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RESUMEN

Cuando el aprendizaje de los ciclos bioquimicos implicados en la produccion de
energia (ATP) es de memoria se alcanza un impacto de poca duracion desconectado
de los procesos fisiol6gicos necesarios para la subsistencia y la movilidad. Cuando el
estudio de estos procesos metabdlicos se asocian con actividades de interés general
y médico, entonces se percibe la importancia que tienen. En este trabajo se presenta
el desarrollo de un programa de cémputo interactivo compuesto de varios simuladores
gue asocian el proceso de consumo de oxigeno VO: y los cambios bioenergéticos
durante el ejercicio ligero, moderado e intenso. Las ecuaciones usadas en los
modelos, generalmente quedan fuera de la formacién médica y de los profesionales
del &rea de la salud en general. Un programa de codmputo que resuelva las ecuaciones
diferenciales internamente para reproducir las diferentes condiciones bioenergéticas
y de VO: en el gjercicio, resulta innovador y de gran apoyo didactico. En este trabajo
se disefio y se desarrollaron simuladores computacionales interactivos que reproduce:
(1) la curva de consumo de energia proveniente de la reserva constante de grasas
(FAT), de las reservas de carbohidratos (CHO), fosfagenos (Al) y lactato (L) en funcién
del tiempo basado en el modelo matemético de Sundstrém y cols. (2015) y (2) la
cinética del consumo de oxigeno (VOz2) que relaciona la intensidad del ejercicio fisico
con la cantidad de oxigeno necesario para ejecutar una actividad fisica. Los resultados
muestran el consumo de energia durante el ejercicio anaerdbico (rapido y de corta
duracion) y durante el ejercicio aerébico (moderado y de alta intensidad y duracion).
El consumo de oxigeno (VO2) se muestra en condiciones de ejercicio moderado e

intenso y durante el retorno al reposo.



1. INTRODUCCION

El gasto energético es la relacion entre el consumo de energia y la energia que
necesita el organismo. El musculo que comprende aproximadamente el 40 % de la
masa total del organismo consume el 30 % del total. El gasto de energia varia entre
las personas, independientemente del tamafio del cuerpo y la composicién (Zurlo et
al., 1990). Por otra parte, el masculo esquelético tiene un papel importante en el
control de la glucemia, la homeostasis metabdlica y es un sitio predominante de
disposicion de glucosa en condiciones de estimulo por insulina (80%) (DeFronzo et
al., 1981). La capacidad que tiene el musculo para almacenar glucosa es cuatro veces
mas grande que la del higado. Se observa una relacién entre el consumo de energia,
el sistema metabdlico del musculo y el control homeostéatico de la glucosa en sangre
y el peso corporal. Un entrenamiento fisico bien dirigido y basado en los
conocimientos de bioenergética puede resultar benéfico en la salud de la poblacion.
Un episodio de ejercicio agudo mejora la sensibilidad a la insulina hasta 48 horas
después de la interrupcion del ejercicio (Mikenes et al., 1988). La contraccién
muscular afecta directamente la homeostasis de la glucosa. Por ejemplo, el ejercicio
aumenta la absorcion de glucosa en el musculo esquelético por una via independiente
de insulina, el transportador GLUT4, que lleva la glucosa al sarcolemay los tibulos T
(Richter et al., 2001). La comprension de la regulacion en la transferencia de la
energia quimica entre lugares de produccion y consumo en las células musculares es
uno de los campos de la bioenergética de mucho interés. Se trabaja intensamente en
los ultimos afos en dicha area, no solamente para facilitar la mejor comprension de
algunas patologias (obesidad, diabetes), sino también por su aplicacion en la medicina
deportiva (Matheson 2011).

Histéricamente, se planteo la pregunta ¢ cuél es el proceso de combustion para
obtener la energia necesaria para la locomocién y el inicio del movimiento? La
respuesta se construyo desde la primera mitad del siglo XIX, con experimentos en
carbohidratos y acidos grasos realizados por Liebig y Chevreul (Ferretti, 2015). El
conocimiento de las vias bioguimicas del metabolismo intermedio y particularmente
de la glicolisis se debio a los trabajos de (1921, 1924) (Premio Nobel en 1922). A los
trabajos de Krebs y Kornberg (ciclo de Krebs) sobre la oxidacion beta de &cidos grasos

y la fosforilacién oxidativa en la cadena de transporte de electrones (Premio Nobel en



1953) (Krebs y Komberg, 1957). Estos trabajos fueron la sintesis de las
investigaciones realizadas en numerosos laboratorios donde se definieron etapas
Unicas hasta que se conjuntaron y describieron las vias metabdlicas. La via de la beta-
oxidacion fue conjuntada principalmente por Beinert (1963) (Ghisla, 2004), la via de
la fosforilacién oxidativa conjuntada principalmente por Mitchell (Premio Nobel en
1978) y por Keilin (Ferretti, 2015). La historia del metabolismo oxidativo se puede
encontrar en Krebs (1970). La primera via que fue totalmente descrita fue la glucolitica
y tuvo gran impacto en los inicios de la fisiologia del ejercicio. Se demostr6é que el
acido lactico se acumulaba en el musculo producto de la glucélisis. Se formulé la
primera teoria de la energia en la contraccion muscular por Hill y Meyerhof (Premios
Nobel de 1922) (Ferretti, 2015). De acuerdo con esta teoria la energia para la
contraccion muscular se obtenia de la glucdlisis, el consumo de oxigeno se realizaba
mas tarde, durante la recuperacion, donde se oxida completamente el acido lactico
acumulado y permitir la resintesis de glucogeno. Hill lamé a este proceso, deuda de
oxigeno, definida como el volumen de oxigeno consumido para alcanzar la resintesis
de glucogeno. En esos tiempos, la glucdlisis fue vista como la via energética para la
contraccion muscular y el metabolismo aerdbico como la via para la recuperacion. Sin
embargo, no se entendia el paso de convertir energia quimica en trabajo mecanico.
La teoria de Hill (1924) no lo explicaba. Embden y Lawaczek (1922) observaron en la
contraccion muscular un incremento de fosfato, sugirieron que compuestos que
contienen fosfato (llamados fosfagenos) podrian jugar un papel importante en la
conversion de energia quimica en energia mecanica. El concepto de fosfageno fue
propuesta para una nueva sustancia identificada en el musculo: la fosfocreatina
(fosfato inorganico) (Eggleton y Eggleton, 1927). Fue Lohmann (1934) que identifico
al adenosintrifosfato (ATP) (fosfato organico) como la fuente de energia para la
contraccion muscular (Ferretti, 2015). En 1932, Hill reconoce que su teoria estaba
equivocada y fue superada. En 1933, Margaria, Edwards y Dill refutan la teoria de Hill
y sintetizan todos los conocimientos existentes en ese momento. Margaria fue el
primero en nombrar el metabolismo durante el ejercicio con dos mecanismos
diferentes: metabolismo aerdbico para el ejercicio de periodos largos y metabolismo
anaeroébico para ejercicios explosivos por periodos de tiempo cortos (Margaria et al.,
1933; Margaria, 1976).



1.1 Metabolismo en el ejercicio

Todas las respuestas fisioldgicas registradas durante el ejercicio dependen de
su duracion y potencia (Billat, 2002). El rendimiento que se logra durante el ejercicio
depende del gasto energético. La energia para el ejercicio es producto del
metabolismo. Implica intercambios fisicoquimicos dentro del organismo, que producen
adenosintrifosfato (ATP), necesario para su funcionamiento. Existen tres fuentes de
energia para el movimiento muscular: glucégeno, acidos grasos libres y fosfocreatina.
Son tres las vias que producen ATP: metabolismo aerdbico, metabolismo anaerdbico
de &cido lactico (implica acumulacién de &cido lactico en sangre) y metabolismo
anaerobico alactico (centrado en la sintesis de ATP a partir de la fosfocreatina, sin

acumulacién de lactato).

1.1.1 Metabolismo anaerobico
El metabolismo anaerdbico es un proceso utilizado por las células para producir
energia a partir de nutrientes en ausencia de oxigeno. Se compone del metabolismo

de acido lactico y el metabolismo alactico.

1.1.1.1 Metabolismo anaerébico alactico

1.1.1.1.1 Sistema de fosfagenos

Los fosfagenos son compuestos de guanidina fosforilados, unidos al ATP por
medio de una reaccion reversible, catalizada por los fosfageno quinasas (fosfageno +
MgADP + H*< aceptor guanidina + MgATP) (Kammermeier, 1987).

Se han identificado al menos ocho diferentes tipos de fosfagenos: (1) fosfato
de arginina (AP), (2) fosfato de talasamina (ThP), (3) fosfato de creatina (PCr), (4)
fosfato de glicociamina (GP), (5) fosfato de taurociamina (TP), (6) fosfato de
hipotaurociamina (HTP), (7) fosfato de lombricina (LP) y (8) fosfato de ofelina (OP)
(Robin,1974). Aunque difieren en su estructura tienen un grupo caracteristico de
guanidina (Figura 1). Las enzimas encargadas de su activacion y desactivacion son
las quinasas. Cada fosfageno tiene su fosfoquinasa correspondiente: arginina quinasa
(AK), talasemina quinasa (ThK), creatina quinasa (CK), glicociamina quinasa (GK),
taurociamina quinasa (TK), hipotaurociamina quinasa (HTK), lombricina quinasa (LK)
y ofelina quinasa (OK), (Van Thoai, 1972).
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ESTRUCTURA DE FOSFAGENOS
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Figura 1. Estructura quimica de los fosfagenos. En recuadro se observa el grupo de guanidina
(modificado de Ellington, 2001).

Los fosfagenos juegan un papel fisiologico importante en el transporte de energia
intracelular. Las diferencias en la difusividad intrinseca podrian tener un impacto en el
papel fisiolégico. El fosfato de creatina (PCr) y fosfato de glicociamina(GP) son los
mas pequeiios (Figura 2). Tienen un coeficiente de difusién mas alto. (Hubley, 1995)

La creatina es transportada a los musculos, las neuronas y otras células a
través del transportador presente en la membrana plasmatica (Na*, creatina). Se
pueden encontrar en peces y en otros tipos de vertebrados superiores (Guimbal,
1994). En vertebrados, la sintesis de creatina se complementa con la absorcién
dietética. En los humanos, las enzimas biosintéticas se encuentran en el higado y el
pancreas (Walker, 1979).
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Figura 2. Gréfico del coeficiente de difusién entre fosfagenos con respecto al reciproco de la masa
molecular relativa (Mr). Se observa cédmo el coeficiente de difusién esta relacionado con la inversa de
la masa molecular relativa. GP tiene el mayor coeficiente de difusién y ATP el menor (modificado de
Ellington, 2001).

