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Nomenclatura
Abreviaturas

x1.35 — constante de correcio

x0.065 — constante de correcdo

x0.021 — constante de corregdo

ADP — Adenosina difosfato

ATP — Adenosina Trifosfato

Ca Lact - Concentragéo de Lactato no sangue
Cm Lact — Concentragdo de Lactato no musculo
cm-ca Lact — Operador de diferenca de concentracdo de lactato entre sangue e musculo
C — Creatina

CP — Creatina fosfato

H - Hidrogénio

k el ox — representa 50% da taxa de atividade da constante da eliminacédo de lactato por
oxidacéo

NAD — Dinucleétido de nicotinamida e adenina
O - Oxigénio

PaO; — Pressdo parcial de oxigénio



PECP - Prova de Esfor¢o Cardiopulmonar

Taxa de Mudanca de Lactato -

V’La ox b — Taxa de oxidagao de lactato no sangue

V’La ox corr m — Taxa de oxidacdo de lactato no musculo corrigida

V’La ox m — Taxa de oxidacdo de lactato no musculo

V’La ss corr pH — A taxa bruta de formacdo de &cido lactico dependente do pH em estado

estacionario corrigido

V’La ss pH — A taxa bruta de formag&o de &cido lactico dependente do pH em estado

estacionario

V’02a MuscMass — Taxa de oxigénio arterial presente no musculo

Vrel - Quociente entre a percentagem de volume muscular (% Vm) e percentagem de volume

sanguineo (% Vh)

W — Trabalho desenvolvido

Simbolos

Eror — Energia Total

EaL — Energia sistema anaerdbio alatico

ELa — Energia sistema anaerdbio latico

Eo2— Energia sistema aerobio



Resumo

A prética desportiva de alto rendimento exige cada vez mais técnicas de prescrigdo de treino
com uma maior eficicia, em que a aplicacdo de determinadas ferramentas tecnoldgicas séo

ferramentas complementares de grande relevancia para a obtengéo de resultados.

O objetivo desta dissertacdo é analisar, e introduzir melhorias a um modelo baseado em
sistemas dinamicos, permitindo a simulacdo de diversos parametros da resposta fisiologica ao
exercicio fisico, com base nos pardmetros da taxa de utilizagdo de energia quimica, expressa em

Mm de Adenosina Trifosfato (ATP) por unidade de tempo.

Os trabalhos de investigacdo foram divididos numa seccdo de investigacdo tedrica e outra

seccao de investigacdo laboratorial.

Na investigacdo laboratorial, foram recolhidos dados de atletas voluntarios durante a
realizacdo de protocolos de exercicio com testes de intensidade variada e tempos de repouso pré-
estipulados (“provas de esforg¢o”), em laboratorio com recurso a ergémetro de tapete rolante.
Estes dados depois de tratados e analisados serviram por um lado, para nutrir o modelo das
varidveis de entrada necessarias para efetuar as simulacfes, e por outro, para existirem dados

ditos reais para comparacdo e validacdo das simulacdes.

Na investigacdo tedrica, procedeu-se a andlise da subseccdo do modelo com recurso a
plataforma VensimPLP®. Nesta fase foram analisadas as varidveis bioldgicas presentes no
modelo no qual esta dissertacdo introduziu melhorias, bem como, as relagdes matematicas que
descrevem a fisiologia a elas associada. Em simultdneo o modelo precedente foi estudado e
analisado no sentido de identificar as possiveis lacunas existentes entre 0 modelo e os sistemas
de equagdes no qual ele se baseia. Apos esta analise foram sendo introduzidas melhorias
sequencialmente, e ap6s cada introducdo de fatores de melhoria, foi feita uma andlise visual e
estatistica para avaliacdo do erro associado e consequente validacdo de cada nova versdo do

modelo.

O modelo desenvolvido demonstrou produzir simulagdes com assertividade satisfatéria,
simulando fielmente tanto o comportamento da variavel de estado em estudo (Concentragdo de
lactato sanguineo), como a gama de valores esperados para a mesma. O modelo desenvolvido
afigura-se entdo, como uma proposta de melhoria e podera ser utilizado como ferramenta em
unidades de performance desportivas.

Palavras chave: Sistemas Dinamicos; Saude; Desporto; Performance; Sistemas energéticos
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Abstract

High performance sports practice demands more and more effective training prescription
techniques, in which the application of certain technological tools are complementary tools of

great relevance for obtaining results.

