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INTRODUCCION

RESUMEN

El presente trabajo propone un modelo dindmico para la medicion
de dcido lactico para afletas de alto rendimiento en isquemia, es
decir cuando hay reduccion de flujo sanguineo (fuente de oxigeno).
Se presenta una infroduccién al proceso de regulacion de lactato en
isquemia para describir los pardmetros involucrados en la modelacion
dindmica. Los resultados indican que el modelo dindmico predice en
forma efectiva la cantidad de lactato en las pruebas fisicas aplicadas
a tres atletas. Al comparar los resultados del modelo con mediciones
de muestras de sangre en un analizador electrénico, el modelo dind-
mico obtiene una eficiencia (exactitud) mdxima del 96.46% con un
margen de error de alrededor de entre 3.5% y 11.8%. Estos resultados
mejoran las predicciones presentadas por un modelo ideal bdsico que
obtiene una eficiencia de 90.61%. Las eficiencias son un indicativo
de qué tan cerca estd el modelo con respecto a la medicion de un
analizador electrénico de muestras de sangre.

Palabras clave: Acido ldctico, isquemia, lactato.
ABSTRACT

The following article proposes a dynamic model to measure lactic acid
for high performance athletes in ischaemia, in other words, when there
is a blood flow reduction (source of oxygen). An infroduction to the
lactate regulation in ischaemia is presented to describe the param-
etfers involved in the dynamic modeling. The results indicate that the
dynamic model predicts effectively the amount of lactate in physical
tests performed to three athletes. When comparing the model results
with samples of blood measurements from an electronic analyzer,
the dynamic model obtains an maximum efficiency (accuracy) of
96.46% having an error range between 3.5% to 11.8%. Those results
improve the predictions from an ideal model, where an efficiency of
90.61% is obtained. The efficiencies are indicative of how close the
model can be to measurements performed by an electronic blood
sample analyzer device.

Key words: Lactic acid, ischaemiaq, lactate.

indicador de esfuerzo fisico que puede determinar
la dosificaciéon de carga o intensidad de trabajo.

En el entrenamiento deportivo de atletas de alto Este trabajo incorpora un modelo matemdtico para
rendimiento es de mucho interés el conocer el es-  poder predecir el nivel de dcido Idctico en la san-
tado del dcido lactico al entrenar, pues es el mejor gre gque tiene una persona en todo momento, cen-
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frdndose especialmente en la produccién anaerd-
bica. Se pretende concretar un modelo dindmico
para incorporarlo a un sistema de instrumentacion
electréonica que permita desplegar la informacion,
preferentemente en forma de un reloj de pulsera.
El enfoque es totalimente deportivo centrdndose en
pruebas de atletismo y eventualmente ciclismo. Se
hace una breve descripcion de la bioguimica invo-
lucrada' en la regulacion de lactato en isquemia 'y
luego se procede a desarrollar el modelo. El frabajo
culmina con un modelo dindmico representado
por funciones de fransferencia derivadas usando
la teoria de sistemas lineales.

Se ha demostrado ampliamente que un entre-
namiento en base a muestras de lactato lleva a
los atletas a mejorar notablemente sus rendimien-
tos como lo publica Janssen en su obra Lactate
Pulse-Rate?. Si un entrenador pudiera conocer el
nivel de dcido Iactico de sus atletas a la hora de
hacer ejercicio, podria entrenarlos de manera
mucho mds eficiente vy sus resultados se traducirian
en mejoras de rendimientos fisicos. Un beneficio
adicional es facilitar la identificacién de talentos
para el deporte. Una persona mal entrenada pero
apta para el deporte genera grandes cantidades
de lactato.

Actualmente no existen modelos ni dispositivos
no invasivos de medicion o prediccidn de dcido
Idctico. Los medidores convencionales requieren
que el atleta se detenga en su enfrenamiento para
realizar una medicion de lactato, lo cual requiere
extraer sangre, algo que resulta incémodo y dolo-
roso. El problema es definir una forma de medir o
predecir el nivel de lactato de manera no invasiva
correlacionando diversos pardmetros fisicos para
encontrar la concentracion de dcido ldctico en
la sangre esperando obtener un resultado de por
lo menos 80% de efectividad comparado con los
resultados de los medidores convencionales invasi-
vos. Los meédicos y entrenadores sugieren gue una
medicion no invasiva de utilidad, debe de hacerse
con estos numeros de efectividad. La eficiencia se
define en términos de qué tan cerca estariamos
de una medicién confiable y de utilidad para la
medicina deportiva y para los entrenadores que
dosifican el gjercicio.

El objetivo de este trabajo es encontrar una
forma apropiada de correlacionar diversos pard-
metros fisicos medibles en forma no invasiva para
determinar el dcido Idctico, es decir, sintetizar un
modelo. La contribucién cientifica en el mundo del
deporte propone a los atletas de alto rendimiento
una mejora de su desempeno al poder conocer

el nivel de dcido lactico en su sangre al hacer
ejercicio.

En un estudio bibliografico elaborado por
Lemiszka et al.” muestra las contribuciones mdas
importantes sobre el tema. Esta misma referencia
muestra un estudio del fendmeno de produccion
de lactato al igual que la modelacion estdatica y
dindmica de este comportamiento en atletas de
alto rendimiento. Peter Janssen? aporta fodo el co-
nocimiento en materia del punto de deflexion, de
las pruebas existentes para localizarlo y de todos
los factores externos que pueden influir en la alte-
racion de los niveles de lactato. Zhou et al.? ilustra
la forma de la curva de produccion y acumulacion
de lactato, asi como la forma en que se consume
el glucogeno, recurso principal para la generacion
de lactato en la sangre. El proceso bioguimico se
detalla con las contribuciones de Trudy, McKee
y James R. McKee?. Finalmente el estudio de la
gluconeogeénesis lo describen Vazquez-Contreras®,
Marco? y Domach’. Estas referencias se citan du-
rante el desarrollo del modelo en las siguientes
secciones.

DESCRIPCION DEL PROBLEMA

La metodologia seguida para la modelaciéon di-
ndmica empieza con una descripcion sencilla del
proceso de regulacion de lactato en isquemia
para ilustrar los pardmetros criticos en la prediccion
dindmica del valor de lactato. Se hace referencia
a factores externos que pueden influir en la pre-
diccién final de lactato, particularmente la altitud.
Para los otfros factores el punto de deflexion ha de
ser modificado para compensar el modelo. Final-
mente, se realiza una validacién inicial del modelo
dindmico mostrando resultados experimentales al
comparar las predicciones del modelo propuesto
con el valor producido por un analizador de lactato
electronico de muestras de sangre. El presente de-
sarrollo describe un modelo inicial que se continda
verificando usando métodos estadisticos en grupos
de atletas de alto rendimiento.

