per producir un ritme mesurable de 
sortida del V°°^ a partir de la neutralització, el com-

En sujetos normales," aquellas técpicas que con
fían en la representación gráfica.-de* la ventilación 
frente al V¿2 para la búsqueda;'de un "punto de" 
inflexión en la pendiente,parecéq-destinadas, a'esti-. 
mar un valor del UA qué'es derhasiádó alto", debido 
a que el-enérgico, jncrern;entq-véntilatbrio asociado 
a la compensación respifátoria'.'p^ra 1á acidosis 
metabólica tiende a. ser, rriayo'r que êt .enérgico-
incremento ventilatorio acompañado por, periodos 
de respiración isocápnica..'Además,. el Ve no -es, 
caracteristicarñente función lineal "del Vco2 durante 
ias pruebas de iricremento rápido. Está sobreesti
mación es especialmente p"robab)e que ocurra con" 
un método computerizado, como el descrito por 
Orr et al.,^^ que podría omitir el cambjo más sutil en 
ei punto de inflexión de una relación" Vg frente al V02 
y, en cambio, elegir el incremento más-notable del 
VE en el punto de la compensación respiratoria.' 

A medida que el aumento del ritm'o de trabajó se 
vuelve más rápido, la pQndie"ñte del "segundó cqm-
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ponent superior (neutralització) del pendent (pen-
dent > 1) no será evident. 

En pacients amb malalties cardíaques, no només 
és possible la redúcelo del LA, sino que també el 
segon component linial de la gráfica del pendent 
del V pot ésser mes vertical en comparado amb els 
subjectes normáis. Aixó és degut a un ritme mes 
rápid en l'augment de lactat i en el Vco2 i a una 
menor velocitat d'increment del V02 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 evidencies electrocardiográfi-
ques d'isquémia miocardial en el seu LA, essent 
aqüestes mes marcades a mesura que s'augmen-
tava el ritme de treball. El pacient no experimenta 
cap dolor en el pit. Ja que el Vco2 continua augmen-
tant marcadament i el ritme d'increment del V02 
minvá, la relació VC02/V02 per sobre del LA fou 
anormalment vertical (Figura 16). Aqüestes anor-
malitats en l'intercanvl de gasos reflecteixen el 
canvi funcional en la capacitat de la circulado per 
transportar O2 després que el treball cardíac fou 
suficientment alt com per causar isquemia mito-
condrial. 

ponente lineal de la gráfica del Vco2 frente al Vo2 
(análisis de ia pendiente del V) se convierte en más 
vertical, como se muestra en la Figura 13. Por 
tanto, para destacar un punto de inflexión claro en 
la relación Vco2-Vo2que represente el inicio de la 
amortiguación del lactato por parte del HCOs", ia 
velocidad de incremento en el ritmo de trabajo 
debería ser suficientemente rápida como para ha
cer que el lactato aumente de manera significativa 
durante una prueba de incremento progresivo del 
ritmo de trabajo. Este es generalmente el caso de 
protocolos'con un incremento cada 1 minuto del 
ritmo de trabajo si el tamaño del aumento es sufi
ciente para hacer que ei individuo alcance su ritmo 
máximo de trabajo en 8-12 minutos.^^ Si el UA del 
sujeto no se ha conseguido a su ritmo máximo de 
trabajo, o si la velocidad de incremento del ritmo 
de trabajo no ha sido suficiente para producir un 
ritmo mesurable de salida del Vco2 a partir de la 
neutralización, el componente superior (neutraliza
ción) de ia pendiente (pendiente>1) no será evi
dente. 

En pacientes con enfermedades cardiacas, no 
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Figura 16. Gráfic de la captació d'02 (V02) com a funció del 
ritme de treball (panel A) i de la sortida de CO2 (Vco2) 
com a funció del V02 (gráfica del pendent del V) 
(panel B) d'un pacient de 64 anys amb un 
escurpament de la respirado a grans altures i el 
segment ST canvia amb la isquemia miocardial en un 
exercici de cicloergómetre de 120 W, pero sense 
dolor. Degut a la resposta plana del V02 (panel A), 
pero a l'augment continu del Vco2 per sobre del 
llindar anaerobio, el component superior del pendent 
de la gráfica de VC02-V02 (panel B) és 
patológicament vertical. El valor de 3.3 per al 
component superior del pendent suggereix un ritme 
excepcionalment alt d'alliberament de lactat durant 
l'exercici. El pendent d'1 s'ha dibuixat en el panel B 
per teñir una visualització de l'increment en la gráfica 
Vco2-Vo2 Que reflectelx l'inici de l'esmortiment de 
l'ácid láctic per part del HCOa". 

Figura 16. Gráfico de la captación d'02 (V02) como función del 
ritmo de trabajo (panel A) y de la salida de COz (Veos) 
como función del V02 (gráfica de la pendiente del V) 
(panel B) de un paciente de 64 años con un 
acortamiento de la respiración a grandes alturas y el 
segmento ST cambia con la isquemia miocardial en 
un ejercicio de cicloergómetre de 120 W, pero sin 
dolor Debido a la respuesta plana del Vo2 (panel A), 
pero al aumento continuo del Vcoz por encima del 
umbral anaeróbico, el componente superior de la 
pendiente de la gráfica de Vco2~Vo2 (panel B) es 
patológicamente vertical. El valor de 3.3 para el 
componente superior de la pendiente sugiere un 
ritmo excepcionalmente alto de liberación de lactato 
durante el ejercicio. La pendiente se ha dibujado en 
el panel B para tener una visualización del 
incremento en la gráficaVco2-Vo2 Que refleja el inicio 
de la amortiguación del ácido láctico por parte del 
CO3-. 
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Efecte del llindar anaeróbic sobre les 
respostes fislológíques a rexerclcl 