The aim of this dissertation is to analyse and introduce improvements to a model based on
dynamic systems, allowing the simulation of various parameters of the physiological response
to physical exercise, based on the parameters of the rate of use of chemical energy, expressed in

Mm of Adenosine Triphosphate (ATP) per unit time.

The research work was divided into a theoretical research section and a laboratory research

section.

In the laboratory research, data were collected from voluntary athletes during exercise
protocols with tests of varying intensity and pre-established rest times (“stress tests"), in the
laboratory using a treadmill ergometer. These data, after being treated and analysed, served on
the one hand, to feed the model with the input variables needed to perform the simulations, and

on the other, to provide real data for comparison and validation of the simulations.

In the theoretical investigation, the subsection of the model was analysed using the
VensimPLP® platform. In this phase the biological variables present in the model in which this
dissertation introduced improvements were analysed, as well as the mathematical relations that
describe the physiology associated with them. Simultaneously, the previous model was studied
and analysed in order to identify possible gaps between the model and the systems of equations
on which it is based. After this analysis, improvements were introduced sequentially, and after
each introduction of improvement factors, a visual and statistical analysis was performed to

evaluate the associated error and consequent validation of each new version of the model.

The developed model proved to produce simulations with satisfactory assertiveness,
faithfully simulating both the behaviour of the state variable under study (blood lactate
concentration), as well as the range of expected values for it. The developed model appears

then, as a proposal for improvement and may be used as a tool in sports performance units.

Keywords: System Dynamics; health; sports; performance; Energetic Systems
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1. Introducao

A dindmica de sistemas € uma abordagem que contribui para o entendimento do
comportamento de sistemas complexos, que apresentam respostas a perturbacdes externas,
dependentes do estado inicial do sistema e das multiplas interacfes entre os elementos desse
sistema, operando com ciclos de retroalimentacdo (ou feedback) e, inclusivamente, com atrasos

que também afetam o comportamento de todo o sistema [1].

A resposta fisiologica ao exercicio apresenta as caracteristicas de sistemas dindmicos
anteriormente descritos, pelo que esta abordagem é util para descrever e compreender este

fendmeno.

Uma vez que a regulagdo energética associada a resposta fisiolégica ao exercicio esta
relacionada com uma complexa rede de ciclos de retro controlo e feedback, a integragdo deste
tipo de abordagem de modelacdo tem a potencialidade como apoio a prescri¢do e controlo do

treino.

A relevancia dos sistemas energéticos na compreensdo do rendimento desportivo € realcada
h& décadas. A integracdo destes conhecimentos e a énfase da regulacéo integrada dos sistemas
energéticos, com recurso & modelagdo de sistemas dindmicos, foi introduzida por Mader [2].
Recentemente Beckert [3], adaptou e melhorou o modelo proposto originalmente por Mader.
Neste modelo em que, apenas com as perturbacdes externas (poténcia desenvolvida pelo atleta e
a altitude a que 0 mesmo se encontra), sdo simulados com precisao 0s comportamentos de varios
parametros fisioldgicos do atleta. Contudo foram identificados erros na previsdo, nomeadamente

no comportamento do lactato, pelo que o modelo deve ser estudado de novo e melhorado.

O objetivo desta dissertacdo é analisar a sec¢do do sistema anaerébio lactico do modelo
existente, para encontrar os erros presentes e introduzir melhorias e aumentar a fiabilidade do

modelo em causa.

No capitulo 2 sdo introduzidos alguns conceitos teoricos, para melhor compreensdo do

contetido da tese. Neste capitulo sdo abordadas trés &reas nucleares: primeiro é introduzida a



bioquimica associada aos sistemas energéticos (sistema anaerdbio e aerdbio), quais as
caracteristicas de cada um e como é que atuam aquando da pratica de exercicio fisico. No final
desta seccdo da bioquimica dos sistemas energéticos é introduzido o conceito de acidose
metabolica e qual o papel no lactato neste fendmeno; seguidamente sdo dados os conceitos
inerentes a uma prova de esfor¢o cardiopulmonar (PECP) de modo a que o leitor esteja
familiarizado quando estes forem abordados no capitulo 4 (componente laboratorial); por Gltimo
é introduzido o conceito de Sistemas Dinamicos, em que é explicado o que sdo sistemas dindmicos

e quais sdo as suas componentes de maneira a uma melhor compreensédo desta abordagem.