Los niveles de fosfagenos en los tejidos estan relacionados con las tasas
maximas de renovacion de ATP y capacidad oxidativa de las células. Los niveles de
fosforo pueden ser bastante altos en los musculos anaerobios y fasicos. Este sistema
estd presente en células del tejido neuronal, miocardio y musculo esquelético
(principalmente en las extremidades, para realizar movimientos voluntarios)
(Wallimann et al, 1992, 2007). En el caso de las fibras musculares, los niveles de
fosfageno se correlacionan con la produccién de movimiento: por ejemplo, pasar de
reposo a una actividad. Los niveles de fosfageno dentro de los musculos depende de
la potencia fisica que ejecutan, suelen ser mas altos en el masculo anaerdbico fasico.

La funcién principal de la creatina en el sistema de creatina quinasa (CK/PCr)
es el almacenamiento temporal y espacial de la energia. El transportador de
fosfocreatina acarrea la energia producida en respuesta a la sefal de aquellos sitios
donde se esta utilizando energia. Es un mecanismo presente en células altamente
desarrolladas. Para que la célula esté viva es necesario mantener en estado estable
la concentracion de iones; esto solamente se logra con energia (ATP). La mayor parte
del fosfato de alta energia se transporta en forma de fosfocreatina (PCr) en lugar de
ATP, porque difunde mejor (Bessman y Carpenter, 1985). Esto evita las restricciones
difusivas del transporte de nucle6tidos de adenina en los sitios de renovacion de ATP
(Mainwood y Rakusan, 1982). En el ejercicio, la PCr es transformada a creatina para
producir energia (ATP).

Después de una contraccion muscular, la resintesis de ATP por la reaccion de
la creatina quinasa (CK), elimina ADP y H*. La creatina quinasa (CK) actia como un
regulador metabdlico y como un amortiguador (Wallimann et al., 2007).

El almacenamiento de energia ocurre dentro de microcompartimentos
subcelulares, funcionalmente acoplados con la produccion de ATP, el consumo de
ATP y con la accion de CK / PCr. Las reacciones CK pueden ejecutarse en diferentes
direcciones a nivel celular: (1) fosforilacion oxidativa, (2) glicdlisis, (3) relacion
ATP/ADP citosélico y consumo de ATP citosdlico. La Figura 3, muestra cada uno de

estos mecanismos. La célula esta esquematizada y se observa el compartimiento

11



mitocondrial y citosoélico. En la mitocondria se produce energia (ATP) que se consume
por la célula. La creatina ingresa a la célula por medio de un transportador (CRT) para
ser fosforilada por la creatina quinasa mitocondrial (via 1, en la Figura 3), la creatina
quinasa del sistema glucolitico (via 2), y la creatina quinasa citosolica. La creatina
guinasa fosforilada sede el fosfato para formar ATP a partir de ADP (Walliman et al.,

2011). Se trata de un proceso anaerobico conservado.

L) L2} b 4]
CHT
/— MITOCONDRIA | CITOPLASMA -\\
4 - i, Cr =
AT
/
Ap
> . por—
fosforilacidn clwodtisis relacidn citosdlica consumeo citosdlico

\\ oxidativa ATP/ADP de ATP /

formacion de ATP 3 > consumo de ATP

Figura 3. Sistema CK/PCr. Produccién de ATP en mitocondrias, almacenamiento temporal de energia,
y consumo de ATP. La creatina (CR) entra a la célula a través del transportador (CRT). Se logra un
equilibrio entre los sistemas ATP/ADP y PCr/Cr mediante isoformas solubles de creatinas quinasas
(CK) citosdlicas: CK-c en paso 3, CK-g en paso 2 y CK-a en paso 4y la isoforma mitocondrial (mt-CK).

El sistema equilibra la produccion de ATP y su consumo (modificado de Wallimann et al., 2011).

1.1.1.1.2 Fosfagenos en el ejercicio

Durante el ejercicio de alta intensidad y de corta duracion se consumen por
completo las reservas de fosfocreatina (PCr). La capacidad de produccion de ATP se
mantiene durante unos 20 a 30 segundos a 70 % del VO2 méax. En un ejercicio de una
mayor duracion, esas reservas se agotaran en menos de 10 segundos (Sahlin, 1985).
Ha sido de interés conocer la carga de fosfocreatina en humanos, su impacto funcional
y la administracion de este fosfageno como suplemento para el rendimiento en el
deporte y en la falta de él. Se sugiere que los suplementos con creatina son
aconsejables cuando la actividad corresponde a ejercicios de alta intensidad y corta
duracion; por ejemplo, series repetidas de corta duracion (Carrillo y Gilli, 2011). Sin
embargo, se sabe que la produccidon de energia por esta via se agota rapidamente.

Dentro de este sistema encontramos la enzima mitocondrial MtCK y su expresion se
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encuentra regulada junto con el estado de energia metabdlica de la célula. En
situaciones patoldgicas puede ocurrir un cambio estructural de MtCK por modificacion
oxidativa afectando su funcionamiento asi como la sobreexpresion de esta isoenzima
puede representar un mecanismo para compensar un estado de baja energia.
(Schlattner et al. 2006)

1.1.1.2 Metabolismo anaerdbico lactico

El metabolismo anaerdbico se basa en la produccion de adenosintrifosfato
(ATP) por vias energéticas que no requieren oxigeno. La actividad fisica que utiliza
esta via, es el ejercicio anaerdbico. Definido por el Colegio Americano de Medicina
del Deporte (ACSM), el ejercicio anaerdbico es una actividad fisica intensa pero de
corta duracién. En ausencia de oxigeno, las células forman ATP a través de la
glucdlisis y la fermentacion. Este proceso produce una menor cantidad de ATP que
su contraparte aerdbica y conduce a la acumulacion de acido lactico (Patel et al.,
2017).

1.1.1.2.1 Glucaolisis

La glucdlisis es un proceso metabdlico de diez pasos (Figura 4). Una molécula
de glucosa se metaboliza en dos moléculas de piruvato con una ganancia neta de dos
ATP. En una primera fase, se utilizan dos moléculas de ATP para convertir la glucosa
en fructosa-1,6-bifosfato a través de reacciones secuenciales catalizadas por
hexoquinasa, fosfo-glucosa isomerasa y fosfo-fructoquinasa. En una segunda fase, la
fructosa-1,6-bifosfato se convierte en piruvato y se producen cuatro moléculas de ATP
y dos moléculas de NADH. Finalmente, en ausencia de oxigeno, NAD* se regenera a
partir de NADH. En este paso, el lactato deshidrogenasa (LDH) produce acido lactico
(Pelicano, 2006).
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CONSUMO DE ATP

GLUCOSA 6 FOSFATO

FRUCTUOSA 6 FOSFATO
CONSUMO DE ATP

[ FrRUCTUOSA 1-6 DIFOSFATO |

[ sLiceraLDEHIDO 3-FosFATO | | suceraLoeHIDO 3-FosFATO |

P
OBTENCION DE NADH

OBTENCION DE NADH

OBTENCION DE ATP

1- 3-DIFOSFOGLICERATO 1- 3-DIFOSFOGLICERATO
OBTENCION DE ATP M|

3-FOSFOGLICERATO 3-FOSFOGLICERATO
2-FOSFOGLICERATO 2-FOSFOGLICERATO

FOSFOENOLPIRUVATO FOSFOENOLPIRUVATO

OBTENCION DE ATP | OBTENCION DE ATP
PIRUVATO PIRUVATO

Figura 4. Proceso metabdlico glucolitico para producir ATP. Al final del proceso se producen dos
moléculas de piruvato que pasaran al ciclo de Krebs. Se consumen dos moléculas de ATP y se
producen finalmente 6 de ATP, una ganancia de 4 moléculas de ATP. En ausencia de oxigeno, el

piruvato produce &cido lactico.

El lactato o acido lactico, producto final de la glucélisis anaerdbica, es un
marcador de hipoxia en las células, tejidos y fluidos biologicos (Kucherenko et al.,
2019). De acuerdo a la siguiente ecuacién quimica, la enzima deshidrogenasa lactica

(LDH) reduce el piruvato a lactato: Piruvato + NADH + H* « lactato + NAD*

El acido lactico, cuando se forma, es inestable dentro del rango fisioldgico del
pH muscular y sanguineo e inmediatamente méas del 99 % del 4cido lactico libera un
protdn y se disocia en aniones de lactato y protones (H*). Durante el ejercicio muscular
progresivamente incrementado, la concentracion de lactato en sangre (LA)
permanece relativamente constante a bajas intensidades de ejercicio (por debajo del
50-60 % del consumo méaximo de oxigeno). Al aumentar la intensidad del ejercicio, la
concentracion de LA en la sangre comienza a aumentar de manera exponencial
(Skinner y McLellan, 1980).
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1.1.1.2.2 Umbral anaerébico

En 1964 se introdujo el término "umbral anaerdbico” (AT, anaerobic threshold)
al intentar definir la intensidad del ejercicio donde la produccion de energia pasa de
un metabolismo principalmente aerobico a aquel que combina patrones anaerobicos
y aerdbicos; sin embargo, no evaluaron el lactato sanguineo (Wasserman y Mcllroy,
1964). Posteriormente, estudiaron los cambios en el intercambio de gases en los
pulmones durante el ejercicio como parte de este tipo de umbral (Wasserman et al.,
1973).

El metabolismo anaerdbico sostenido o el ejercicio anaerdbico, provoca un
aumento en la acidosis metabdlica y este punto de transicion se define como umbral
anaerobico, (Wasserman, 1986). Este nivel de ejercicio estd marcado por un aumento
en la concentracion de lactato acompafado de un aumento en H* que se transporta
fuera del masculo, por la circulacion, reduciendo el pH de la sangre. Este umbral se
puede detectar utilizando mediciones de lactato en sangre y se conoce como umbral
de lactato (LT) (Philippou et al., 2019).

Durante el ejercicio incremental a una cierta intensidad, hay un fuerte aumento
no lineal en la ventilacién, conocido como umbral anaerdbico ventilatorio, un aumento
no lineal en la concentracion de lactato en sangre, conocido como umbral de lactato
(Hollman,1959). Ademas de un aumento no lineal en la produccion de CO yun nivel
de lactato arterial de 4 mM / L, conocido como inicio de acumulacion de lactato en
sangre (OBLA) (Yoshida et al., 1987). Asi mismo hay un aumento brusco de FEO:
(fraccion de Oz expirada) (Davis et al.,, 1976). Todos estos puntos se etiquetan

colectivamente como umbral anaerobico (AT).
1.1.1.2.3 Umbral anaerobico lactico

Un aumento en la carga de trabajo produce un aumento en el porcentaje de
utilizacion de VO2 max., la produccién de lactato en el masculo aumenta de forma no
lineal (Figura 5) (Karlsson y Jacobs, 1982). Durante la taza de trabajo por debajo del
50-60 % la tasa de aparicion y desaparicion de lactato se vuelve casi igual a la
absorcidon maxima de oxigeno, el lactato muscular no aumenta. A mayor trabajo, la

tasa de produccion de lactato es mayor a la tasa de desaparicion (Jorfeldt et al., 1978).
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Figura 5. Aumento no lineal de lactato en sangre. A mayor velocidad mayor aumento de lactato en
sangre (modificado de Ghosh y Mukhopadhaya, 2002).