Per sobre del ritme de treball del LA succeeixen 
canvis fisiológicament importants. Aquests in-
clouen 1) ácidos! metabólica,^ 2) relació alterada 
entre el Vco2 i el Vo2,̂ '' 3) resposta ventilatória no 
linial a l'increment del ritnne metabóiic,^ 4) altera-
cions en la cinética de captado de l'Oa/® 5) canvis 
en l'espectre de freqüéncies electromiográfiques 
deis músculs en exercici/^ 6) acceleració en el 
recanvi de glucosa/'"'^^ i 7) deteriorament de l'habi-
litat per executartreballs de resistencia.''^ Aqüestes 
respostes marcadament alterades davant del tre
ball per sobre del LA (acidosi láctica) reflecteixen la 
seva importancia fisiológica. Per tant, les ivestiga-
cions sobre mecanismes fisiológics de control que 
invoiucrin el metabolisme, l'intercanvi de gasos, i el 
control de la respirado durant Texerdci haurien de 
teñir en compte el ritme de treball en l'execució 
respecte el LA. 

Conclusions 

El LA o llindar d'acidosi láctica representa una 
separado funcional deis ritmes de treball que po
den sostenir-se en un estat d'equilibri durant perío-
des de temps llargs, d'aquells que son durs o se-
vers i que porten a Tacidosi metabólica, augments 
\7entilatoris enérgics, i fatiga rápida. Per tant, la 
seva determinado correcta ens pot donar informa
do crucial respecte a la idoneVtat del transport d'02 
cap a la musculatura esquelética implicada en l'e-
xercici i pot ésser un índex objectiu deis canvis en 
la tolerancia a l'exerdci produíts per l'entrenament, 
la medicado, o altres intervencions. Creiem que 
l'augment del lactat (i els canvis en respostes fislo
lógíques associades) és un fenomen de llindar i 
que la major part de la literatura recolza l'anaero-
biosi com a mecanismo seu. 

soio 03 po&ible ia reduccion del UA. si:io tambier. el 
segundo componente íineai de la gráfica de ia oeü-
diente dei V puedes ser nsas vertical en comnara-
ciofi con los sujetos noririaies Esto es dehsdo a un 
ritmo nia-i raoido en ei !ncremen:o dei lñcta*o y en 
e- Vr . . y a una p'enor velocidad de aumento de' 
V-. a medida que GI ntmo do tíaba.o aumenta '• EP 
ia Figura 16 se muestran ¡os datos de intercambio 
gaseoso de un paciente aue presentaba eviden
cias eiectrocardiograficas de isquemia m^ocardiai 
en su UA. s'entío estas mas marcadas a medida 
que se aumentaba el ntmo de trana-o El paciente 
no exoenmento ningún doiO' en t-í pecno Debido a 
que el V continuo aumentando marcada'iiente y 
ei ritmo de incremento del V . disminuyo, la rela
ción V / V , por encima de! ÜA fue anormalmente 
vertical (Figura 16) Estas anormahriades en el in
tercambio gaseoso reflejan ei cambio funcional en 
ia capacidad de la circulación para transportar O 
después de aue el trabajo cardiaco fue suficiente
mente aho como pa^a causar isque.mia mitocon-
dr.a! 

Efecto del umbral anaeróbico sobre 
las respuestas fisiológicas al ejercicio 

Poi encima del .nimo de ti abajo del UA ocurren 
cambios fisiológicamente importantes Estos in
cluyen 1) acidosis metabólica.' 2) relación alterada 
entre el V- y ei V , •' 3) reopuesta veníiiatoria no 
iineai al ¡ncremento del ritmo metaboiico,'4) aíiera-
cíones on la cinética de captación dei O,., " 5) cam
bios en el espectro de trecuenciarf elecrromiografi-
cas de los músculos on ejercicio,''" 6) aceie''ac!on 
en el recambio de glucosa."' ''- y 7) detennro en ¡a 
capacidad para ejecutar trat)ajos de resistencia.'•' 
Estas resDuesías, m^arcadamente aiteíadas anie el 
trabajo por encima del UA (aciaosis láctica) refle
jan su importancia fisiológica Pot lo tanro, !as in
vestigaciones sobre mecanismos fisiológicos de 
contr&l que iiivolucren al metabolismo, al intercam
bio gaseoso, y al control cíe la respiración durante 
ei ejercicio debenan tener on cuenia e' iitmo de 
trabajo en la ejecución con tespecio ai UA 

Ck>nclusiones 

El UA o unibral de acidosis láctica reuresenta 
L.¡ia snparac.on íuncional de los nimos ae frioaio 
que pueden sostenerse on un --jstado de cíjuilibno 
üurante largos penooos de tiemuo. de aquellos 
iiup son duros o severos y llevan a la acidosit. 
metapói'ca aumentos ventilatorio'^ enérgicos yfa-
t ga rapiaa Por lo tanto, su correcta detcminacion 
DuedP o.TA'eernos río información crL.cinl rosp^co 
a ia idoneidad del transpone de O l'acia la nvuscu 
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latura esquelética implicada en ei ejercicio y puede 
ser un índice objetivo de ios cambios en la toleran
cia ai ejercicio producidos por el entrenamiento, la 
medicación, u otras intervenciones. Creemos que 
ei incremento dei lactato (y ios cambios asociados 
a respuestas fisiológicas) es un fenómeno de um
bral y que la mayor parte de la literatura apoya a la 
anaerobiosis como su mecanismo. 
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