No capitulo 3 ¢ feito o chamado “estado da arte” de maneira a realizar uma contextualizagdo
acerca do trabalho que ja foi realizado na vertente cientifica da analise a resposta fisiologica ao
exercicio fisico, bem como, aplicacdes anteriores da dindmica de sistemas a area do exercicio

fisico.

No capitulo 4 ¢ exposta a componente mais “pratica”, ou seja, aqui sdo apresentados todos
0s aspetos inerentes a uma PECP desde os equipamentosutilizados, passando pelo procedimento

experimental, e terminando nos resultados obtidos na prova.

O capitulo 5 é a seccdo onde serd ilustrado a apresentacdo da proposta final do modelo
resultante. Primeiro serdo introduzidos alguns conceitos importantes associados a sistemas
dindmicos e a sua incorporacao/interpretacdo pelo software VensimPLP, seguidamente é feito um
resumo do funcionamento do modelo anterior e no final serdo descritas as propostas de melhoria

ao dito modelo, bem como, o modelo resultante desta tese.

Finalmente, no capitulo 6 apresenta resumidamente as conclusdes tiradas deste trabalho e

deixa algumas sugestdes para o futuro.



2. Conceitos Teodricos

2.1 Bioguimica dos Sistemas energéticos

A capacidade de desempenho do sistema muscular é determinada principalmente pela
guantidade de energia disponivel para a atividade muscular. Quanto maior for a energia
disponibilizada por segundo, maior sera a intensidade que o musculo conseguira funcionar. Se
por alguma razdo a energia disponivel for menor que a exigida, a intensidade da atividade

muscular terd um decréscimo, forcando o atleta a reduzir a intensidade da sua atividade [4].

A transmissao de energia para as células musculares em atividade é fornecida pela molécula
de adenosina trifosfato (ATP). As células musculares e transformam a molécula de ATP em
energia e em uma de duas moléculas pobres em contelido energético, adenosina difosfato (ADP)

e adenosina monofosfato (AMP) [4].

No nosso organismo descrevem-se 3 vias bioquimicas de refosforilagdo (“recarregamento”)
de moléculas pobres em energia, como o ADP e AMP, em moléculas ricas em energia como o
ATP, para efeitos de contracdo muscular: sistema anaerébio alatico (sistema fosfogénico), sistema
anaerobio latico e sistema aerdbio oxidativo (respiragdo mitocondrial) [5]. Designa-se por
energia total a soma de energia proveniente das trés vias metabolicas, isto é, a soma da energia
do sistema anaerobio alactico, energia do sistema anaerdbio lactico e energia do sistema

aerébio:

Eror = Ea + Epa+ Eo2 (D



2.1.1 Sistema Anaerdbio Alactico

No sistema anaerébio alactico, a fosfocreatina (CP) funciona como elemento tampéo e
disponibiliza fosfagénio para manutencdo do nivel de ATP e, assim, providencia energia, para
que as células musculares, possam responder quase instantaneamente ao estimulo da contragdo
[5]. A fosfocreatina é também responsavel pela transferéncia de grupos fosfatos da mitocéndria
por todo o citosol. A creatina cinase é a enzima mediadora da reacdo, em que o grupo fosfato é
transferido para uma molécula de ADP e o seu lugar serd ocupado por um protdo (H*) dando

origem a creatina © [5]. A reacdo é representada pela equagéo seguinte:
ADP + CP => ATP +C (2)

Esta reacdo encontra-se ilustrada na figura em baixo.

o o @0' O
Coo I COO

[ ‘0-P-0-P-O-CH, Adenine | ()_p.o.p.().p.()_(”q Adenine
‘“’u CH, i | CH, oo |
| 0o 0 . NN 0 0 0
"0-P-N-C-N-CH3 + , +H - N-C-N-CH3
(I)- V’ILH H H Creatine Kinase H {:“
e OH OH 2 nu OH
Creatine phosphate ADP Creatine ATP

Figura 2.1 - Estruturas quimicas dos substratos e produtos da reacdo da creatina cinase. Adaptado de [1]

Quando comparada com os outros 2 sistemas de producdo de energia o sistema anaerdbio

aléctico:

e Produz energia imediatamente (sistema com menor atraso)

e Produz a maior quantidade de energia por segundo (60 — 100 kcal/min ou 250 — 420
kJ/min) (sistema com maior taxa de disponibilizacdo energética)

e Produz trabalho a maxima intensidade durante apenas alguns segundos (sistema com
menor capacidade)



Esta forma de obtencdo de energia pode ser comparada com a energia dispensada por
baterias. No momento em que sdo ligadas, providenciam energia no imediato e quanto maior

energia requerida a bateria mais rapidamente a mesma se esgota [4].