En condiciones isquemicas* (reduccion de flujo
sanguineo, fuente de oxigeno) la oxidacion de
NADH mitocondrial decrece, se activa la glucdlisis
y hay producciéon de lactato. En condiciones nor-
males, el NADH es generado por la glucdlisis y la
oxidacioén de lactato es transportada a la mitocon-

#  Sufrimiento celular causado por la disminucion transitoria o perma-
nente del riego sanguineo y consecuente disminucion del aporte de
oxigeno de un tejido bioldgico.
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dria a través de la via «malate-aspartate» y oxidada
por la cadena de transporte del electrén. Con el
flujo sanguineo y la entrega de oxigeno reducido,
el consumo de oxigeno es menor, generando un
NADH/NAD* mitocondrial mds elevado. La isque-
mia también activa la interrupcién del glucdégeno,
acelera la glucdlisis e incrementa la produccion de
lactato, resultando en un NADH citosoidal. El meca-
nismo que controla el NADH/NAD* no es muy claro?,
En la actualidad no existen métodos de medicion
de NADH/NAD v flujo metabdlico en el citosol' y la
mitocondria. Como alternativa se usan modelos
computacionales que representan las respuestas
dindmicas en el citosol y la mitocondrias,

Zhou desarrolla un modelo computacional mul-
timodal del metabolismo de la energia cardiaca
en animales grandes que distingue el tfransporte y
los procesos metabdlicos en la sangre, el citosol
y la mitocondria. El modelo simula condiciones
isguémicas normales. Posteriormente las simulacio-
nes predijeron respuestas dindmicas de especies
guimicas vy flujos en el citosol y la mitocondria
durante la isquemia. El modelo no distingue los
pasos elementales de la cadena de transporte del
electréon ni fosforilizacion oxidante. Las simulaciones
permitieron diferenciar el NADH/NAD* mitocondrial
del citosoidal y el mecanismo de regulacion de
lactato durante la isquemia, del mismo modo
permitieron enfatizar los tiempos de procesos cla-
ve de concentfraciones del metabolismo (NADH,
NAD*, glucégeno, lactato, etc.), y flujos (consumo
de oxigeno, glucdlisis, via «malate-aspartate») de
poca, media y severa isquemiad,

Resultados del modelo de Zzhou. Cuando el flujo
sanguineo miocardial fue reducido de un valor ini-
cialde 1.0mlg'min' a 0.7 mlg'min', 0.4 ml g’
min'y 0.1 mlg'min” (isquemia ligera, moderada y
severa), el consumo de oxigeno miocardial fue re-
ducido 19, 48y 86% respectivamente?, La isquemia
resulté en una reduccién en las concentraciones
de ATP y fosfocreatina mientras que la concen-
fracion de ADP' citosoidal y ADP/ATP mitocondrial
incrementd de su valor preisquémico. Elincremento
en el ADP/ATP citosoidal con isquemia activd la

$  Zhou et al. 2005.

' El citosol es el medio acuoso del citoplasma en el que se encuentran
inmersos los orgdnulos celulares. Representa aproximadamente la
mitad del volumen celular. En el citosol se llevan a cabo las reac-
ciones de lay las de la biosintesis de azlcares, de dcidos grasos, de
aminodcidos y de nucledtidos.

' El adenosin difosfato (ADP) es un nucledtido, es decir, un compuesto
quimico formado por un nucledsido y dos radicales fosfato. En este
caso el nucledsido lo componen una base purica, la adenina, y un
azucar del tipo pentosa que es la ribosa.

interrupcion de glucégeno y activé la glicdlisis. La
razén de la glicdlisis depende de la severidad de
reduccién de flujo, en la simulacion incrementd all
inicio de la isguemia (valor pico de 3 min) y luego
regresd a un estado estable después de 40 min. La
glicdlisis acelerada durante la isquemia resultd en
produccién y acumulacion de lactato. Lo anterior
se resume considerando la Figura 18,

La razén de interrupcion de glucdgeno es la
causante mayor en la produccion de NADH/NAD*
y produccién de lactato en el inicio de la isque-
mia. Sin embargo, en la Figura 2 no se observa el
metabolismo mitocondrial o valores constantes de
produccion de lactato. La capacidad de transferir
NADH del citosol a la mitocondria es clave en la
produccion de lactato, tanto en la fase de isquemia
como en el estado establed,

La aportacion mds importante de este modelo
es que la produccién de lactato durante el periodo
inicial de isquemia no estd determinado directa-
mente por el NADH/NAD* mitocondrial, sino por el
NADH/NAD+* citosdlico. Ademds, la transferencia
de NADH a la mitocondria por la via «malate-
aspartate» es un regulador clave en el NADH/NAD*
citosdlico y produccion de lactato®. En la Figura 2
a la izquierda se muestran valores mitocondriales
de NADH-NAD™*. En (A) NADH-NAD™ mitocondrial, en
(B) NADH-NAD™ citosdlico y en (C) la razén de la via
«malate-aspartate», durante isquemia ligera (0.7
ml g’ min'), moderada (0.4 ml g' min') y severa
(0.1 ml g’ min). A la derecha de la misma Figura
se muestran los efectos de almacenamiento de
glucdégeno en la dindmica del NADH/NAD* citosoli-
ca (A). En (B) se muestra el NADH/NAD* mitocondrial
y en (C) la producciéon de lactato en respuesta de
isqguemia moderada (0.4 ml g' min')®. En cada
una de las graficas mostradas en la Figura 2, cada
linea (una continua y dos punteadas corresponde)

Glicdlisis

LDH
Lactato

Gliceraldehido
3-fosfato

Glucosa
6-fosfato

Piruvato

NAD* NADH NADH NAD*

Citosol NAD* NADH H+ ‘ e

) LDH
NAD* NADH Piruvato 4| actato

Mitocondria JCA NADH NAD*
NAD* NADH NA%H AD*

e

Figura 1. Via de lactato. Esta figura muestra la secuencia
bioguimica en la que la glucosa ingerida es convertida en
lactato °.
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a distintos valores de isquemia: leve, moderada y
severq, respectivamente.

Estas simulaciones demuestran que con una
isquemia moderada hay un decremento expo-
nencial de concentracion de glucégeno, répida
acumulacién de NADH y un cambio de absorcion
a acumulacion de lactato. El comportamiento de
la produccién neta de lactato en respuesta a la
isquemia es similar a la del NADH/NAD* citosdlico,
implicando que la razén de produccion de lactato
estd en gran medida controlada por las razones
de glicdlisis y gluconeogénesis y modulada por el
NADH/NAD+* citosdlico. La curva mostrada en linea
continua de la Figura 3 muestra la dinédmica de la
produccién de lactato en respuesta a isquemia
moderada (0.4 ml g’ min')3,

El resultado del estudio realizado por Zhou im-
plica que durante la isquemia, el NADH/NAD* mi-
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tocondrial y citosoidal tienen un comportamiento
diferente controlado por diversos procesos meta-
bdlicos. Mientras que el NADH/NAD* mitocondrial es
determinado por la cantidad de oxigeno, el NADH/
NAD™* citosoidal es determinado principalmente
por la interrupciéon de glucdgeno vy glucdlisis y en
forma secundaria por el consumo de oxigeno.
Ambos juegan papeles importantes pero diferentes;
mientras que el NADH/NAD* mitocondrial afecta el
piruvato, el NADH/NAD™ citosoidal modula la razén
del metabolismo de lactato?.

ADAPTACION A UN MODELO DINAMICO

El modelo presentado por Zhou et al.® funciona a
partir de variables fisioldégicas bioguimicas (volu-
men, flujo sanguineo, concentracién arterial de
especies y razén de transporte de masa de la

>
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Figura 2. Simulacién de valores mitocondriales y efectos de almacenado de glucdgeno®,
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Figura 3. Curva de lactato.

sangre al citosol). El problema es que para tener un
estimador de nivel de lactato no-invasivo es nece-
sario poder calcular cada una de sus variables en
forma no invasiva. Por ello, se descarta el uso de
las ecuaciones de la referencia® pero no se le resta
importancia a los resultados de sus simulaciones.

Si bien no es posible usar el modelo en si, 1o que
si se puede hacer es retomar y analizar la curva de
lactato que obtiene. Esta curva tiene un comporta-
miento diferente a la que muchos autores expresan
en sus libros argumentando que el lactato tiene un
crecimiento siempre exponencial. Como se puede
ver en la Figura 3, la curva de lactato cambia de
forma con el tiempo. La contribucion de Zhou al
modelo desarrollado en este articulo es aportar la
forma de la curva de lactato para ser comparada
con las formas conocidas. A partir de esta curva
y de un andlisis de una muestra significativa de
curvas de diversos atletas, es posible obtener la
expresion matematica de la curva de lactato y
adaptar las ecuaciones a un modelo dindmico.