1.1.1.2.4 Umbral anaerébico ventilatorio

A medida que aumenta la intensidad del ejercicio, el ion hidrégeno (H*) liberado
del acido lactico ya no puede ser amortiguado por las reservas de bicarbonato en la
sangre, produciendo una acidosis metabdlica. Este aumento en iones de hidrégeno
estimula los quimiorreceptores centrales y periféricos, y se aumenta la ventilacion. La
relacion VO2/VE se modifica en cierto punto denominado umbral anaerdbico
ventilatorio (Figura 6) (Reybrouck et al., 1986).
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Figura 6. Umbral anaerébico ventilatorio de un corredor de larga distancia (tomado de Ghosh y
Mukhopadhaya, 2002).
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1.1.1.2.5 Glucdlisis y cancer

El fendmeno del aumento de la glucolisis en las células cancerosas fue descrito
por primera vez en 1930 por Otto Warburg. El autor mostré que, en comparacion con
las células normales, las células malignas exhiben una actividad glucolitica
significativamente elevada, incluso en presencia de suficiente oxigeno, y considerd
este fendbmeno como la alteracion metabdlica mas fundamental en la transformacion
maligna, o "el origen de las células cancerosas" (Warburg, 1956). Mantener un alto
nivel de actividad glucolitica es esencial para que las células cancerosas sobrevivan
y crezcan (Mufioz-Pinedo et al., 2003). Esta condicion sugiere que la inhibicion de la
glucdlisis es una estrategia terapéutica prometedora y puede tener amplias

implicaciones clinicas.

1.1.2 Metabolismo aerébico

1.1.2.1 Beta oxidacién de &cidos grasos

Los acidos grasos tienen funciones biolégicas importantes. Son parte de las
membranas celulares y son precursores para las moléculas de sefalizacién. (Chen-
Chen et al., 2020). Los acidos grasos son acidos monocarboxilicos de cadena larga.
Estan formados por un numero par de atomos de carbono, entre 14 y 24. La metilacion

de un atomo de carbono produce un acido graso de cadena impar.

Los &cidos grasos presentan una estructura quimica formada por un grupo
carboxilo y una cadena hidrocarbonada larga (Figura 7). El ultimo carbono de la

cadena larga se denomina omega.

0
HsC /\/\/\/\/\/\/\/\)J\OH
]
qua . Cabeza
cadena hidrofébica polar

Figura 7. Esquema de un &cido graso de cadena larga. La cadena hidrocarbonada consiste en

un numero variable de atomos de carbono. Para una cadena larga mayor a 14 atomos. Los acidos
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grasos saturados son aquellos donde la union entre atomos de carbono es simple. Cuando los acidos
grasos poseen dobles uniones, se denominan mono insaturados (un solo doble enlace) o
poliinsaturados (dos 0 mas dobles enlaces). La nomenclatura omega-3 significa un doble enlace a tres
carbonos de distancia del carbono omega, para omega-6 corresponde a un doble enlace a una
distancia de seis carbonos del carbono omega.

1.1.2.1.1 Carnitina

La carnitina es una amina cuaternaria sintetizada en higado y rifion a partir de
lisina y metionina. Esta molécula es la responsable del transporte de acidos grasos al
interior de la mitocondria. Estructura subcelular donde se realiza la beta-oxidacion de

acidos grasos de cadena larga.

Los acidos grasos de cadena larga son utilizados como fuente de energia. La
via catabdlica llamada B-oxidacion de acidos grasos saturados de cadena lineal
implica la participacion de varias enzimas que producen Acetil-CoA, NADH* y FADH:2

a partir de ésteres de Acil-CoA grasos (Adeva et al., 2019).

1.1.2.1.2 Beta-oxidacion

La beta-oxidacion de los acidos grasos (FAO) es una ruta metabdlica compleja.
La via es ciclica e involucra cuatro pasos enzimaticos que ocurren dentro de las

mitocondrias (Jones et al., 2006): oxidacion, hidratacion, segunda oxidacion vy tiolisis.

l. La oxidacion del acido graso Acil-CoA por la accion de la enzima Acil-CoA

deshidrogenasa cuyo FAD se reduce a FADH..

Il. La hidratacion por incorporacion de una molécula de agua catalizada por la

enzima enoil-CoA hidratasa para dar L-3-hidroxil-CoA.

lll. La segunda oxidacion catalizada por hidroxiacil-CoA deshidrogenasa, con

NAD como coenzima y se produce 3-cetoacil-CoA, NADH y H*,

IV. Tiolisis catalizada por la tiolasa. En la Ultima etapa de la p-oxidacion, con la

coenzima-A (CoA) el acido graso de cadena larga pierde dos carbonos y la molécula
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grasa disminuye su longitud. Esta molécula, mas pequefia, vuelve al inicio del ciclo de

la B-oxidacion y se repite el proceso (Figura 8) (Adeva et al, 2019).

En humanos, una sola enzima cataliza los tres ultimos pasos en la B oxidacién
de acidos grasos de cadena larga, el complejo de proteina trifuncional mitocondrial
(MTP): enoil-coA hidratasa, 3-1-hidroxiacilo-coA deshidrogenasa y 3-cetoacil-coA
tiolasa (Carpenter, et al., 1992). Se encuentra en el lado interno de la membrana
mitocondrial interna. Las moléculas FADHz y NADH + H* cederan los electrones
recogidos en la oxidacion del acido graso a la cadena de transporte electronico
mitocondrial (para producir energia). En cada ciclo de la p-oxidacion de acidos grasos
de cadena larga se producen 5 ATP por la reoxidacién en la cadena respiratoria de
NADH:2 y FADH2. Un acido graso con una cadena de 16 carbonos oxida el &cido graso

en siete ciclos. Su metabolismo total genera 35 ATP.

En cada ciclo se libera una molécula de Acetil-CoA para el metabolismo

oxidativo en el ciclo de Krebs.

B-oxidacion de los ésteres grasos de Acil-CoA

\ Ester graso Acyl-coA ‘

3 2 (0}
HsC — (CHy)n — CH,— CH, — ¢ = S—coA
® B o
‘ Ester trans-2-enoil-coA ‘
s 29 S
HC — (CH)n—CH = CH - C~S - coA
[0) B o
‘ Ester 3-L-hidroxiacil-coA ‘
(IZ)H 3 (0]
H3C — (CHy)n — CH — CH, — € — S — coA
[0) B a
’ Ester b-cetoacil - coA ‘
L 2 Q
H;C - (CH,)n—=C—CH,—C—S—coA
® B o
’ Ester graso de acil-coA dos carbonos mas cortos + acetil -coA ‘
iy ?
H3C—(CH,)n —C—S—coA + H3;C—C-S—coA

Figura 8. Reacciones quimicas de la 3-oxidacion de los ésteres grasos de Acil-CoA. Los carbonos 2 y

3 son eliminados en el proceso (linea roja).
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La deshidrogenasa humana de Acil-CoA esta presente en los fibroblastos de
muasculo esquelético, corazon, higado y piel y cataliza la mayor parte de la
deshidrogenacion mitocondrial en estos tejidos (Aoyama et al., 1995). El
entrenamiento de resistencia aumenta el nivel intracelular de la deshidrogenasa de
Acil-CoA en el masculo esquelético en comparacién con el masculo esquelético no

entrenado obtenido de mujeres delgadas (Horowitz et al., 2000).

Las mutaciones en cualquiera de los genes que codifican el complejo de
proteina trifuncional mitocondrial (MTP) causan su deficiencia. El inicio clinico de la
deficiencia de MTP generalmente ocurre durante el periodo neonatal o la infancia, con
una edad media de presentacion de 15 dias a 5 meses. En raras ocasiones, la
enfermedad se diagnostica durante el periodo prenatal o la edad adulta (Karall et al.,
2015). Los pacientes con deficiencia de MTP son con frecuencia obesos o con
sobrepeso, pero exhiben tolerancia normal a la glucosa a pesar de la disminucion de

la capacidad de oxidacion de &cidos grasos (Figura 8) (Gillingham et al., 2013).

1.1.2.2 Oxidacion del piruvato

Durante el ejercicio sostenido, los requerimientos de energia son mayores y es
imprescindible una mayor produccion de ATP. En estas condiciones, las vias
metabdlicas utilizan glucosa y oxigeno.

Como se mostro en la Figura 4, la reaccion quimica final de la glucdlisis
anaerobica produce dos moléculas de piruvato. La oxidacion del piruvato (molécula
de tres carbonos) la convierte en Acetil-CoA (molécula de dos carbonos). Esta
reaccion produce una molécula de NADH y una de diéxido de carbono (Figura 9). El
complejo enzimatico que realiza esta reaccion es llamado piruvato deshidrogenasa,
se trata de un blanco importante para la regulacién. Con las dos moléculas de piruvato

inicial se forman dos moléculas de NADH.
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Oxidacién del piruvato
o 1 CoA-SH 3
| ?—CoA
c=0
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| NAD® NADH+ CHy
CH; H*+CO,
Piruvato Reaccién de Acetil CoA
oxidacién
1 2 3
Se elimina grupo | NAD®se reduce Grupo acetilo se
carboxilo del a NADH. transfiere a
piruvato, liberando coenzima A,y
dioxido de resulta
carbono acetil CoA

Figura 9. Oxidacién del piruvato. La molécula de Acetil CoA formada ingresa al ciclo de Krebs. Sirve

de unidn entre la via metabdlica anaerdbica con la aerébica.

La Figura 10, muestra un esquema de las vias metabdlicas que producen Acetil
CoA de tres fuentes diferentes: glucosa (via glucdlisis anaerdbica), aminoacidos y
acidos grasos de cadena larga. La molécula de Acetil CoA es necesaria para iniciar el
ciclo del acido citrico o ciclo de Krebs. La mayor produccion de energia se alcanza en
condiciones aerdbicas por medio de este ciclo. A partir de las proteinas también se
forma ATP, pero su contribucién es despreciable durante el ejercicio (3 a 6 %). Sin
embargo, puede ser importante cuando los niveles de carbohidratos son bajos. Las
vias metabdlicas funcionan conjuntamente, de manera integrativa. Diversos factores
determinan la contribucion relativa del metabolismo anaerdbico y aerébico durante el
ejercicio. Por ejemplo, al ponerse en marcha un ejercicio moderado, se pasa del
reposo, con un consumo de oxigeno VO2 = 3.5 (ml/kg min) a una demanda rapida de
oxigeno (VO2 = 14 ml/kg min) se utiliza la glucdlisis anaerobia. En un ejercicio

sostenido se comienza la fase aerobia con el ciclo de Krebs.
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Figura 10. Esquema bioquimico de la integracion de las vias metabdlicas de carbohidratos. El
glucégeno se transforma en piruvato por la via de la glucdlisis anaerébica y es junto con los fosfagenos
la via inicial de produccion de energia al pasar del reposo al ejercicio y a la actividad de muy corta

duracioén. La oxidacion del piruvato produce Acetil CoA que puede ser utilizada en el ciclo de Krebs.
Los acidos grasos de cadena larga producen Acetil CoA mediante la [3-oxidacién y es la via usada

durante el ejercicio moderado de mediana duracién. El ciclo de Krebs es la via empleada durante un

ejercicio sostenido de larga duracion.