2.1.2 Sistema Anaerdbio Lactico

O sistema anaerobio lactico é um mecanismo de fornecimento de energia para contracoes
de maior duracdo. Como neste sistema ocorre um maior nimero de reacdes quimicas, ele
apresenta um atraso, sendo mais lento no fornecimento de energia, quando comparado com o
sistema fosfogénico. Podemos descrever duas fases distintas: a glicolise e a reacdo da lactato

desidrogenase [5].

A glicdlise consiste numa série de 9 rea¢Bes que comecam com o consumo de glucose ou

glicogénio e terminam com a obtencado de 2 ou 3 ATP respetivamente [5].

Nesta fase o glicogénio (carboidrato que é armazenada no figado e no musculo) é
transformado em piruvato. Por cada piruvato que é libertado neste processo, uma pequena
quantidade de energia (usada para formar o ATP) é libertada. Este processo ocorre em Vvarias
localizagdes diferentes com um ritmo de producdo de energia alto, bastante maior que no sistema

aerdbio oxidativo, embora menor que no sistema anaerdbio aléctico) [4].

Nas equaces 3 e 4 ilustradas em baixo encontra-se resumida a glicélise:

glucose + 2ADP + 2P; + 2NAD* ———  2piruvato + 2ATP + 2NADH + 2H,0 + 2H* ?3)

glicogénio, + 3ADP + 3P; + 2NAD* — glicogénion.; + 2piruvato + 3ATP + 2NADH +
2H,0 + 1H* @)



A lactato desidrogenase é a enzima responsavel pela catalise de NADH e piruvato em
NAD™* e acido lactico. Esta sintese é benéfica porque o NAD* é usado na glicélise e, por
conseguinte, contribui para a regeneracdo de mais moléculas de ATP, e porque ha um protdo
consumido por cada molécula de piruvato catalisada em lactato e NAD*. Desta forma, este
mecanismo atua como tampdo para a acumulacdo de protdes no meio intramuscular (provocando

acidose metabdlica) [5].

As equacdes (5) e (6) sumarizam o sistema anaerobio lactico, encontram-se descritas em

baixo:

glucose + 2ADP + 2P ——» 2 lactato + 2ATP + 2H.0 5)

glicogénio, + 3ADP + 3P; + 1H* —— glicogénion + 2 lactato + 3ATP + 2H,0 (6)

Considerando ambas as fases do sistema anaerébio lactico, confirma-se:

e Produz energia quase imediatamente, a uma taxa 2-3 vezes superior a do sistema
anaerdbio oxidativo, mas a uma taxa inferior a do sistema fosfogénico.

e Em ritmos de atividade mais elevados, para além de energia, produz lactato, com risco
de acumulacio

e Pode “enfraquecer” durante esforgos de maior duragéo ou treinos com alto volume, se o
fornecimento de glicogénio for baixo

e E providenciado pelo glicogénio/carboidratos

A via metabdlica anaerdbia lactica exerce marcada perturbagdo no funcionamento celular,
quando é excedida a taxa de metabolizacéo do piruvato no metabolismo aerébio, o que geralmente
ocorre em esfor¢cos mais intensos. Em contraste com o sistema fosfogénico, que ndo exerce
nenhum tipo de influéncia negativa nos outros dois sistemas, a producdo de lactato vai levar a um
processo de acidose. A acidose vai bloquear a atividade das enzimas responsaveis pela glicélise,
fazendo que menor energia seja produzida pela mesma. O atleta deixaré de ter energia disponivel

para continuar a atividade com a mesma intensidade e terd de “abrandar” [4].