Sintesis del modelo dindmico. Las variables
quimicas que mads intervienen en la cantidad de
lactato son principalmente la cantidad de oxigeno,
la demanda de energiay de la cantidad de glucé-
geno. La Figura 4 muestra las variables involucradas
en el modelo dindmico de lactato. La cantidad de
glucogeno, oxigeno (VO,) y energia demandada
son los principales determinantes de la generacion
de lactato.

A continuacién se hace un andlisis a cada una
de estas variables para llegar a tener un conjunto
de ecuaciones para obtener la curva de lactato.

Canfidad de VO,. Una variable determinante que
es necesario considerar es la cantidad de oxigeno
presente en la sangre, pues dependiendo de la
canfidad de este recurso serd la rapidez o pen-
diente con que se genera el lactato. Es importante
distinguir que el oxigeno en la sangre es diferente a
la cantfidad de oxigeno en la atmdsfera, por lo cual
es imprescindible tener una forma y un indicador

Glucédgeno

VO, %PR,,, /100 —P —Plactato

(Oxigeno)

2Max

Energia demandada

Figura 4. Modelo dindmico con definicion de variable de
entrada, oxigeno.

de O, en el torrente sanguineo. Aqui es donde en-
cuentra su definicion el concepto de VO,, que es un
indicador de la cantidad de oxigeno en la sangre.
VO, es una fraccion de VO,,, . De acuerdo a la
literatura del deporte!, VO, comresponde a PR
(pulso maximo). Si VO,
es un porcentaje de VO

Max

es a PR, entonces VO,
v dUE depende de PR.
%PR,, .

Vo, = VOzMaxW (1)

La expresién (1) corresponde a un indicador tedrico
del contenido de oxigeno en la sangre del atleta.
Ademds, el valor de VO estaria definido por la
ecuacién de Fick'®,

VO, = Q(Ca[O,] - Cv[O,]) (2)

2 Max

donde Q es el flujo cardiovascular, Ca[O,] es el
contenido arterial de oxigeno, y Cv[O,] es el con-
tenido de oxigeno venal.

Existen diversas pruebas para conocer el valor de
VO,, . La forma mds apropiada de medir VO,,,
es haciendo una prueba directa, esto es mediante
una prueba de laboratorio que puede ser realizada
en un centro médico. La prueba consiste en correr
a incrementos constantes de velocidad y mante-
ner esa velocidad por un tiempo. Se conecta un
aparato en la boca, el cual calcula la cantidad
VO,,,., Paralo cual se vele del uso de sensores que
miden la cantidad de CO, que es espirada 'y miden
la cantidad de oxigeno presente en el aire. VO,,,
es alcanzado cuando el consumo de oxigeno
permanece en estado constante!’,

Otras formas de realizar la mediciéon son indi-
rectas, se hace mencién de algunas. La prueba
de Rockport Fitness Walking Test (RFWT) consiste en
caminar una milla y al final tomarse el pulso. Para
determinar el VO,,, . se puede usar la siguiente
ecuacion’®, la cual se basa en un estudio desarro-
llado para un grupo de atletas:

Vo,,,. [ml/kg/min]=132.853-0.0769 + Peso-0.3877« Edad
+6.3150 - Sexo-3.2649 - Tiempo -0.1565 « Pulso
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Las consideraciones de la férmula son: Peso
en libras, edad en anos, sexo (masculino = 1,
femenino = 0), tiempo (expresado en minutos)
y el pulso es de (latidos/minuto tomado al final
de la competencia)'®. Esta ecuacioén se puede
sustituir por un estimador mds apegado a un
grupo especifico de atletas y dependiendo del
deporte analizado.

Otra prueba es la del Dr. Kenneth H. Cooper
llevada a cabo en la Fuerza Aérea de los Estados
Unidos al final de los 60. Uno de los resultados que
obtuvieron de sus pruebas es que la estimacion de

VO, ., (€n mi/min/kg) es'":
d,,— 505
vo,,, =—-2—— (3)
2 Max 45

donde d,, es distancia (en metros) recorrida, co-
rendo, en 12 min'', Existen también otros métodos
para calcular este indicador. Algunos de ellos son
directamente de pruebas como la de Kinderman
o Conconi. Para la prueba de Conconi:

VO _ PRMnx : 16'55+(PR17[km/hr] '36-07)_(PR12[km/hr]

e (PR17[A'm/hrJ _PRIZ[km h/-J)
(4)

-52.62)

Donde PR, .Y PR,,,. . sonlos pulsos medidos
cuando el atleta alcanza velocidades de 17 km/h
y 12 km/h, respectivamente.,

VO, a partir de la dilatacion del pecho. Cuando
una persona respira, su pecho o seccién abdominal
se dilata por la inhalacién de aire. Este hecho es
de gran utilidad para deducir el valor de VO, pues
se puede usar una banda en el pecho o abdomen
que dé el valor a partir de la dilatacién presentada.
El pulso se puede medir usando una banda, que

/—V

exhalar CO,

Inhalacion de
aire rico en
oxigeno
aire bajo en oxigeno

pasa a los pulmones sangre rica en
oxigeno de los
pulmones al cuerpo

v

Sangre enriquecida
con CO,y
disminuida en O,

regresa al corazén ejercicio muscular
f usa oxigeno
7 S—— CO;?@« OZ
[ ¥
6’ ATP

Figura 5. Rutas de transporte de oxigeno''.

al hacerle una modificacion pudiera mandar una
senal de dilatacion.

Contenido de oxigeno en la sangre. El haber in-
halado mucho oxigeno no necesariamente quiere
decir que toda esa cantidad de O, serd absorbida
por el organismo. La Figura 5 resume el ciclo de
la respiracion.,

El contenido de oxigeno en la sangre varia
dependiendo de la habilidad del cuerpo de una
persona en asimilar ese oxigeno. Por lo tanto, la
cantidad de oxigeno que se usa en la glucolisis es
s6lo un porcentaje de VO, ., respirado que varia
de persona a persona. Entonces para calcular
la cantidad de oxigeno que llega a la sangre se
debe de usar un factor de oxigenacion, Hp, y un
factor externo de altitud, A, que se describe mds
adelante. Esto es:

Oxigeno en la sangre =VO, H , A (5)

La ecuacion (5) propone un modelo sencillo’ don-
de se agregan los factores Hp y A, que ilustran las
diferentes capacidades de los atletas para lograr
un aprovechamiento al mdximo de la cantidad de
oxigeno disponible.

El modelo dindmico aparece ahora en la
Figura 6.

Factores externos, el factor de alfitud A. Existe un
factor muy importante que es la altitud, A, el cual
debe ser incorporado al modelo, pues influye de
rmanera significativa en la cantidad de oxigeno que
llega a la sangre. Los demds factores se asumen
que estdn incorporados al reflejar su comporta-
miento en el pulso.