1.1.2.2.1 Ciclo de Krebs

El metabolismo final de la glucosa se realiza por medio del ciclo de Krebs (ciclo
del &cido citrico). Se lleva a cabo dentro de la mitocondria y es un proceso de mayor
eficiencia ya que se obtiene energia durante mas tiempo comparado con el sistema
de fosfagenos o el sistema anaerdbico lactico. El ciclo de Krebs consiste en ocho
reacciones quimicas redox. En la primera reaccion quimica, se une la Acetil CoA con
el oxalacetato para formar una molécula de seis carbonos, el citrato. Después, se
produce un reacomodo de estos carbonos y se forma el isocitrato. Las siguientes dos
reacciones quimicas (isocitrato a a-cetoglutarato y de este a succinil CoA) liberan dos
atomos de carbono y producen diéxido de carbono y NADH2. Las enzimas isocitrato
deshidrogenasa y a-cetoglutarato deshidrogenasa, que catalizan estas reacciones,
son reguladoras del ciclo, lo aceleran o desaceleran segun las necesidades

energéticas de la célula (Martinez-Reyes y Chandel, 2020) (Figura 11). Se forma ATP
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o GTP en la reaccion succinil-CoA a succinato y FADH2 cuando el succinato pasa a
fumarato (Scott, 2008). Se consume H20 cuando se pasa de fumarato a malato y
nuevamente se produce NADH2 cuando el malato pasa a oxalacetato, nuevamente se
repite el ciclo. Por cada molécula de glucosa se producen dos moléculas de Acetil

CoA, y son dos ciclos por cada molécula de glucosa.

Acetil-CoA

y Citrato \

Oxalacetato tis-Aconitato

Malato CICLO DE KREBS Isocitrato

Fumarato

L alfa-Ketoglutarato

Succinato

LTSUMiniI CO, + NADH
CoA

GTe
Figura 11. Ciclo de &cido citrico. Este ciclo contiene tres reacciones quimicas que producen NADH2,
una que produce FADH2 y otra que genera GTP o ATP segun la célula de que se trate (Modificado de
Scott, 2008).

1.1.2.3 Fosforilacion oxidativa

Para que ocurra la fosforilacion oxidativa, el piruvato debe ingresar a la matriz
de las mitocondrias y pasar por una serie de reacciones quimicas oxidativas
conocidas como el ciclo del &cido citrico. Las moléculas NADH2 y FADH2 producidas
en el ciclo de Krebs, en la glucolisis anaerobia y en la B-oxidacion de &cidos grasos
de cadena larga donan los electrones de alta energia y establecen un gradiente en el
espacio intermembrana de las mitocondrias, formando una fuente de energia
potencial. La ATP sintasa (enzima trasmembranal), es un complejo proteico de la
membrana mitocondrial interna; permite que los protones fluyan a través de la
membrana, bajando el gradiente eléctrico, produciendo ATP como consecuencia. A

diferencia de la glucdlisis, la fosforilacion oxidativa es un productor eficiente de
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energia, que genera una red de aproximadamente 36 moléculas de ATP (Nelson y
Cox, 2008; Hinkle, 2005). EI ATP producido por la fosforilacion oxidativa de la cadena
respiratoria mitocondrial cubre, en condiciones normales, mas del 80 % de la
necesidad de células ATP (Papa et al., 2011). El potencial aerdbico se relaciona con
las altas densidades mitocondriales y la eficiencia de la transferencia de oxigeno a
través del sistema respiratorio (Pennycuick y Rezende, 1984).

La produccion mitocondrial de ATP requiere la importacion continua en
mitocondrias de sustratos respiratorios, ADP y Pi y la exportacion de ATP. El
translocador de adenina, el transportador Pi, el transportador de piruvato, asi como
otros miembros de la familia de transportadores mitocondriales, trabajan
continuamente para garantizar la ocurrencia normal del metabolismo de la energia
celular y todos los demas procesos metabdlicos que se reparten entre las

mitocondrias y el citosol. (Palmieri, 2004).

1.1.2.3.1 Cadena de transporte de electrones

El concepto de la cadena respiratoria fue desarrollado por Keilin en 1966 con
la identificacion de los citocromos a, b y ¢ como portadores redox en organismos
aerobicos que unen en secuencia la deshidrogenasa activadora de Wieland con la
enzima activadora de oxigeno de Warburg. (Keilin, 1966).
Las transiciones entre el descanso y el trabajo en el masculo esquelético dan lugar
al rango mas amplio de tasas de utilizaciéon de ATP de cualquier tejido, mas de 100
veces. (Wilson, 2015)

1.2 Consumo de Oxigeno

Durante el ejercicio, el consumo de oxigeno se incrementa de una manera
rapida y después lento hasta llegar a un nivel maximo. Como se observa en la figura
12 por debajo del umbral Iactico, la cinética del consumo de oxigeno esta formada por
tres fases: fase I, incrementa rapidamente y dura 10 a 25 segundos (en esta fase se
utilizan los fosfagenos), fase Il, incrementa lentamente hasta llegar a un maximo (se
consume la glucésa disponible), fase lll, corresponde al estado estable (se utiliza ac.
Piravico de la glucdlisis anaerébica y los ac. grasos) (Hughson, 2009; Whipp et al.,
1982). En el ejercicio moderado, debajo del umbral lactico (fase Il), la cinética de VO2
sigue una exponencial (Barstow y Molé, 1991). El estado estable se alcanza en 2

minutos en un ejercicio ligero y en tres minutos en un ejercicio moderado.
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Fig.12 Esquema que ilustra las fuentes potenciales de ATP, expresadas en equivalentes de energia
del VO 2, al inicio del ejercicio de intensidad moderada. Modificado de Hughson et al., 2001

Elumbral de lactato (LT), se define como el punto en el cual el lactato en sangre
comienza a acumularse por encima de los niveles de reposo durante el ejercicio de
intensidad creciente (Weltman, 1995). Por arriba del umbral, el VO2 presentan también
tres componentes, la fase Il ya no es estable, sino que sigue creciendo lentamente
(Tschakovsky y Hughson, 1999). Cada fase depende de varios factores, esta asociada
a un proceso metabdlico, primero anaerobio y después aerdbico y a mecanismos
fisiologicos. El inicio de VO: (fase I) depende de factores cardio-respiratorios (por
ejemplo: volumen sistdlico, frecuencia cardiaca y diferencia de oxigeno arterio-
venosa) (Jones y Poole, 2005). En la fase Il se produce el consumo de oxigeno
muscular, y depende de factores bioquimicos (estado enzimatico en el musculo)
(Whipp y Ward, 1990). En la fase Ill, consumo maximo de oxigeno (VOzmax) se
considera crucial para la habilidad de sostener un ejercicio de intensidad alta, en esta
fase se utiliza, principalmente, el metabolismo de la glucosa (Ozyener et al., 2001).
En la recuperacion, los valores de VO:2 van disminuyendo. Durante el ejercicio
moderado de intensidad graduada, la recuperacién que depende del consumo de
oxigeno lactico y alactico describe una trayectoria descendente formada por dos

exponenciales (Henry y DeMoor, 1956).
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2. JUSTIFICACION

Actualmente, muchos de los problemas de salud estan relacionados con
alteraciones metabdlicas: sobrepeso, obesidad, diabetes e hipertension. Problemas
metabdlicos causados por una mala alimentacion y el sedentarismo.

Es comudn que las personas se sometan a practicas de ejercicio, sin considerar
su edad, estado de salud, constitucion fisica, limitaciones metabdlicas y alimentacion.
Practica que tiene consecuencias desfavorables: fisicas (alteraciones
cardiovasculares, respiratorias, musculares) y psicolégicas (cambios de conducta,
bullying). El estudio conjunto de las vias metabdlicas, las enfermedades asociadas al
metabolismo, y los procesos energéticos generados durante el ejercicio permitira una
enseflanza-aprendizaje integrativa con una visibn multidisciplinaria. EI modelo
matematico relacionado con la cinética energética durante el ejercicio es complejo y
dificil de resolver. En este trabajo, se presenta un simulador para el estudio interactivo
del proceso energético durante el ejercicio.

Las condiciones de salud de la mayoria de los mexicanos (sobrepeso, obesidad
e hipertension) implica para su atencion la intervencion multidisciplinaria (médicos,
nutriélogos, entrenadores de ejercicio, etc.) Es conveniente que estos especialistas y
las personas interesadas comprendan la relacién que tienen las vias metabdlicas en
los diferentes tipos de ejercicios. La ocurrencia secuencial de estas vias metabolicas
y cuales son las condiciones que las comienzan, no es abordada o es poco clara. Una
forma de relacionar estas vias metabdlicas con la produccidén de energia y su uso en
el ejercicio es posible con modelos matematicos, formados por ecuaciones
diferenciales con condiciones iniciales, que especifican el arranque de cada via
metabdlica, dependiente del tipo de ejercicio. Las diferentes intensidades y tiempos
de duracién del ejercicio activan cada una de las vias metabdlicas para aportar la

energia necesaria.

3. OBJETIVO GENERAL

Desarrollar un software interactivo e informativo que muestre al usuario los
procesos metabdlicos principales de obtencién de energia, que se llevan a cabo

dentro de las células cuando se realiza alguna actividad fisica.
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4. OBJETIVOS PARTICULARES

e Desarrollar un Leccionario Infografico, constituido de cuatro modulos de
ensefianza para la comprension de la curva de potencia de salida que genera
diferentes almacenes de energia. La cinética del consumo de oxigeno durante
la fase inicio (ON) y la fase final (OFF) del ejercicio. Ademas de la interaccion
de las vias metabdlicas, el tipo de fibra muscular y la cinética del consumo de

oxigeno durante la actividad fisica.

e Desarrollar un simulador de la cinética del consumo energético durante el
ejercicio.

e Desarrollar de un simulador de la cinética del consumo de oxigeno en la fase
inicial (ON), en una actividad fisica del tipo moderado y pesado o severo.

e Desarrollar de un simulador de la cinética del consumo de oxigeno en la fase
de recuperacién (OFF) después de una actividad fisica del tipo moderado y

pesado o severo.