A acidose depende da taxa a que o piruvato é convertido em lactato. A uma taxa de conversdo
baixa, a acidose pode ser facilmente neutralizada pela capacidade de tampéo da célula muscular.
A uma taxa de conversdo elevada a capacidade de tampéo da célula muscular ndo sera suficiente
para impedir a acidose, resultando um pH intramuscular menor. Neste estado a atividade da
glicolise sera altamente reduzida e, consequentemente, o atleta tera menor quantidade de energia

disponivel.

2.1.3 Sistema Aerobio Oxidativo

O sistema aerdbio é o sistema com menor taxa de fornecimento de energia de todos. A maior
parte deste sistema ocorre dentro das mitocondrias e a sua baixa taxa de disponibilizacao
energética é explicada pela maior complexidade de processos envolvidos neste sistema. Contudo,
0 sistema aerobio apresenta a maior capacidade dos sistemas de fornecimento de energia, sendo
um mecanismo fundamental para exercicios que exijam um esfor¢o mais prolongado. O nome
advém do facto do oxigénio ser o composto que se apresenta como o aceitador final dos eletrdes
provenientes da fosforilagdo oxidativa. Gorduras, proteinas e carboidratos (como o piruvato
proveniente da glicolise) sdo usados como “combustivel” para a produgdo de energia, que
converte ADP em ATP. Os residuos excretados desta reacdo sdo o dioxido de carbono (CO,) e
agua (H:0) [4].

A guantidade maxima de energia providenciada por esta via é proporcional ao consumo de

maximo de oxigénio V0,max [4].

Resumindo, as caracteristicas especificas deste sistema energético sao:

e Uma taxa de producdo de energia baixa, quando comparada com as restantes vias de
obtencdo de energia

e Um fornecimento de energia mais prolongado (maior capacidade)

e Os seus produtos de excrecdo tém uma influéncia negativa praticamente nula

e Tem um intervalo em que a disponibilizacdo de energia é bastante reduzida e lenta até
gue atinja o pico (cerca de 50 — 90 segundos dependendo da intensidade do exercicio)

Todos os fatores que tenham influéncia no transporte de oxigénio vao também ter influéncia
na capacidade do sistema de energia aerébio [4]. Entdo, o sistema aerébio pode ser

positivamente influenciado por:



Uma rede de capilares extensa a volta de musculo

Um aumento nos niveis de hemoglobina

Um aumento no débito cardiaco (isto €, o produto do ritmo cardiaco pelo volume
sistdlico)

Um transporte de oxigénio para o muasculo pela hemoglobina mais eficiente



2.1.4 Acidose metabolica e cinética de lactatos

Quando o ATP é processado em ADP e P; para fornecer energia, € libertado um protdo (H").
N&o ha acumulagdo de protdes quando os mesmos sdo usados pela mitocondria durante a
fosforilagdo oxidativa. Apenas quando a intensidade do exercicio requere uma quantidade de ATP
maior que a fornecida pela respiracdo aerdbia, é que o organismo necessita de recorrer a glicolise
e ao sistema fosfogénico. Estas fontes aumentam a quantidade de protdes libertados e levam a
uma consequente acumulagdo de H* no meio. Esta acumulagdo vai diminuir o pH celular
resultando em acidose metabdlica [1],[2]. A queda do pH vai progressivamente inibir as enzimas

responsaveis pela glicélise, o que significa que o exercicio nestas condi¢des é limitado [6], [7].

A producdo de lactato, que aumenta nestas condicGes, permite prevenir a acumulacdo de
protdes, bem como fornecer NAD* [5]. Como o aumento de concentracdo de lactato coincide
com o0 aumento da concentracdo de protdes no meio, este é um excelente marcador indireto para

a acidose metabolica [5], [6].

A eliminacéo do lactato, por parte da célula, é feita de duas maneiras: um terco do lactato é
processado através de combustdo nas mitocéndrias, originando glicogénio; os remanescentes
dois tercos vao sendo escoados para 0 sangue por uma simples questdo de diferenca de

concentragdes [2].



2.2 Prova de Esforco Cardiopulmonar

Uma prova de esforgo cardiopulmonar é um exame que permite avaliar de forma quantitativa,
a resposta cardiocirculatoria, ventilatoria e metabolica ao exercicio [8]. A prova é realizada num
ergébmetro (bicicleta, tapete rolante ou simulador de remo). Neste tipo de provas é usado um
analisador de gases para medir a ventilagio Vg, analisar a composicdo de gases, registar o
eletrocardiograma e medir a pressdo arterial [9]. Em atletas o protocolo incremental maximo é o
implementado. Este tipo de protocolo consiste num aumento sucessivo de carga até a exaustdo ou
até que certos critérios pré-definidos sejam cumpridos.