Todo deportista sabe que en un cambio de
altitud existe una baja en el rendimiento poste-
rior a las 2 horas de llegada, pero después de
alrededor de 3 dias el cuerpo vuelve a su estado
habitual. La altura es un factor de mucho peso.
Como cifras de muestra, entre 1903 y 1912, sdélo
42 montaneros intentaron alcanzar la cima de
6,218 metros, del monte McKinley, en Alaska, y
ninguno lo consiguid; de 1988 a 1990 hubo 2,923
conatos, y 1,659 éxitos'?,

Glucégeno

VOHoA ———P —— P lactato

(Oxigeno en

la sangre) T

Energia demandada

Figura 6. Modelo dindmico que incluye el factor de oxige-
nacion H, y el factor de altitud A.
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El desafio de la altura en la actividad fisica es
causado por la presidn parcial disminuida del
oxigeno ambiental, y no por la presién barométri-
ca tfotal reducida. Esta reduccion de la PO, vy la
acompanante hipoxia arterial es la que precipita los
ajustes fisioldgicos inmediatos, ademds del proceso
a largo plazo de la aclimatacion’,

El modelo presentado hasta ahora, Figura 6 y
haciendo A = 1, funciona con una altitud a nivel
del mar, ya que no se han considerado variaciones
atmosféricas en la concentracion de este recurso.
A serd el factor de compensacion por la altura y
toma valores de entre Oy 1 donde 1 es el 100%
corresponde a una altura del nivel del mar. Una
correlacién del factor A en términos de altitud, h,
se desarrollé en [1] y se describe con la siguiente
ecuacion:

A=-89.04x10"h +1 (6)

donde A es el factor de altura del modeloy h es la
altitud a la que se encuentra el atleta. Debido a la
variable A el dispositivo electréonico deberd tener
un altimetro integrado.

Consumo de glucdgeno. El glucdgeno es la
variable que determina la canfidad de lactato
que se produce debido a que es el recurso del
cual empieza todo el proceso de glucdlisis. Hasta
ahora el modelo propuesto describe la ecuacion
de salida sin considerar el consumo de glucdégeno.
Sin embargo extendemos el modelo para analizar
esta variable.

De acuerdo al experimento de Zhou?, el con-
sumo de glucdgeno se aproxima a una curva
exponencial decreciente como la ilustrada en la
Figura 7(q). Esta curva coincide con la propuesta
por Domach’,

De las grdficas de Zouh y Domach se sugiere
una funcién de tiempo elevado a un exponente
negativo como t 2 como lailustrada en el recuadro
de la Figura 7(b) y aplicada en la concentraciéon
de glucdgeno (Figura 7(c)). El exponente de esta
curva determina la inclinacion o pendiente de la
misma, o en los términos del modelo determina la
rapidez de consumo de glucdgeno. Esta variable
estd definida por la velocidad del atleta, pues a
mayor demanda de energia mayor consumo de
glucégeno.

De acuerdo a Janssen B.F.8, la concentraciéon
maxima de glucégeno en el mUlsculo es de 4 g
por cada 100 g de musculo. Cabe mencionar
gue Janssen argumenta que después de un ar-
duo ejercicio se reconoce la disminucidén en la

-=---0.1mlg'min’

—— 0.4 mlg'min?!
Sl T 0.7 ml g’ min!
~~ 2 _Experimental data
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9 Concentracion de glucdgeno

Figura 7. Agotamiento de glucdgeno en glucdlisis.

concentracién de glucégeno pero aclara que
3 dias con una dieta rica en carbohidratos se
puede incrementar el valor a 3 o 4 g por cada
100 g. Con esta informacién se inicializa la curva
en 4 g. Notese que éste es un valor diferente al
identificado en Zhou. Sin embargo, es posible
convertir de una escala a otra sin perder la di-
ndmica del proceso.

Como la funcién t 2 no tiene un valor en cero,
se procede a hacer un corrimiento en tiempo para
que empiece en cero. Se propone un retardo de
2 para gjustar la respuesta a la curva del modelo
presentado por Zhou®. De esta forma, la funcion en
términos de nuestras variables queda:

(7)

t+ ZJ_”F
2

g(n)= 4[—

donde 4 g es el valor inicial de la funcién (gluco-
geno)’ (4 g por cada 100 g de musculo), v es la
velocidad en m/s y F es un factor de ajuste de la
funcién. Se prueba para valores de velocidad de 4
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m/s sabiendo que a mayor velocidad, la cantidad
de glucégeno se consume mds rdpidamente (por
el momento se supone un valor de ajuste F de 10
en la Figura 7). Por lo pronto es necesario obtener
el valor exacto de F regresando a la grdfica de
concentracion. La forma de hallar F es asignando
una velocidad para la Unica curva vdlida en [3]
y usarla en la féormula para luego obtener valores
de F y encontrar la forma de la curva de [3] para
esa velocidad.

De las curvas de glucégeno observadas, en el
modelo de lactato de Zhou, la de menor nivel llega
a 12 uMol/g 3. De acuerdo a la literatura del depor-
te éste es un valor de lactato muy alto observado
solamente en condiciones anaerdbicas severas. Sin
embargo, el tiempo propuesto en esta referencia
no es tolerable para un deportista. De acuerdo a
la referencia[7], un acido de niveles de 6 uMol/g
a 8 uMol/g es posible que sea tolerado de 2 a 5
minutos. Sin embargo, hay atletas que si pueden
llegar a niveles superiores de hasta 20 uMol/g por
un periodo corto, y algunos pueden folerar niveles
de 12 uMol/g en forma prolongada.

Si se prueban diferentes valores de F para una
velocidad, es posible notar que un valor de 20
resultfa congruente con los valores que uno espera
observar. Cabe mencionar gue el valor de F es par-
ticular para cada atleta, aunque este valor es una
buena aproximacion para ser usado como referen-
cia. Posteriormente esta funciéon de glucégeno serd
usada para determinar la funcion de fransferencia
del musculo, para lo cual es necesario evaluar su
tfransformada de Laplace. Con el corrimiento en
tiempo realizado, la transformada se dificulta.

Para F = 20 y una velocidad de 4 m/seg, la
Figura 8 muestra la grdfica del consumo tipico de
glucégeno con respecto al tiempo.

Hasta ahora el andlisis de la funcion de glucé-
geno se ha limitado a corredores. Para ciclistas el
exponente queda determinado por la cadencia
(frecuencia de pedaleo), C . y el paso, Gear, va-
riables que corresponden a la demanda de energia

2

Concentraciéon de glucdégeno

T T T T T T T T T T T T T T
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110120130 140
Tiempo (min)

Figura 8. Grdfica de un consumo fipico de glucégeno.

en las piernas de un ciclista. La ecuacién queda
de la siguiente forma:

t+2 —E—S Gear ! F,
G:A{Tj 8)

donde C, es el delta de cadencia medido en
vueltas por minuto (v/min), Gear es la fuerza de
pedaleo que el ciclista ha seleccionadoy F_es el
factor de gjuste (factor de cadencia). La variable
Gear serd una constante que depende de la ve-
locidad manual que el ciclista ha seleccionado,
por lo cual en la implementacion del modelo
Unicamente se debe integrar un interruptor o po-
tencidmetro en el seleccionador de velocidades
de la bicicleta.

Forma esperada de la curva de lactaro. A partir
del estudio de Zhou?® se sabe que la curva de lac-
tato debe tener la forma ilustrada por la Figura 9.
Varios autores concuerdan que el crecimiento en
la concentracion de lactato es exponencial. Sin
embargo esta suposicion estd sujeta solamente
a un incremento gradual de demanda de ener-
gia. Este pensamiento coincide con A, la primera
parte de la grafica de la Figura 9(b). Sin embargo,
para esfuerzos extremos los resultados coinciden
mds con la parte B y manteniendo una velocidad
constante se ve que se comporta como C. Estas

w
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a. Concentracién de lactato en modelo de Zhou.
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b. Particién de modelo de Zhou.

Figura 9. Concentraciéon de lactato resultado del experi-
mento de Zhou® y su particién: A-incremento constante,
B-tolerancia y C-Resistencia.