5. MATERIALES Y METODOS

Se disefiaron y desarrollaron un leccionario para introducir al usuario en el tema
y dos simuladores para la ensefianza-aprendizaje de: (1) las vias metabdlicas que
ocupa el organismo para obtener energia durante diferentes intervalos de ejercicio,
(2) consumo de oxigeno durante la fase inicial y de recuperacion de una actividad
fisica. Se utilizé el programa orientado a objetos Visual Basic 6.0 para ambiente
Windows ®. Se compil6 el programa para ser ejecutable en Windows XP a Windows
10.

5.1 Leccionario del programa

El leccionario esta constituido de diferentes pantallas agrupadas en cuatro
modulos informativos: (1) metabolismo celular, (2) tipos de fibras musculares, (3)
cinética del consumo de oxigeno y (4) modelo matematico e hidraulico

tetracompartimental. Para el desarrollo del leccionario se emplearon ventanas como
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base para colocar los demas componentes que permiten el funcionamiento del
programa. Se agregaron imagenes relacionadas con el tema, acompafadas de un
apartado de texto con informacion breve. Se colocaron botones para la libre

navegacion por el programa.

5.2 Disefio de los simuladores

La interfaz de los simuladores presenta del lado derecho un médulo de entrada
de datos y cuatro botones: <<SIMULAR>> <<BORRAR>>, <<REGRESAR>> Y
<<MODELO>>. Con el botén simular, se inicia la simulacién. El botdn, regresar, abre
la interfaz del menud general. El boton modelo, muestra las abreviaturas y el modelo
hidraulico con las condiciones iniciales correspondientes. Del lado izquierdo, se
encuentra el recuadro que despliega la potencia de salida de los diferentes sistemas
metabdlicos con respecto al tiempo de ejercicio o el consumo de oxigeno

correspondiente.

5.3 Modelo matemaético (hidréulico)

Para los simuladores se utilizo el modelo matematico de Sundstrom et al.
(2015). Se trata de un sistema de 15 ecuaciones diferenciales relacionadas con la
funcidn de un sistema hidraulico de cuatro compartimentos como fuentes de energia:
(1) almacén para fosfagenos y alactico (AL), (2) almacén lactico (L), (3) almacén de
grasas (FAT) y (4) almacén de carbohidratos (CHO) (ver anexo). El modelo
matematico se resuelve para obtener el valor de potencia de salida que se genera por
cada fuente de energia usada en el metabolismo, de acuerdo a la duracion de la
actividad fisica realizada, expresada matematicamente como condiciones iniciales
(Figura 13).

I |7
o
/
[T - H=1
L
(—

B -

28



Figura 13. Modelo hidraulico del sistema bioenergético del ejercicio. Se muestran los cuatro
compartimientos y su conexién entre ellos. De izquierda a derecha: Compartimiento para grasas (FAT)
se considera siempre lleno. Compartimiento para la glucosa, su nivel cambia durante el metabolismo
aerobio (CHO). Compartimiento de fosfagenos y alactico (AL), corresponde a la fuente de energia que
se utiliza al pasar del reposo a la actividad. Compartimiento lactico, corresponde a la actividad del

metabolismo anaerobico (L) (Modificado de Sundstrom et al., 2015).

5.4 Condicionales iniciales del modelo hidraulico

Durante el tiempo del ejercicio se va consumiendo energia y los niveles de cada
compartimiento van cambiando de manera dindmica. La diferencia de niveles
corresponde a una condicion inicial para la solucion del sistema de ecuaciones para
los siguientes casos: (1) Fase alactica, inicio de ejercicio o ejercicio intenso de muy
corta duracién, (2) Fase lactica, ejercicio de corta duracion, (3) Fase de fosforilacidon
oxidativa, ejercicio moderado y ejercicio intenso y de larga duracién, (4) fase de
gluconeogénesis (Figura 14, A, B, Cy D, respectivamente). En los diferentes tipos de

ejercicio, son varias las fuentes de energia que se encuentran activas a la vez.

A B

I By

H=1

Figura 14. Fases del modelo hidraulico tetracompartimental correspondiente a cada una de las cuatro
condicionales del modelo matematico. (A) Fase alactica, se inicia cuando el valor de h es menor que
0y | esigual a cero. (B) Fase lactica, comienza cuando el valor del nivel de & més el nivel de | es menor
al nivel de h, que a su vez es menor a 1- A. (C) Fosforilacién Oxidativa, esta fase empieza cuando 1- &
es menor al nivel h. (D) Gluconeogénesis, esta fase es valida cuando el nivel de h es menor a 6 + |,
gue a su vez es menor a 1-A y | tiene un valor mayor a cero (Basados en Sundstrém et al., 2015).

29



6. RESULTADOS
Se disefio y desarroll6 el programa Rendir version 1.0. Es un programa de
cémputo interactivo para la ensefianza-aprendizaje del metabolismo energético y el
consumo de oxigeno durante el ejercicio. Esta constituido por un leccionario y dos
simuladores. Al iniciarse el programa aparece una ventana de interfaz con el menu

principal: Leccionario, Simulador (Figura 15).

LECCIONARIO SIMULADOR

BIOENERGETICA DEL EJERCICIO

Figura 15. Pantalla de apertura del simulador RENDIR Ver. 1.0. Con el boton <<Leccionario>> se

accede a las lecciones de introducciéon al tema. Con el botén <<Simulador>> se accede al menu de

simuladores.

6.1 Leccionario
La interfaz del leccionario muestra un menu con los diferentes apartados que
se tratan en el programa: Modelo bioenergético, Modelo clinico, Modelo hidraulico y

Modelo matematico (Figura 16).
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d LECCIONARIO

1- MODELO BIOENERGETICO

3- MODELO HIDRAULICO .
TETRACOMPARTAMENTAL &3
4- MODELO MATEMATICO

Figura 16. Menu del leccionario.

El boton <<MODELO BIOENERGETICO>> permite el acceso al submenu de
las diferentes vias metabdlicas. Las cuales corresponden al metabolismo anaerdbico
alactico determinado por los fosfagenos, el metabolismo anaerébico lactico
relacionado con la glucolisis anaerdbica y el metabolismo aerébico correspondiente a
la glucdlisis aerdbica y la B oxidacidon de grasas de cadena larga junto con la

fosforilacion oxidativa (Figura 17).

ISISTEMAS METEBOLICOS DE OBTENCION DE ENERGIAJ

8
FOSFAGENOS

GLUCOLISIS

ANAEROBICA

Figura 17. Submenu del modelo bioenergético. De manera esquematica se muestra al usuario dos vias
metabdlicas anaerdbicas y una via aerobica, en color naranja. Las cuatro fuentes de energia y el
proceso que se lleva a cabo en cada una de ellas en color amarillo. La glucélisis aerdbica de

carbohidratos y la fosforilacion oxidativa conjunta en color verde.
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La figura 18, muestra la leccién que corresponde al metabolismo celular en

general. Aqui se describen brevemente el catabolismo y el anabolismo, procesos que

sin importar el sustrato o0 metabolito que se genere ocurren y se entrelazan en las

diferentes vias metabdlicas.

METABOLISMO CELULAR

El metabolismo celular son *
odos aquellos
intercambios fisicos y
quimicos que realiza una
célula para mantener
nciones vitales como:
crecer, reproducirse,
responder a estimulos,
mantener sus estructuras
entre ofras. Se efectia en
dos fases, la primera se
conoce como
catabolismo proceso en el
cual se degradan v

Figura 18. Leccion del metabolismo celular. De manera introductoria se muestra al usuario una

informacion breve y concisa del metabolismo de una célula para obtener energia y su respectivo

esquema ilustrativo.

En la leccién relacionada con el metabolismo anaerdbico alactico explica de

manera general la energia que proporciona en un ejercicio de alta intensidad y de muy

corta duracion. Indica el tipo de fibra muscular que ocupa este sistema (Figura 19A).

Los fosfagenos son la fuente principal para la produccién de energia. La leccion de la

Figura 19 B, muestra la estructura de la molécula de fosfageno y los mecanismos de

sintesis y degradacion de la molécula.
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Las reacciones en
este sistema se
realizan en niveles
bajos de oxigeno
(hipoxia) o nulos
niveles de oxigeno
(anoxia). Cuando se
inicia una actividad
fisica, el misculo
esquelético sufre
una contraccién y
requiere de energia
para responder al

La Fosfocreatina (PCr) es *
una molécula que se
presenta como primer
|suministro de energia
ante cualquier actividad
fisica, estd compuesta
por creatina y fosfato. Se
forma en las
mitocondrias de la
célula por accién de la
enzima creatinquinasa
(CK), la cual a su vez

B | e

T S e B

FOSFATO

energia, rompe el
enlace fosforamida v

o manEs

Figura 19. Lecciones del metabolismo alactico. (A) El sistema metabdlico en el inicio del ejercicio es el

alactico. (B) La primera fuente de energia es la fosfocreatina (PCr). Cuando la enzima creatinquinasa
(CK) rompe el enlace deja un fosfato libre que se une a un ADP para obtener ATP. Proceso que se
observa en el esquema del lado derecho y que se explica junto con las caracteristicas generales de la

fosfocreatina en el texto de la imagen.

Las dos lecciones relacionadas con la glucolisis anaerdbica se muestran en la
Figura 20. Un esquema de la molécula de ATP y su descripcion se muestra en (A). El

proceso metabolico, las enzimas y moléculas que se van generando, piruvato, ATP y
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NADH2 y una explicacion se muestran en (B). En condiciones de falta o baja presencia
de oxigeno se produce acido lactico. Esta reaccion quimica le confiere el nombre de

sistema anaerobico lactico.

Cuando la actividad aumenta
de intensidad o se prolonga en
por lo menos 3 minutos, esta

ia entra en funcioén
alcanzando su mdxima tasa de
poduccién de ATP, generando
la cantidad de energia
necesaria para seguir co el

~ ejercicio através del proceso
llamado glucdlisis anaerdbico.
Recibe el nombre de
anaerdbico ldctico, por la
generacion del residuo

7 ae

GLUCOLISIS ANAEROBICA
s como et LS

“Ruptura de la
| glucosa”, se lleva a
cabo en el citoplasma
|celular por accién de
varias enzimas. En diez
pasos enzimdticos una
molécula de glucosa
pasa a ser 2 moléculas
de piruvato, y debido
a la ausencia de
oxigeno en la
reaccion, se afiade
una enzima mds que

Figura 20. Lecciones de la glucdlisis anaerébica. (A) Molécula de ATP. (B) via metabdlica de la
glucdlisis anaerdbica. Durante el ejercicio mayor a tres minutos, esta via es activada. Cuando el &cido

lactico se acumula, se produce fatiga muscular.

Las vias metabdlicas aerébicas son expuestas en cuatro lecciones. Una de

caracter general, una dedicada a la B oxidacion, una mas al ciclo del acido citrico y se
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concluye con la fosforilacién oxidativa. Cada interfaz est4 formada por un esquema
que ilustra la via correspondiente y una descripcion del proceso de obtencion de ATP,
NADH2 y FADH2. En el ejercicio moderado se inicia la B oxidacion y en seguida el
ciclo de Krebs. Cada via continuada por la fosforilacién oxidativa en la cadena

respiratoria (Figura 21).