A ventilagio (V), a producio de oxigénio (V,2), a producéo de didxido de carbono (V¢pz) €
a frequéncia cardiaca (FC) sdo as quatro variaveis usadas para monitorizar a resposta fisiologica
ao exercicio, efetuado em situagdes controladas e obedecendo a um protocolo definido. A
informacdo fornecida pelo equipamento corresponde, com um atraso minimo, ao comportamento

instantaneo destas variaveis durante a PECP.

Numa PECP os parametros de interesse sdo recolhidos de forma continua para monitorizar a
resposta fisioldgica, do atleta, aos sucessivos aumentos de carga. O V,, tem um aumento

proporcional ao aumento de carga, apresentando um comportamento linear. A FC apresenta um
comportamento proximo do linear, contudo pode apresentar diferengas interindividuais. O

comportamento da Vg e da Vg, é apenas linear na fase inicial, apresentando depois um

comportamento néo linear com “descontinuidades”.
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vCo

Figura 2.2 - Comportamento das variaveis VO3 (a), FC (b), VCO: (c) e VE (d) numa prova
de esfor¢o cardiopulmonar (adaptado de [20]).

As descontinuidades do comportamento linear da Vg e da Vo, permitem identificar duas

importantes transi¢des no padrdo da resposta fisiol6gica ao exercicio. Estas transi¢des sdo
designadas de limiares, que delimitam trés dominios de intensidade:

1. Dominio de intensidade MODERADO
2. Dominio de intensidade PESADO

3. Dominio de intensidade SEVERO

Define-se como 1° limiar o momento da transicao entre 0 dominio de intensidade moderado
e pesado, e 0 2° limiar esta definido no momento de transicdo entre o dominio de intensidade

pesado e severo. Por observacdo dos graficos (c) e (d) da figura 2.2 é possivel detetar 0 momento
em que o Ve a Vgaumentam mais do que a carga (identifica-se o 1° limiar) e do momentoem

que a V;apresenta aumentos superiores aos do V-, (identifica-se o 2° limiar).

No dominio de intensidade moderada, a energia quimica para a atividade fisica provém do
sistema aerobio e a relagéo entre 0 Vg, € 0 V), é tendencialmente constante. No dominio de
intensidade pesada, a fosforilagdo oxidativa ndo € suficiente, sendo a restante energia quimica
necessaria colmatada pelo sistema anaerébio lactico. A energia obtida por esta via tem como
consequéncia a acidificagdo do meio celular, sendo que o tamponamento pelo bicarbonato
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(HCO3) tem como efeito 0 aumento de CO; adicional. Como o CO; funciona como estimulo para
aumento da ventilac&o, a partir do primeiro limiar observa-se um aumento acentuado da V; e da
V co2- No dominio severo, a acidificacio do meio é superior a capacidade de tamponamento do
HCQOs, resultando numa notéria acumulagdo de lactato sanguineo e diminuicdo do pH. A

diminuicdo do pH é um estimulo potente para a Vzobservando-se, assim, um aumento acentuado

da Vza partir do 2° limiar [8].

A colheita sequencial de amostras de determinacdo de lactato sanguineo foi o primeiro
método descrito para a determinacao dos limiares e dos diferentes dominios de intensidade [8].
No dominio de intensidade moderado, o lactato aumenta relativamente aos valores em repouso,
no geral ndo se elevando mais que 1,5 mmol/L. No dominio de intensidade pesado, o lactato
detém uma taxa de crescimento superior ao dominio moderado. Numa representacgao gréfica, esta
primeira variagdo mais acentuada corresponde ao 1° limiar. A transic¢do entre o dominio pesado e
severo corresponde a incrementos ainda mais acentuados de acumulacdo de lactato, geralmente
acima de 4,2+0,7 mmol/L [8].