Leminszka MA y cols. Modelacién dindmica de lactato en isquemia para atletas de alto rendimiento 65

-=-=-0.1mlg'min'

— 0.4 ml g’ min'
.~ T 0.7mlg' min?
">~ ®*_ Datos experimentales

20

Concentracion de
glucodgeno (umol g')

10 - —
0 T T T T T T T
0 5 10 15 20 25 30 35 60 65
Tiempo (min)
Glucégeno
/yDemondo
Smgengl — Lactato
isponible s

Metabolizacion
(Gluconeogénesis)

I

Concentracion de
lactato (umol g
5 o

o
!

o

0 5 10 15 20 25 30 35
Tiempo (min)

Figura 10. Modelo dindmico con proceso de glucodgeno.

observaciones coinciden en forma con el modelo
simulado de Zhou?.

Zhou® demuestra que la concentracion de
lactato tiene un comportamiento muy parecido
al NADH/NAD* citosoidal. Aunque él propone
un modelo bioquimico donde a partir de sus
ecuaciones simula la glucdlisis y grafica el NADH/
NAD* citosoidal, es posible reproducir su curva
usando funciones conocidas que se aproximen
a la forma encontrada siguiendo la légica del
modelo fisiologico propuesto. En su equivalencia
con un modelo ideal, la grdfica de Zhou es el
resultado del consumo de glucégeno dada una
limitacién de oxigeno (producida por isquemia),
y el proceso de gluconeogénesis. Enfonces el
modelo dindmico podria representarse ahora
como la Figura 10.

Considerando ahora el efecto de gluconeogeé-
nesis y los procesos biogquimicos que intervienen
en la amortizacion o metabolizacion del lactato,
hay que agregar estos procesos de modo que la
curva de la nueva ecuacién sea muy parecida a
la del modelo de Zhou.

N W
o O
L L

20+

(umol g
o ©
L L

Concentracion de lactato
[e]
o
|

o

0 5 10 15 20 60 6

25 30 35
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Figura 11. Curvas de Zhou para diferentes condiciones de
isquemia®,

Escalamiento de curvas de lactato. Es impor-
tante notar que en la grdfica de Zhou aparece la
concentraciéon en uMol/g en funcion del tiempo
sometido a tres condiciones de isquemia. La lite-
ratura del deporte propone niveles de lactato en
mMol/l, por lo cual como primer paso una conver-
sidn de unidades es adecuada. Para ello se usa el
siguiente factor de conversion': 1 uMol/g = 1.0601
mMol/l. Con este valor se conoce |la equivalencia
de esta grafica con el valor normalmente expre-
sado en mMol/l. La equivalencia es casi de uno a
uno (Figura 11).

Como ya se hizo menciéon, en la teoria del
deporte no es comun observar niveles de lactato
superiores a 20 mMol/l (de hecho 12 mMol/l ya es
un valor muy alto), por lo tanto, de las fres condi-
ciones de isquemia mostradas en la Figura 11, se
andliza la de (C). A continuacion se propone un
modelo cuya respuesta serd de segundo orden
que reproduce la dindmica del comportamiento
de la concentracién de lactato para diferentes
condiciones de isquemia.

ECUACION DEL PROCESO DE LACTATO

Analizaremos ahora la funcién de transferencia
del proceso de lactato a partir de la curva pre-
sentada en [3].

Ecuacién de salida. En la teoria de control cldsi-
co el identificar la funcidn de transferencia supone
dividir la salida entre la entrada estando en el do-
minio de la frecuencia. Se eligid un modelo lineal
para modelar la curva de lactato como un primer
infento en el desarrollo de modelos mds sofisticados
gue emplean técnicas de redes neurales y l6gica
difusa, entre otros. En este modelo la salida es el
lactato (cuya inclinacion de la curva estd en fun-
cién de )y la entrada es la funcidn de glucdgeno.
Este comportamiento puede representarse como
la curva de la respuesta a una enfrada escaldn
de una funcién de segundo orden que tiene la
siguiente forma:
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2

1
- =L
s +2w,s+w, S ©)

(O]

donde ¢ (factor de amortiguamiento) determina
la inclinacion y el pico maximo de la curva, y
Y o, s& miden en [rad/min] y son la frecuencia de
oscilaciéon amortiguada vy la frecuencia natural,
respectivamente y definen el tiempo de estabili-
zacién. Para su equivalente en tiempo se obtiene
su tfransformada inversa de Laplace. El polo en el
origen proviene de la fransformada de Laplace de
una entrada escaldn. La respuesta impulsional es

(sin el término agregado, 1/s):
etwt JI-¢* ]
4

t)=1- :
1-¢°

(10)

sin[w,,t +tan™'

Donde:
o,=0,/1-¢7

A continuacién se analiza la gréfica del modelo de
Zhou para obtener w, 0,y ¢ usando los métodos
grdficos de la teoria de sistemas lineales.
Obtencién de pardmetros de la ecuacion. Se
desea obtener el méximo porcentaje de sobretiro
0 sobreimpluso M - el tiempo de estabilizacion f, el
tiempo de retraso 1, el tiempo pico TD y el tiempo
derizo f,. Los valores de la grdfica de Zhou son: M,
= 136.6% , 1t = 2.5 min, y TD = 8.21 min. Para la
obtencioén de . se idealiza trazando una linea recta
en el intervalo perdido. Obteniendo la pendiente de
la recta es posible saber en qué momento la curva
llega a un valor 5% antes de estabilizarse. Haciendo
este procedimiento’ se obtiene t, = 36.04 min.
Obtencion del factor de amortiguamiento . En
teoria de control la pendiente de la curva de tercer

(1)

orden la determina el factor de amortiguamiento ¢.
En la grdfica de Zhou esto depende del grado de is-
qguemia aplicado. Se estima el valor de ¢ a partir de
condiciones cercanas a la curva (C) de Zhou pues
las otras dos no son casos reales. El valor de ¢ es el
valor de CO, presente en el musculo para sintetizar
el piruvato. A menor oxigeno menor el valor de ¢.
Asi pues, ¢ estd determinado por VO, Ho A donde
VO, es el volumen mdximo de oxigeno respirado por
la fraccién de la tasa de latidos mdxima que hay
presente en el momento, asi como por la demanda
de energia (Figuras 6 y 8). En este punto se hace
uso de un modelo ideal presentado en[1] donde
la cantidad de lactato generado correspondia a
la diferencia entre las curvas de pulso y velocidad.
La Figura 12 ilustra este proceso de obtencion del
factor de amortiguamiento. Nétese que VO,,,
%PR,,., determina £ cuando no hay diferencia de
linealidad entre velocidad v y pulso PR.

Enla Figura 12, Avn - Apn es la diferencia aritmé-
fica normalizada de los incrementos de las curvas y
¢ es el factor de ajuste de esta diferencia (se puede
usar igual que B). Cuando se pierde linealidad en
esta diferencia es cuando el blogue arroja algun
resultado. Para saber si se cumple con linealidad o
no, se deben tomar en cuenta muestras anteriores.
Si el incremento de la diferencia de la muestra
presente con respecto a la muestra anterior no
sigue un incremento lineal, entonces el valor de
¢ se empieza a disparar correspondiendo a una
diferencia entre la cantidad de oxigeno presente y
la cantidad de oxigeno requerida por la demanda
de energia.

Procedimiento para determinar ¢:

1. Obtener las primeras n muestras para velocidad
Y pulso.

PR Velocidad

200 VO, Ho A %PR /100
o
‘g 190 pulso ¢ + t=0,
€ 180 V=" Estimacién a par-
8 tir de diferencia de F, ’
2 170 curvas
o

160 PR Av, - Ap,

150

0

Figura 12. Estimacién de ¢ a partir de PR vs v y modelo de obtencion de £ usando [VO

0141618 2011 24 2628 30

km/h

%PR,,. /100] = VO,

2Max
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2. Obtener la pendiente de las primeras muestras.
La pendiente no debe cambiar al principio.
Obtener la pendiente de cada muestra (para
cada incremento) usando la muestra anterior.