A

SISTEMA BIOENERGETICO AEROBICO

BETA OXIDACION DE ACIDOS GRASO

‘ Debido a la cantidad de -
‘oxigeno presente en la

‘ ‘oxidacion de los grasas y
< . esta via

i
2
§
§
s

ATP sin generor como
residuo Gcido lactico
como residvo. La
intensidad del ejercicio
‘que estimula esta via va

FOSFORILACION OXIDATIVA
i vk

34 i

Figura 21. Lecciones de las vias metabdlicas aerdbicas. (A) Esquema general de la interaccién entre
las vias metabdlicas aerébicas. (B) Esquema de las reacciones enziméaticas de la b oxidacion y su
continuidad con el ciclo de Krebs. (C) Esquema de las reacciones enziméticas en el ciclo de Krebs. (D)
Esquema del transporte de electrones de alta energia y su produccion de ATP a partir del NADH:2 y
FADH:.

6.1.1 Modelo clinico
El siguiente mdédulo del leccionario corresponde al topico de ejercicio y
entrenamiento fisico. Se accede a un menu principal: fibras musculares, ejercicio

aerobico y anaerdbico y consumo de oxigeno (Figura 22).
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« 2-MODELO CLINCO

"o &

"‘1‘;- EJERCICIO y ENTRENAMIENT T
s 2. ¥ "'A, SIS ‘.‘{‘»‘: -
! FIBRAS MUSCULARES o - I
D iy _
> EJERCICIO AEROBICO Y ,
- ANAEROBICO ‘&ﬁ
-
. TN
-

MENU |

Figura 22. Menu principal del moédulo clinico. Cada botén del mena permite el acceso a la leccién

correspondiente.

La leccién sobre fibras

Musculares presenta una tabla con informacion basica

sobre los tipos de fibras musculares que se han descrito en el ser humano, asi como

las similitudes y diferencias. En el texto se sefiala que dependiendo de la

caracteristica fisica, genética o metabdlica, es la clasificacion del tipo de fibray como

el deporte contribuye a desarrollar alguno de los tres tipos musculares expuestos

(Figura 23).

S DE RBRAS MUSCULARES

FIBRAS MUSCULO ESQUL&‘TICH g

M El mUsculo esquelético
encargado de llevar a cabo
la actividad locomotora de
un organismo estd
conformado de fibras
musculares y su clasificacion
depende de fres aspectos
diferentes, el primero es por

s velocidad de contraccion:
Brdpidas y lentas, la segunda
se dd por la estructura de la
cadena pesada de miosina:
tipo 1, 2a y 2x y finalmente la
tercera se da por el
metabolismo dominante que

FIBRAS MUSCULARES

TIPO1 TIPO2A
MYHC-1 MYHC-2A
MYH7 MYH2
LENTA RAPIDA
OXIDATIVO/GLUCOLITICO
PUNTO INTERMEDIO
RESISTENTE
INTERMEDIO
INTERMEDIO
>40 % VO2 max

PO 2X
MYHC-2X
MYH1
RAPIDA
GLucoumco
MENOR
SENSIBLE
FUERTE

OXIDATIVO
MAYOR
RESISTENTE
DEBIL
ALTA
TODAS LAS INTENSIDADES

BAIA
>75% V02 max

CORREDORES DE
DISTANCIA

VELOCISTAS

LEVANTAMIENTO DE
PESAS

REGRESAR

Figura 23. Leccién sobre tipos de fibras masculo esqueléticas. En la tabla se comparan caracteristicas

como el porcentaje de mitocondrias, la respuesta de fatiga, la potencia de salida, la capacidad de

resistencia, el umbral de reclutamiento, el deporte relacionado y la coloracién que adquiere la fibra por
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la presencia de miosina. Se consideraron tres tipos de fibras musculares de acuerdo con la estructura

de la cadena pesada de miosina.

Leccion del ejercicio y entrenamiento. En esta leccion se describe con una tabla
la actividad fisica del tipo aerdbico y anaerdbico con sus respectivas diferencias. Esta
division se elaboré considerando el metabolismo bioenergético. Se incluyeron
caracteristicas como, la resistencia, las contracciones e intensidad cuando se realiza
ciertos ejercicios, asi como el tipo de fibra muscular que se involucra, el sustrato del
cual se obtiene energia, el tiempo y ejemplos de ejercicios que se pueden hacer en el

deporte (Figura 24).

w. TIPOS DE EXERCICIOS Y ENTRENAMENTOS

EJERCICIO Y ENTRENAMIENTO

BATA FRECUENCTA REPETIDAS ¥ SOSTENIDAS
ALTA LEVE A MODERADA
B8ATA ALTA
En deportistas el " = APARECE RAPIDAMENTE SE PROLONGA SU APARICION
ALTA BATA
#80% / AL INSTANTE ®30% / SE MANTIENE

i Ao FIBRAS TIPO T FIBRAS TIPO IT
es Imporiante para eaucotico OXIDATIVO

aumentar la s CARBOMIDRATOS / 6UCOSA EN SANGRE / ACIDO0S GRASOS / 6LUCOSA HEPATICA
A f FOSFOCREATINA

fresistencia, la Y -
tasa de consumo de a 8470 ALTO

SINTESIS DE PROTEINAS MUSCULARES SIN CAMBIO

GRAN EFECTO PEQUENO EFECTO
PEQUENO EFECTO GRAN EFECTO
3.6 MESES 4-6 MESES
Tiempe de actvacid de sistama DE 0 A 5 MINUTOS DESPUES DE LOS 5 MINUTOS

Tiempo de ¢jercios recomendeds BLOQUES DE 24 MINUTOS POR DEA (ACTIVIDAD 30 SE6/4 ACTIVIDAD LEVE 150 MIN SEMANALES/ ACTIVIDAD
MIN DE DESCANSO) MODERADA 75 MIN SEMANALES

involucrados en
Ia rea"zqcién yercea LEVANTAMIENTO DE PESAS / CULTURISMO / CARRERAS DE CORRER LARGAS DISTANCIAS /ANDAR EN BICTCLETA /
v VELOCIDAD/ HIIT NADAR/ CAMINAR / BAILAR / SENDERISMO / TROTAR

BENEFICIOS MUSCULOESQUELETICOS BENEFICIOS CARDIORESPIRATORIOS

REGRESAR

Figura 24. Leccion de Ejercicio y Entrenamiento. En la tabla se comparan caracteristicas que

diferencian de acuerdo con el metabolismo utilizado, las actividades fisicas del tipo anaerébica y
aerdbica. Relacionando la bioenergética, el tipo de fibra muscular y la cinética del consumo de oxigeno

empleado durante las actividades fisicas que se realizan dentro o fuera del deporte.

En la tercera leccion, se presenta como en el deporte, la duracion y la
intensidad, se relaciona con la cinética del consumo de oxigeno. Durante el ejercicio,
la necesidad de un mayor consumo de oxigeno, aumentar la frecuencia cardiaca. La

cinética del consumo de oxigeno se muestra en la Figura 25.
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DE vo2 [

B EI consumo de oxigeno
B (VO2) durante la fase
inicial del ejercicio va
aumentando conforme
Epasa el tiempo debido a
que el metabolismo
® aerdbico necesita algin
" tiempo antes de que
i llegue a su maxima tasa
~ metabdlica.
& Es el sistema anaerdbico

Figura 25. Cinética del consumo de oxigeno. El esquema muestra como cambia el consumo de oxigeno
con el tiempo de ejercicio. El recuadro de texto describe las diferentes fases de este consumo de

oxigeno.

6.1.2 Leccion del modelo hidraulico tetracompartimental

Este mddulo del leccionario permite al usuario explorar las condiciones iniciales
en cada actividad fisica. Relaciona las vias metabdlicas bioenergéticas con cuatro
compartimentos que almacenan el combustible que permite a la fibra muscular
ejecutar movimiento. La capacidad de llenado y de vaciado de los compartimentos,

depende de la intensidad y la duracién de la actividad fisica realizada (Figura 26).

JATRO COMPARTIMENTOS

MODELO HIDRAULICO TETRACOMPARTIMENTAL

| uheneo
=<_|[
0 WS = P [ aveonescéress |
—_
i 1
r

Modelo hidradlico de cuatro parti que rep tan los alm de

energia de una célula. FAT, corresponde a la reserva constante de grasa en
h nuestro organismo,CHO - Reserva de carbohidratos, AL- Reserva de fosfagenos |

REGRESAR A:

y L - Reserva de lactato . Sundstrém (2015). Dentro del modelo matematico se | Lscuommol E

Figura 26. Leccion de las condiciones dinamicas del modelo hidraulico tetracompartimental. El
esquema muestra los cuatro compartimentos con diferentes niveles. El primer suministro de energia
es proporcionado por el almacén AL. La segunda fuente de energia es proporcionada por el almacén
L. Los botones: Alactico, Lactico, Fosforilacion oxidativa y Gluconeogénesis dan acceso a las
condiciones iniciales de cada proceso. Los tres botones inferiores permiten acceder al leccionario,

simulador y abreviaturas del modelo.
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6.1.3 Leccion del modelo matemético
La figura 26, corresponde a la interfaz donde se muestran las ecuaciones
diferenciales utilizadas para los simuladores (Sundstrém et al., 2015).

. 4 ATIC NTAL DE RACION DE ENERG JNDSTROM Y COLS. 2015

MODELO MATEMATICO TETRACOMPARTIMENTA
CTIVIDAD FiSICA 1

(1) P=PFAT+PCHO+PAL+PL=PFAT+PCHO+ AAL%+AL£ (9) if PFAT > MO, ACHOT =18 ALY y PFAT=MO =

d
(2) ACHOZ. =PCHO (10) if PFAT <0, ACHOS=MO -1 +16AL Ty PFAT=0

s h
(3) PcHO=MO — - PFaT a1 AL = PR=mMR " 2!

1-¢-c () 5 ()

(4) PraAT= ~5 MFATI sen[(h—+ §1+71)01] + ﬁ MFAT2sen [ (h—2-— + §2472)02]

-¢

i e —P—c 1-0-A-l
) if PFAT>MO -, = ACHO™ =0 y PFAT=M0 - (12) ALZ=PL=Me 3755 25000
(13) PCHO= MO -PFAT
(6) if PFAT <0, ACHO & =MO = y PFAT =0 _

(t4) if PFAT >MO, - ACHO', =16 AL y PFaT=0

(15) if PFAT<0,~ ACHO=MO +16 AL S y PFAT=0
'
t

Figura 27. Modelo matematico. Las ecuaciones relacionan los diferentes niveles “hidraulicos” con la

n+2é1 n+262 1-¢

energia de salida para cada compartimiento.