3. Para cada pendiente que se obtiene es nece-
sario normalizarla.

4. Se comparan las pendientes de velocidad y pul-
s0. Halbrd una muestra de pulso cuya pendiente
m habrd disminuido. La comparacién se hace
con la siguiente resta.

Mo = Myuioeiaad = Diferencia de pendientes

Una forma mds sencilla es normalizar la velocidad y
el pulso (PR) al punto de deflexién y obtener la dife-
rencia en el fiempo o punto que se quiere analizar.

v, — p, = Diferencia (12)

donde v,y p, eslavelocidad y el pulso normaliza-
dos al punto de deflexiéon respectivamente.,

5. Estimacién de ¢ con el modelo de la Figura 15.
C =0, -H, - A-%PR/100 — Diferencia - §) F,

:(V02 -Hp ~A—Diferencia ¢)F‘z []3]

¢ es un factor de ajuste de la diferencia de curvas,
Fz es el factor de ajuste de . Después de haber
experimentado los valores éptimos fueron de entre
1y 80 para ¢ y de 0.01 a .002 para Fz, depen-
diendo del atleta. Para tener valores realizables, ¢
debe estar enfre 0.2 y 2 en casos muy extremos,
normalmente no debe ser menor a 0.2,

VO,,..-PR—>02<¢ <09

Y VO, - PRt = 0.2

max

El valor de ¢ determina los coeficientes o y w , del
modelo dindmico. Por ejemplo, cuando el valor de
¢ es de 0.3, entonces tenemos:

_ 3 _ 3
€ -2162.6 0.3-2162.6

g, =0.0046 parg

calcular en segundos, o bien 0.28 para minutos.

o J1-C?=0.28V1-03> =027 para

rad/min, o bien 0.004388 para rad/seq.

0, =

Funcién de transferencia para proceso de lacta-
fo. La funcién de fransferencia para modelar el
proceso de geperocic’m de lactato se obfiene a
continuacion. Esta es:

L(s)
G 1@ (14)

donde Gfs) es la funcién de glucégeno y L(s) es la
funcién de salida o de lactato, ambas en el domi-
nio de la frecuencia.

Resumen del modelo dindmico. A continuacion
se muestra el conjunto de ecuaciones que forman
el modelo dindmico.

Ecuacién principal
Lactato=1(t)=T"' (L(s))= E-D-Cie* - (C, cosC£+8.32x107 sinCyt)
(15)

Para el ajuste del valor final se incorpora Ey D

Ecuaciones intermedias
L'(L(s)=1-Ce™™ -(C, cosCst +8.32x1 07 sinCyt)
L(S) = ® 1 (16)

s2+2ans+w3 s

C, C,, C;resultan de la transformada inversa de
Laplace.

Pardmetros

€ = (VO - Hp - A-%PR/100 — Diferencia -¢) - F,,
ecuacion (13)

¢ = 1 (pero de acuerdo a los experimentos

puede ser un poco mayor, dependiendo del valor
que se le asigne a F))

F,= de 0.01 a 0.002 (de acuerdo a los experi-
mentos realizados)

v, — p, = Diferencia, ecuacion (12)
Evaluacion del oxigeno en el atleta

Vo _ PRmax -16.55+ (PR”[km/hrJ

2 Max ( P R] ,

-36.07) — (PR
— PR,

-52.62)

12 [k /]

[km /hr] [km: hr] )

para la prueba de Conconi ecuacion (4)

obien.v0,,, = % para la prueba de Cooper

. s _ 3
ecuacion (3), ©, = g6 H, = 1 (de acuerdo a los
. . —_3
experimentos realizados), ®» = Z360s si hacemos

el cdlculo en segundos, si hacemos el cdliculo en
minutos, », =o 3f-¢ ecuacion (11),

e. Ponderaciéon de la constante E
Para el valor final £ se puede también hacer una
ponderacion a fin de amortiguar los descensos de

los niveles.

Para obtener el resultado ponderado usar:
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E=05E,,. +0.5[%~36.04 + lu)Diferencia Ay, (17)

e}

E:El-36.04+lu y D=E-1, (18y19)

A, 8€ ajusta de la diferencia de curvas de veloci-
dady pulso, el cual se ha encontrado experimen-

talmente que es igual a 0.07".
Ejemplos del modelo dindmico

Ejemplo 1 — Caso de un atleta tipico. A continua-
cién se presenta un ejemplo para una cantidad
particular de oxigenacion que define a ¢ dada su
velocidad constante de 4 m/seg. Los datos son
incorporados en las formulas de o, y o para ob-
tener estos valores.

i. Frecuencias natural y amortiguada.
Si¢ = 0.9 y la velocidad del atleta es de 4 m/s,
enfonces:

®, = a5 = 1.54x 107 rad / seg = 925 x107 rad / min
y 0, =0,31-C =2.92x107 =2.92x10* rad/min

ii. Enfrada: funcion de glucégeno.

Para el consumo de glucdgeno se retoma el mo-
delo g(1) y se sustituyen los valores de velocidad y F
para obtener la funciéon de glucégeno en términos
de la frecuencia compleja s. Suponer velocidad =
4m/syF = 20.1.

_ —4/20.1 __ _4 T f '
g(t) - 4(t) 0199 ransformada

['(g(t) =222y finalmente: G(s) = &

50,801

Donde el operador I' representa la fransformaciéon
del dominio t al dominio de Laplace.

jii. Salida, funcion de lactato.

La salida corresponde a la forma conocida de se-
gundo orden andlizada anteriormente en respuesta
a una entrada escaldn. Al tener una entrada es-
calén y sacar la funcion de lactato, se llega a una
funcién de tercer orden debido a que se tiene que
multiplicar por la funcién escaldn. Asi,

L(s) = S(s)E(s)

Donde S(s) es la salida de segundo orden y E(s) es
una entfrada escaldn cuya transformada es

e()y=u(t)—>» E(s) :é

De esta manera la funcion de funcion de lactato,
ecuacion (9), queda:

2
Dy 1

Lsy= (2420w, 5+02) S

se sustituyen los valores de w_ y w  en la funcién de
tercer orden y la funcién representard la forma que
fiene la curva de salida. Para este caso siempre se
estd calculando el tiempo de estabilizacion ts para
36.04 minutos, pues ése fue el resultado del andlisis
grafico realizado para la curva de lactato en la
referencia [3]. Notese los tres polos de la ecuacion.
Sustituyendo los pardmetros, la funcion de lactato
gueda como sigue:

o2 1 8.55x10 1
L(S): n 3 ? =

s24200 s+02 S (s2+0.1665+8.55x1073) 8

n

Para conocer el progreso de la curva de esta fun-
cion transformamos la expresion al dominio del
tiempo haciendo una transformada inversa de
Laplace de L(s). La curva aparece en la Figura 13.

1(t) =T (L(s))
=1.0-24.80e """ - (4.03x107* c0s4.03x107° ¢ +8.32x107 sin 4.03x10 *¢)

iv. Funcion de transferencia, H(s).

De la funcién de glucoégeno (entrada) y la funcion
de salida (lactato) en el dominio de la frecuencia
obtenemos la funcién de transferencia del orga-
nismo. Esta funcion se entiende como la respuesta
que tendria el glucogeno al ser procesado por la
ruta glucolitica en funcién de las condiciones de
oxigenacion, velocidad y todos los factores del
modelo. Asi, se procede a obtener esta funcion
haciendo una division en frecuencia.

Ejemplo 2 — Caso extremo. Para hacer notar
el cambio en las curvas debido a condiciones
reducidas de oxigeno, se ejemplifica exagerando
el valor de ¢ presentando un caso extremo (grado
alfo de isquemia). Se realizan los mismos cdlculos
del ejemplo anterior. Primero se obtienen los valores
de o,y o, dadas las condiciones de velocidad y
oxigenacion.

mMol/l
1.09

0 10 20 30 40 50
Tiempo (min)

Figura 13. Respuesta dindmica, lactato en el ejemplo 1.
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i. Frecuencias natural y amortiguada
Si¢ =03 (no real), @ =5 =0-277y
0,=0i1-¢ =023

ii. Enfrada. funcion de glucégeno

Nuevamente se sustituye n los valores de velocidad
y F para la funcién de glucdgeno. Es necesario re-
cordar que esta funcién describe el consumo del
«combustible» usado en la glucdlisis. Se hace un
cambio del valor de F para este ejemplo a 8.1. La
velocidad es de 5 m/seg.

g =4+ " =40+,
_ -5/8.1 _
g =40 " =4,
analizar la expresion).

(se elimina el retardo para

9.2846 9.28
N'g®)=G6B)==55=—r
Transformada: (8 =6()= 5= o

iii Salida, funcién de lactato

De nuevo se sustituyen los valores de o, y w en la
funcién de tercer orden explicada anteriormente.,
Como se menciond anteriormente esta funcion
representa la forma que habrd de tener la curva
de salida y es bien conocida en teoria de control.
El valor de z determina el sobreimpulso o pico que
tendrd la curva al llegar a su mdximo valor. Para
este caso es mds pronunciado el pico debido a la
reducciéon de este valor. De igual forma para este

(a) Normalizada

0.0 T T T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 Q@
Tiempo (min)

(b) Con ajuste del valor final, modelo Zhou
mMol/l

1.0

0.8
9 4
£0.67
8 4
—=0.44

0.2

O-O T T T T T T T 1

0 10 20 30 0
Tiempo (min)

Figura 14. Respuesta dindmica, lactato en el ejempilo 2.

ejemplo los valores de w, y w, definen la frecuen-
cia natural y la frecuencia de oscilacion; ambos
definen el tiempo de estabilizacion. Para este caso
siempre se sigue calculando para 36.04 minutos.

mz

L(s)= 2 1_ 7.7x1072
s24200 sto2 S (s2+0.1665+7.7x107)s

Para ver la forma de la curva de lactato es nece-
sario fransformar del dominio de la frecuencia al
del tiempo como se procedié en el ejemplo 1.
La Figura 14(a) muestra la respuesta dindmica de
lactato en forma normalizada.

T(L(s)) =1-3.78¢ 1" (0.26c0s0.26¢ +8.32x10 % sin 0.26¢)
iv. Funcién de transferencia, H(s).

Nuevamente se obtiene la funcidn de transferencia
del cociente L(s)/G(s):

O L(s) _ 8.29x107°
H(s)= G(s) ~ (s2+0.1665+0.077)s%0

v. Ajuste del valor final

Dos términos son agregados a la ecuaciéon en tiem-
po para fijar en nivel inicial en el valor del umbral
(muchas veces 4 mMol/l) y para ajustar el valor final
de estabilizacién. El primer término se cambia por el
término de E que es el valor final de estabilizaciéon
y es funcién de ¢. En la grdfica de la referencia’® se
observa que el valor final de estabilizacién no es el
mismo para cada curva. La constante D se refiere
al valor inicial del umbral y es la diferencia de E al
valor de lactato en el umbral. Asi, en el ejemplo
anterior se tiene:

T (L(s)=E—-D (3.78¢™"" (0.26cos 0.26¢+ 8.32x107sin 0.26¢))
Si ¢ el valor de lactato en el umbral /, es 4 mMol/I:

E =-10.33¢ +13.33=10.23

D=E-1,=1023-4=623
1(£)=10.23-6.23 (3.78¢ "' (0.26c0s0.267 +8.32x10 sin 0.267))

La figura 14(b) muestra la forma aqjustada que es
muy parecida a la del modelo de Zhou?,

DISCUSION Y VALIDACION CON ATLETAS

A continuacion se mostrardn una serie de experi-
mentos realizados a 3 atletas con la finalidad de
validar el modelo mediante la comparacién de
los resultados con las mediciones que presenta
un analizador convencional electronico de lactato
con muestras de sangre (Accutfred®)! ¥4, Se hicie-
ron diversas pruebas para obtener los datos que
requieren los modelos. En el primer dia se llevaron a
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cabo las pruebas de Conconi en un ambiente con-
frolado usando una caminadora a 25°C, humedad
relativa de 34% y una altitud de 800 m sobre el nivel
del mar. Las demds pruebas se realizaron en pista
con las mismas caracteristicas. Para el segundo
dialas caracteristicas eran de 22°C, una humedad
relativa del 40% y a la misma altitud. Cada tabla
ilustra el lactato medido (primera columna) vy la
prediccién del modelo (antependltima columna)
gue se obtiene usando los pardmetros dindmicos
(&, wn, wd, Gluc(g), etc.). Con estas estimaciones
se obtienen las ultimas dos columnas porcentuales,
el errory la eficiencia. Finalmente se promedian los
valores de error y eficiencia obtenidos y el resultado
se muestra en el Ultimo renglén. Otras pruebas se
realizaron para validar otros modelos no presenta-
dos en este articulo’.

Atleta No. 1. La primera prueba que se realiza
es la de Conconi, con la informacién obtenida
se extraen los datos para alimentar el modelo y
comparar los resultados. El atleta No. 1 fiene una
edad de 19 anos y un peso de 45 kg. Datos: PRmax
=192,V0O,,,, (de la prueba de Conconi) = 58.41,
Ho =1, A =1, Fz = 0.015 (factor de ajuste de g),
¢ = 70 (factor ajuste de la diferencia de curvas

de velocidad y pulso), Fe = 0.065y A, = 0.07. El
Cuadro 1 muestra los resultados del modelo dind-
mico para el atleta No. 1.

Atfleta No. 2. Tiene una edad de 20 anos y un
peso de 65 Kg. Datos: PRmax = 192, VO, (de la
prueba de Conconi) = 5841, Hp =1, A=1,Fz =
0.012 (factor de ajuste de & ), ¢ = 1 (factor ajuste
de la diferencia de curvas de velocidad y pulso),
Fe = 0.065, Adif = 0.07. El Cuadro 2 muestra los re-
sultados del modelo dindmico para el atleta No. 2.

Atleta No. 3. Al igual gue los otros atletas, Ia
primera prueba que se redliza es la de Conco-
ni, con la informacién obtenida se extraen los
datos para alimentar el modelo y comparar los
resultados. El atleta No. 3 tiene una edad de 19
anos y un peso de 56 kg. Datos: PR__ = 193,
VO, (de la prueba de Conconi) = 59.24, Hp
=1,A=1,Fz =0.0151 (factor de ajuste de ¢ ),
¢ = 1 (factor gjuste de la diferencia de curvas
de velocidad y pulso), Fe = 0.065, Adif = 0.07.
El Cuadro 3 muestra los resultados del modelo
dindmico para el atleta No. 3.

Resumen de resultados y discusion. EI Cuadro
4 compara la eficiencia del modelo dindmi-
co usando los errores porcentuales y eficiencia

Cuadro 1. Resultados del proceso de identificacion de pardmetros utilizando el modelo dindmico, atleta No. 1.