Las definiciones de las variables y parametros del modelo matematico
hidraulico se muestran en la Figura 28. Se expone el nombre de los almacenes (FAT,
CHO, AL y L) y sus niveles (c, h, I, ¢, 8y A). Las variables de salida (PFAT, PCHO,
PFAT+PCHO, PAL, PL y PR). Las tasas maximas metabdlicas (ML, MO, MFAT1 Y

MFAT?2). Los pardmetros matematicos de las curvas (61, 62, o1, 62, 11 y 12).
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ABREVIATURAS Y VALORES

_] Almacen de energia de grasas _, Almacen de energia alictica n m: W
de fosfigenos
 Nivelde AL [ g [ theta Rgo2

Almacen de energia de n Almacen de energia lactica
carbohidratos de carbohidratos (lactato) = m

- Tasa maxima de glucélisis _: ] 4 Tasa maxima il
anaerébica el deFosforilacién Oxidativa

T Fosforilacion oxidativa de
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SIMULADOR

Figura 28. Abreviaturas y valores de las variables y parametros de modelo matematico. Los valores

presentados corresponden a valores constantes.

6.2 Simuladores y simulaciones
La interfaz de los simuladores contiene el menu principal: (1) Poder Alactico,
(2) Poder Léctico, (3) Fosforilacion oxidativa, (4) Gluconeogénesis y (5) Consumo de

oxigeno (Figura 29).

(DT

SIMULACIONES

MENU

PODER ALACTICO

Figura 29. Menu principal de simuladores. Con cada botén se accede a los simuladores

correspondientes.
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6.2.1 Simuladores metabdlicos
6.2.1.1 Simulador alactico (uso de fosfagenos)

La interfaz del simulador se divide en dos médulos: (1) M6dulo de ingreso de
datos y (2) Modulo de graficado (Figura 30). Los datos para la simulacion son: Tasa
maxima de fosforilacion oxidativa (M0O) = 350 W y Nivel del compartimento AL (h). Se
mantienen valores constantes para los parametros: Tasa maxima de oxidacién de
grasa (MFAT1) = 75 W, Parametro 1 de Simetria (1) = 0.97, Parametro 1 de
Dilatacion (61) = -0.1, Parametro 1 de Traslado (z1) = 0.08, para la tasa de oxidacion
de grasas cuando las reservas de carbohidratos estan vacio: Tasa maxima de
oxidacién de grasa (MFAT2) = 150 W, Parametro 2 de Simetria (02) = 1.3, Parametro
2 de Dilatacion (62) = -0.1, Parametro 2 de Traslado (t2) = 0.08.

Los niveles iniciales son: h tiene un valor menor a @y el valor del nivel de | es
igual a cero. La primera fuente de energia se obtiene del compartimento AL.
Conforme se va vaciando este almacén, el nivel de h va a ir aumentando de valor en
el tiempo.

En la simulacién se observa un inicio con alto contenido de energia potencial
de los fosfagenos que disminuye muy rapidamente. Este proceso se activa al pasar
del reposo al movimiento y en el inicio de ejercicios rapidos y de muy corta duracion

(por ejemplo, levantar pesas).

|0 CONDCONALDHMODELOMDRACOPARALARSEAUACTCA - @ X
POTENCIA ALACTICA

PARA LA CONDICION: ‘h <6,/ =0

dl

A

Esta fase es valida
cuando el valor de h
es menor atetayles
igual a cero El
contenedor AL
empieza a vaciarse
conforme se va
realizando la actividad
fisica y pasa el
tiempo, debido a que
es una fuente de

REGRESAR .
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POTENCIA ALACTICA

MAXIMA FOSFORILACIO)
OXIDATIVA
P

|
100
Tiempo [s]

Figura 30. Simulador del poder alactico y condiciones iniciales. (A) Niveles iniciales: EI compartimiento
AL esta mas lleno que el compartimiento L. (B) Simulacién del consumo de energia proporcionada por

el almacén de fosfagenos. Se observa una disminucion muy rapida de la energia.

6.2.1.2 Simulador glicdlisis anaerdbica

Al inicio del movimiento, los fosfagenos son rapidamente utilizados. Cuando la
altura del almacén AL disminuye y se hace menor que la altura del almacén L,
comienza la glucdlisis anaerdbica (Figura 31 A). El simulador “Poder Lactico” muestra
cdmo en ese instante la energia producto de la glucdlisis anaerébica se incrementa

hasta alcanzar un méaximo y en seguida disminuye (Figura 31 B).

A

PARA LA CONDICION: ‘01" | < h<1-2

sta fase es valida *

disminuido su nivel
debido a que se
ocupd como primera
fuente de energia, el

REGRESAR
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POWER
OUTPUT] .
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100
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Figura 31. (A) Condiciones necesarias para el inicio de la glucdlisis anaerébica. (B) Simulacion de la
potencia de salida generada durante la glucodlisis anaerébica. Esta fuente de energia no puede

sostenerse por mucho tiempo y se incrementa la concentracion de acido lactico.

6.2.1.3 Simulador fosforilacion oxidativa (carbohidratos y grasas)

El momento donde el nivel del almacén AL es mas bajo que la entrada de los
almacenes FAT y CHO, se inicia el metabolismo aerdbico. La B-oxidacion y la
glucdlisis aerdbica se ponen en marcha simultdneamente. Sin embargo, el
metabolismo de las grasas disminuye con el tiempo. Durante el ejercicio moderado de
mediana duracion, las grasas de cadena larga son utilizadas como fuente de energia.
El ejercicio de alta intensidad y duracion, las grasas dejan de ser fuente de energia;
en cambio, el metabolismo de la glucosa se convierte en la fuente de energia (Figura
32).
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Figura 32. (A) Condiciones iniciales para la fosforilacién oxidativa. El esquema del modelo
tetracompartimental muestra como el almacén AL es el primero en salir del sistema, lo cual se relaciona
con la potencia de salida de energia. La altura de unién del almacén L al almacén AL (1) es mayor que
la altura de unidn de los almacenes FAT y CHO (¢). En consecuencia, el orden de vaciado es primero
AL, L y practicamente simultanea FAT y CHO. Cuando el nivel de Al estd muy abajo, comienza el
metabolismo aerdbico. (B) Simulacién de la potencia de salida generada por los almacenes FAT y
CHO. La curva en negro corresponde a la - oxidacion, la curva en verde corresponde a la glucdlisis
aerobica, la curva en rojo es la unidn de las anteriores. Se observa cémo el metabolismo de la glucosa

es ascendente y se mantiene en el tiempo. En cambio, la B- oxidacion aumenta y posteriormente

decrece.
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6.2.2 Simuladores del consumo de oxigeno
6.2.2.1 Modelo cinético de consumo de oxigeno

Todas las reacciones quimicas aerobicas requieren de consumo de oxigeno.
Una técnica para el estudio de los procesos aerdbicos en el ejercicio consiste en
registrar el consumo de oxigeno pulmonar (VO2). La Figura 33, muestra el menu del
simulador que lleva a las interfaces de usuario para el estudio de la activacion de
consumo de oxigeno durante el ejercicio moderado y durante el ejercicio pesado y
severo. En el menud también se localiza el acceso a las interfaces de usuario de las
fases de declinacién del consumo de oxigeno para cada uno de los casos de ejercicio
sefialados. Al iniciar una actividad fisica se pasa de un estado de reposo a ejercicio y

unavez que esta concluye, se pasa de un estado de ejercicio a recuperacion y reposo.

m | VO2 OFF |
I

T T R — SIMULADOR (EJERCICIO
MODERADO MODERADO A REPOSO)

|
SIMULADOR (EJERCICIO: | l SIMULADOR (EJERCICIO
PESADO Y SEVERO) 5 ‘ PESADO Y SEVERO A REPOSO)

Figura 33. Menu para acceder a las distintas fases de la cinética del consumo de oxigeno (VO2). De
acuerdo a la intensidad en la que se realiza el ejercicio, la cinética del VO: es diferente. El menu lleva
a los simuladores que reproducen cada una de las cinéticas de acuerdo a la intensidad del ejercicio en

su fase de activacion (VO2 ON) y de recuperacion (Vo2 OFF).

6.2.2.2 Simulador de cinética de VO:2 en el ejercicio moderado

Durante el ejercicio moderado el consumo de oxigeno (mL/min) sigue una
trayectoria que se puede ajustar matematicamente a un proceso exponencial donde
al inicio el consumo de O: es rapido, para ir disminuyendo en su velocidad hasta
alcanzar un maximo que se mantiene estable durante un tiempo moderado. En el
menu anterior, con el primer botén correspondiente a la fase VO2 ON en un ejercicio
de intensidad moderado, se accede al simulador. La interfaz de usuario esta dividida

en dos secciones: (1) entrada de datos y (2) presentacion grafica. Los datos
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ingresados tienen relacion con las variables que establecen la trayectoria del consumo
de oxigeno: valor basal y tiempo de retardo corresponden al consumo de oxigeno en
reposo y al tiempo requerido para el inicio del ejercicio moderado. La amplitud y la
constante de tiempo estan relacionadas con la intensidad de ejercicio. La Figura 34,
muestra un ejemplo de simulacién: Basal = 0.1, Amplitud = 2,000, Tiempo de Retardo
(TD) = 0.1 y Constante de Tiempo (T) = 0.5. Una vez ingresados los datos, al
seleccionar el botén SIMULAR, la grafica muestra el consumo de oxigeno en estas
condiciones.

La cinética del VO:2 se puede describir de acuerdo a un modelo trifasico: Fase
1, actividad cardiodinamica que responde al inicio del ejercicio con un déficit de
oxigeno, Fase 2 o principal, aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria para el
aumento del consumo de oxigeno y Fase 3 o estable, en la que se ha alcanzado el
nivel de consumo maximo de oxigeno, respondiendo a la demanda de oxigeno que

se requiere ante la intensidad del ejercicio realizado.

TIEMPO (min)

Figura 34. Simulador de la fase VO2 “ON” en un ejercicio de intensidad moderado. Pasando de una
fase de reposo a ejercicio, en los primeros segundos existe un déficit de oxigeno que se relaciona con
las vias energéticas anaerébicas que los preceden. La simulacién muestra la cinética del VO2 en sus

tres fases: inicial, de alto consumo de O: y estable durante un tiempo de ejercicio moderado.

6.2.2.3 Simulador de cinética de VO:z en el ejercicio intenso
La cinética del VO2 durante el ejercicio intenso presenta cambios importantes

en las Fases 2 y 3. Durante la Fase 2 el consumo de Oz es mas rapido y mayor. La
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Fase 3, deja de ser estable y el consumo de O2 continla aumentando.
Matematicamente, esta trayectoria del VO2 se puede ajustar con dos exponenciales:
una para las Fases 1y 2 y otra para la Fase 3.