Lactato DiferenciaPr-max-

medido de curvas Prediccion Error Eficiencia
mMol/l  Conconi % s Wn Wd Gluc (Q) Ae E D modelo % %
2.6
0.03 0.83 0.70 0.12 0.54 4,00 0.00 4.90 1.20 3.90
0.04 0.84 0.70 0.12 0.01 4.00 0.07 4.46 0.76 8.99
3.7 0.00 0.82 0.72 0.12 0.01 4.00 0.07 413 0.43 3.70 0.00 100.00
0.07 0.85 0.68 0.12 0.01 4.00 0.07 4.17 0.47 4,15
0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 3.59 0.07 4.15 0.45 4.14
0.04 0.84 0.69 0.12 0.01 3.31 0.07 411 0.41 4.10
0.04 0.84 0.69 0.12 0.01 3.17 0.07 4.08 0.38 4.08
3.7 0.04 0.84 069 0.12 0.01 3.04 0.07 4.07 0.37 4.07 10.00 90.00
0.06 0.85 068 0.12 0.01 2.78 0.07 4.10 0.40 4,10
0.06 0.85 068 0.12 0.01 2.88 0.07 4.12 0.42 4,12
4.2 0.06 0.85 068 0.12 0.01 2.84 0.07 413 0.43 4,13 1.67 98.33
0.06 0.85 068 0.12 0.01 2.79 0.07 4.01 0.31 4.01
0.06 0.85 068 0.12 0.01 2.71 0.07 3.95 0.25 3.95
0.07 0.85 068 0.12 0.01 2.71 0.07 3.95 0.25 3.94
0.04 0.84 0.69 0.12 0.01 2.68 0.07 3.90 0.20 3.90
0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 2.65 0.07 3.90 0.20 3.90
0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 2.64 0.07 3.90 0.20 3.89
0.07 0.85 0.68 0.12 0.01 2.59 0.07 3.92 0.22 3.92
0.04 0.84 0.69 0.12 0.01 2.45 0.07 3.88 0.18 3.88
0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 2.46 0.07 3.89 0.19 3.89
0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 2.42 0.07 3.89 0.19 3.89
3.8 0.06 0.85 0.68 0.12 0.01 2.43 0.07 3.89 0.19 3.89 2.37 97.63
Promedio 3.51 96.49
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Cuadro 2. Resultados del proceso de identificacion de pardmetros utilizando el modelo dindmico, atleta No. 2.
Lactato Diferencia
medido de curvas Pr-max- Prediccién Error  Eficiencia
mMol/l  Conconi % g Wn Wd Gluc (g) Ae E D modelo % %
2.6
4.9 0.20 091 0.78 0.11 0.01 4.00 0.12 490 0.00 4.90 0.00 100.00
0.02 0.92 0.78 0.11 0.01 3.82 0.12 5.47 0.57 5.26
0.02 0.92 0.79 0.11 0.01 3.40 0.12 575 0.85 5.50
0.02 093 0.79 0.11 0.01 3.23 0.12 5.89 0.99 5.65
5.5 0.02 0.92 0.78 0.11 0.01 3.06 0.12 598 1.08 5.78 5.09 94,91
0.02 091 0.78 0.11 0.01 2.80 0.12 6.01 1.11 5.84
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.80 0.12 6.02 1.12 5.89
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.81 0.12 5.41 0.51 5.37
0.02 0.93 0.79 0.11 0.01 2.53 0.12 5.11 0.21 5.09
6.6 0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.59 0.12 495 0.05 4.95 25.00 75.00
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.36 0.12 4.88 -0.02 4.88
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.43 0.12 4.84 -0.06 4.84
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.75 0.12 4.82 -0.08 4.82
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.22 0.12 4.81 -0.09 4,81
5.2 0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.34 0.12 4.81 -0.09 4.81 7.50 92.50
6.4 0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.29 0.12 4.80 -0.10 4.80 25.00 75.00
0.02 0.93 0.79 0.11 0.01 1.97 0.12 4.80 -0.10 4.80
0.02 093 0.79 0.11 0.01 2.36 0.12 4.80 -0.10 4.80
0.02 093 0.79 0.11 0.01 1.91 0.12 4.80 -0.10 4.80
5 0.20 0.93 0.79 0.11 0.01 2.15 0.12 4.80 -0.10 4.80 4.00 96.00
Promedio 11.10 88.90
Cuadro 3. Resultados del proceso de identificacion de pardmetros utilizando el modelo dindmico, atleta No. 3.
Lactato Diferencia
medido de curvas  Pr-max- Prediccion  Eror Eficiencia
mMol/l  Conconi % ¢ Wn Wd Gluc(g) Ae E D modelo % %
2.2
0.00 0.75 0.67 0.12 0.01 4.03 0.09 4.29 0.29 413
0.09 0.78 0.69 0.12 0.01 3.88 0.09 4.41 1.1 4.01
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.75 0.09 4.54 1.23 4.25
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.64 0.09 4.54 1.23 4.35
5 0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.73 0.09 454 1.23 4.45 11.00 89.00
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.31 0.09 454 1.23 4.48
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.30 0.09 454 1.23 4,51
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.35 0.09 454 1.23 4.53
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.35 0.09 454 1.23 4.53
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.29 0.09 454 1.23 4.54
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 2.96 0.09 454 1.23 4.54
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.35 0.09 454 1.23 4.54
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.25 0.09 454 1.23 4.54
0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.18 0.09 454 1.23 4.54
4.5 0.09 0.80 0.72 0.12 0.01 3.18 0.09 454 1.23 4.54 0.89 99.11
Promedio 5.94 94.06
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Cuadro 4. Resultados del proceso de identificacion
de pardmetros utilizando el modelo dindmico, modelo
dindmico.

Prueba Modelo dindmico

para Vd Eficiencia % Error %
Atleta 1 Conconi 96.49 3.51
Atleta 2 Conconi 88.90 11.10
Atleta 3 Conconi 94.06 5.94
Promedios 93.15 6.85

(exactitud) que fueron calculados como sigue:
Error[%]= | (prediccion/medicion)100-100]| y
Eficiencia[%]=100-Error[%]. El modelo dindmico
produce buenos resultados, notando menor efi-
ciencia en el atleta No. 2. El modelo dindmico
presenta muy buenos resultados (errores menores
a 11.1%) en las predicciones, a pesar de la difi-
cultad de diversos ajustes y cdlculos. Este primer
modelo establece una excelente plataforma para
continuar con el desarrollo de un dispositivo no
invasivo para la medicion de lactato en atletas de
alto rendimiento. El siguiente paso involucra hacer
pruebas con una muestra mds grande de atletas
y desarrollar experimentos estadisticos para validar
exhaustivamente el modelo.

CONCLUSIONES

El presente articulo describe un modelo dindmico
para estimaciéon de lactato en atletas de alto ren-
dimiento. A excepcion del afleta No. 2, el modelo
dindmico muestra un buen desempeno al registrar
aproximadamente menos del 6% de error en su
prediccion al momento de compararlo con la
lectura de un analizador electréonico de muestras
de sangre. Este error es bastante aceptable para
entrenar atletas. La exactitud de la prediccién de-
pende mucho de los valores usados en los factores
de gjuste de los modelos. El enfoque de este fra-
bajo se centrd en corredores pero la misma teoria
puede ser usada en otras disciplinas, con algunas
modificaciones. Los resultados de este frabajo son
independientes del deporte realizado, sin embargo
es necesario realizar pruebas mds exhaustivas con
atletas de otros deportes para determinar si existen
dependencias especificas en cuanto al esfuerzo
fisico desempefnado (por ejemplo: pesas, lanza-
miento de bala, futbol americano, etc.). Asimismo,

es necesario realizar mds pruebas fisicas en atletas
de alto rendimiento para tener una muestra 1o su-
ficientemente grande para desarrollar un estudio
estadistico que valide de manera mds contundente
el modelo. El presente trabagjo busca apoyar las
necesidades del deporte para conocer el nivel de
lactato en atletas y poder dosificar sus cargas de
entrenamiento.
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