La figura 35, muestra la simulacion con los siguientes datos: (primera
exponencial) Basal = 0.1, Amplitud Primaria = 2,000, Tiempo de Retardo primario
(TDP)= 0.2, y Constante de Tiempo TAO (TP)= 0.5. Segunda exponencial: Amplitud
lento (AS) = 2005, Tiempo de retardo (TDS) = 0.1, Constante de Tiempo (TS) = 7.
Una vez ingresados los datos al seleccionar el boton SIMULAR, el osciloscopio

muestra la cinética del VO2 durante el ejercicio severo.

AMPLITUD PRIMARIO
TIEMPO DE RETARDO (TDP)
TAO (TP) B

AMPLITUD LENTO (AS)

TIEMPO DE RETARDO (TDS)
TAO (TS) |

o

{200%
|
"

Figura 35. Simulador del VO2 “ON” en el ejercicio de pesado y severo. Pasando de una fase de reposo
a ejercicio, se observa un retraso en el inicio del VO2 (existe un déficit de oxigeno). En seguida aumenta
el VO2 primero rapidamente y después lentamente. Durante el ejercicio severo, se requiere de una
mayor cantidad de oxigeno para responder a una actividad de intensidad del ejercicio (la Fase 3, nunca

es estable).

6.2.2.4 Cinética del VO2 durante el retorno al reposo

Una vez concluido el ejercicio, el VO2 va disminuyendo hasta llegar
nuevamente al reposo. La rapidez para llegar a niveles de reposo depende de factores
propios del sujeto como la edad, el estado de salud; y como la intensidad del ejercicio.
En un ejercicio de moderada intensidad, el retorno al reposo es mas rapido que en un
ejercicio de alta intensidad.

La Figura 36, muestra la cinética del VO:2 para el caso del retorno al reposo

después de un ejercicio de intensidad moderada. Matematicamente, la cinética del
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VO: “OFF” se puede ajustar a una exponencial decreciente. La interfaz de usuario del
simulador cuenta con un moédulo de entrada de datos y un médulo de presentacion
gréfica. La simulacion de la Figura 36 corresponde a los siguientes valores: VO2 Basal
= 0.1, Amplitud = 2,000, Tiempo de Retardo (TD) = 0.1 y Constante de Tiempo (T) =
0.5. Se observa una caida del VO2 de manera inmediata.

e e A EY AT AT Wi v

Figura 36. Interfaz de usuario del simulador de la fase VO. “OFF” en un ejercicio de intensidad
moderado. La grafica muestra el VO2 de la simulacién con los valores indicados en las casillas. El

reposo se alcanza en a los 4 min.

El retorno al reposo después de un ejercicio severo presenta una cinética mas
lenta. Matematicamente se puede ajustar a dos exponenciales. La Figura 37, muestra
la interfaz de usuario del simulador del VO2 OFF después de un ejercicio severo. El
modulo de datos permite ingresar valores a las variables correspondientes a las dos
exponenciales. La parte grafica muestra la cinética del CO2 en el retorno al reposo.

Como un ejemplo de simulacién se ingresaron los siguientes datos: (primera
exponencial) VO2 Basal = 0.1, Amplitud Primario= 2000, Tiempo de Retardo (TDP) =
0.2, Constante de Tiempo (TP) = 0.5; (segunda exponencial) Amplitud lento (AS) =
2005, Tiempo de retardo (TDS) = 0.1, Constante de Tiempo (TS) = 7. Elresultado de
la simulacion se muestra en la Figura 37.
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Figura 37. Simulador del VO2 “OFF” en un egjercicio pesado y severo. La cinética del VO2 muestra que
su caida se inicia desde valores altos de consumo de oxigeno. El retorno al reposo es mas lento y

ocurre en un lapso de tiempo prolongado, pueden pasar mas de 6 min para la recuperacion.

7. DISCUSION

Es bien conocido que la inactividad fisica como estilo de vida esta relacionada
con enfermedades que pueden ser causa de muerte (Booth et al., 2008). Segun Hallal
etal. (2012) uno de cada tres adultos y cuatro de cada cinco adolescentes no alcanzan
la calidad y cantidad recomendadas de ejercicio diario. Un ejercicio diario como estilo
de vida combinado con una dieta adecuada se considera preventivo para las
enfermedades metabdlicas (Knowler et al., 2002; Egan y Zierath, 2013). El uso de las
diferentes fuentes de energia se relaciona con la intensidad del ejercicio. La
visualizacion de los cambios bioenergéticos del ejercicio requiere la solucion de
sistemas de ecuaciones diferenciales, generalmente fuera del alcance de los cursos
impartidos en las areas de la vida (medicina, enfermeria, cultura fisica, biologia). Una
alternativa didactica para la mejor comprension del tema es el uso de simuladores.

Estas herramientas resuelven internamente el modelo matematico y presenta
de manera dindmica los resultados, para este caso, el gasto de energia en los
sistemas metabdlicos anaerdbico y aerdbico. Durante el ejercicio moderado e intenso,
es necesario el consumo de oxigeno (metabolismo aerébico). Esta condicion se refleja
en un aumento de la frecuencia cardiorrespiratoria que incrementa sustancialmente

VO:2 (Rodas et al., 2000). Este incremento se puede abordar con el simulador de VO2
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cuando se pasa del reposo a un ejercicio moderado y severo (condicién VO2 ON) y
en seguida cuando se pasa del ejercicio al reposo (condicion VO2 OFF). Al parecer,
las tres fases en VO:2 son claras en personas sanas, con buen estado fisico y con la
comodidad de la prueba. Sin embargo, no esta claro si estas fases proporcionen una
explicacion completa y razonable de los procesos fisiolégicos subyacentes (McNulty
y Robergs, 2017). Por esta razén, se han propuesto modelos mas precisos que
ademas incluyan el déficit y la deuda de oxigeno, como el de Stirling et al. (2005).
Este modelo esta formado por un conjunto de campos vectoriales no lineales
acoplados. Representa una nueva y novedosa manera de calcular la demanda de
oxigeno, pero con una mayor complejidad matematica. Las perspectivas del trabajo
estan encaminadas a incluir unos simuladores basados en un modelo matematico de
mayor complejidad que incluya déficit, deuda de oxigeno y alguna condicion

patolégica.

8. CONCLUSIONES

En este trabajo se presenta el desarrollo de un programa de coOmputo que
permite al usuario a través de un leccionario y un simulador, comprender el tema del
metabolismo bioenergético, relacionando las diferentes vias de obtencién de energia
y el consumo de oxigeno con la practica de alguna actividad fisica deportiva.

El programa de computo es ejecutable en ambiente Windows®, es interactivo
Yy no necesita de ningun otro programa para ejecutarse. Para su uso no se requiere
de conocimientos especiales de computo.

Los simuladores que forman cada mddulo reproducen la cinética experimental
de las variables de estudio con respecto del tiempo reportada en la literatura. La
posibilidad de cambiar el valor de las variables permite al usuario simular un sin
namero de condiciones experimentales. Los simuladores permiten introducirse al
tema y comprender mejor los procesos bioenergéticos y de consumo de oxigeno VO:2
asociados al ejercicio. Esto permitird plantear una mejor estrategia de entrenamiento

en los deportistas, en los grupos de personas con algun padecimiento.
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ANEXO

ECUACIONES DEL MODELO MATEMATICO

(1) P= PFAT + PCHO + PAL + PL = PFAT + PCHO + AAL + AL

(2) Fase O
ACHO =PCHO

(3) Donde PchHo es:
PCHO = MO — PFAT

(4) PFAT = MFAT1sen[(h+ 8l+7tl)ol] + MFAT2sen[(h + 82+12)02]

(5) Si PFAT > MO, entonces ACHO =0 y PFAT =MO

(6) Si PFAT <0, entonces ACHO =MO0 yPFAT =0

FASE OL1
Fase valida en el intervalo . Mismo sistema de ecuaciones que la fase O,

completado con las siguientes ecuaciones:
(7) AL PL=ML

(8) ACHO =PCHO + 16 AL

(9) Si PFAT > MO, entonces ACHO =16 AL y PFAT=MO
(10) Si PFAT <0, - ACHO =MO +16AL y PFAT=0
FASE OR

Esta fase es valida en el intervalo: con las mismas ecuaciones de la fase OL1,

remplazando la ecuacion 7 por la ecuacion 11.
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(11) AL=PR=MR

FASE OL2
Esta fase es vélida en el intervalo: con las mismas ecuaciones que en la fase OL1,

remplazando la ecuacion 7 por la ecuacion 12.

(12) AL=PL=ML

FASE MOL
Esta fase es valida en el intervalo: con el mismo sistema de ecuaciones que en la
fase OL2, remplazando las ecuaciones 3, 5y 6 por las ecuaciones 13, 14y 14,

respectivamente.

(13) PCHO = MO — PFAT
(14) Si PFAT > MO, entonces ACHO =16 AL y PFAT=0

(15) SiPFAT<0, - ACHO =MO+16 AL y PFAT=0

Donde:
P= Potencia de Salida
PFAT = Energia de fosforilacion oxidativa de acidos grasos
PcHO = Energia de fosforilacion oxidativa de carbohidratos
PAL= Energia alactica del sistema de fosfagenos
PrR= Energia para la gluconeogénesis
PL= Energia lactica de la Unica glucdlisis anaerébica
AAL= Area transversal del compartimento AL
AL= Area transversal del compartimento L
AcHO = Area transversal del compartimento CHO
t = Tiempo
Mo = Tasa méxima de Fosforilacién oxidativa
ML = Tasa maxima de la glucdlisis anaerdbica Unica
MR = Tasa maxima de gluconeogénesis

MFAT1 = Tasa maxima de oxidacion de grasas en compartimento CHO lleno

61



MFAT2 = Tasa maxima de oxidacion de grasas en compartimento CHO vacio

ECUACIONES PARA LAS CONDICIONALES DEL MODELO MATEMATICO

Dentro del modelo matematico se aplicaron condicionales para el flujo de energia en

los almacenes, correspondiente a cada proceso metabolico (Figura 13).

1)

2)

3)

4)

Fase alactica
La primera condicional corresponde al poder alactico, Aplicado a la
condicional:

a) h<qg,l =0.

Fase lactica

La siguiente condicional corresponde al poder lactico. Debido al gran

flujo que sale de este almacén por la Unica glucdlisis anaerobica, es la

siguiente fuente en proporcionar energia a la célula bajo la condicional:
a)q+l<h<1-I

Fosforilacion oxidativa
Debido a que ha pasado el tiempo y se han agotado los almacenes
anaerobicos, las siguientes fuentes de energia son las grasas y
carbohidratos de los almacenes aerdbicos correspondientes a la
fosforilacion oxidativa, la cual se cumple con la condicional:

a) 1-f<h

Gluconeogénesis
La ultima condicional para las simulaciones presentadas corresponde al
proceso conocido como gluconeogénesis, en la que se ve rellenado los
almacenes anaerobicos AL y L , esta se cumple bajo la condicion: :

a) h<g+l<1-1,1>0
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