A PECP figura-se entdo como um exame importante no contexto do exercicio, medicina

desportiva e principalmente no contexto desta dissertacao, pois sera a ferramenta necessaria para

extrair os dados que serdo usados para efeitos de “treino” do modelo.
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2.3 Sistemas Dinamicos

A dindmica de sistemas refere-se a um método assistido por computador para modelar os
efeitos da mudanca em qualquer sistema de elementos inter-relacionados. E uma maneira de
estudar, entender, prever, projetar e gerenciar como as mudancas afetam qualquer tipo de sistema.
O que torna a dinamica de sistemas diferente de outras abordagens para o estudo de sistemas
complexos é o uso de ciclos de feedback, capacidade e fluxos. Estes elementos ajudam a
descrever, que até sistemas aparentemente simples exibem uma néo linearidade desconcertante
[10].

Um sistema é um grupo de componentes interativos, correlacionaveis, ou co dependentes
que, juntos formam um conjunto. Se retirarmos componentes a um certo conjunto sem afetar o
seu funcionamento, temos uma colecdo e ndo um sistema, sendo que as componentes do sistema
devem estar organizadas (a ordem importa) de forma a que o sistema cumpra o seu propdsito.
Cada sistema faz parte de um conjunto de sistemas maior e a estabilidade dos mesmos € atingida
atraves de interacBes e mecanismos de feedback, que circulam continuamente nas diversas

componentes do sistema e o seu ambiente [1].

Na abordagem a Sistemas Dinamicos é importante ter em conta trés conceitos nucleares:

eventos, padrdes e estrutura.

Eventos ou Acontecimentos, como o nome indica, trata-se do acontecimento de algo (projeto
que falhar o prazo, carro avariar, pH celular cair para 6.5, atleta atingir a exaustdo etc). Desde
sempre que a nossa sociedade se foca em eventos, contudo se nos focarmos apenas nos mesmos,

estamos limitados a reagir [1].

Padrdes, sdo tendéncias ou mudanga em eventos durante um periodo temporal. Detetar um
padrdo ajuda a colocar um certo evento em contexto com outros similares (sempre que o atleta é
sujeito a treinos de endurance tri diarios o rendimento do mesmo baixa), isto leva a deixarmos de

ter o foco apenas nos eventos para comecarmos a ganhar tato acerca das raizes dos eventos [1].

Estrutura, quando fazemos questdes acerca do porqué de estar a acontecer um certo padrao
estamos a avaliar a estrutura. Pensar ao nivel estrutural significa pensarmos em termos de
conex0es causais, sendo que ac¢des aplicadas a este nivel ajudam a influenciar o desenrolar de um

sistema [1].
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Compreender a estrutura de um sistema prova-se entdo com uma ferramenta fulcral, pois é
essa mesma estrutura que fornece explicagfes para todos os eventos e tendéncias que acontecem
no mundo ao nosso redor [1].

Uma forma bastante intuitiva de compreender a relagdo destes trés conceitos sera através da

piramide da figura 2, em que a estrutura se encontra da base da pirdmide, seguida pelos padrbes

€ com 0S eventos no topo.

Padrdes

/ Estrutura \

Figura 2.3 - Pirdmide de eventos / Padrdes / Estrutura. (Adaptado de [6])
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3. Estado da Arte
3.1 Pesquisa bibliografica

Arthur Guyton foi um dos primeiros a perceber a vantagem de representar um sistema
fisiologico através de um modelo matematico. Em 1965 foi um dos autores do artigo A
Mathematical Model of Respiratory Control System, em que o sistema circulatorio era
representado num modelo de dois compartimentos com recurso a relagcbes lineares entre

variaveis [11].

Beckert [3], refere que em 1976 Margaria recorre, pela primeira vez, a modelos hidraulicos
para descrever processos energéticos durante o exercicio e que Wilson et. al 1977, apresentam
uma proposta do controlo da respiracdo mitocondrial, em que a taxa de respiracdo mitocondrial é

dependente do racio ATP/(ADPxP;) e do nivel de reducéo de citocromo ¢ [12].

Cabrera et. al 1998, apresentam um modelo matematico que descreve todo 0 processo
associado & fisiologia e cinética dos meios de obtengdo de energia no tecido muscular [13]. Em
1999 o0 mesmo grupo de investigacdo apresenta uma versdo melhorada do modelo, incluindo a
utilizacdo de oxigénio na regulacdo metabdlica, através da utilizacdo de técnicas de medicao de

oximetria em situacOes de exercicio moderado, pesado e severo [14].

Mader em 2003, apresenta um modelo de controlo metabdlico assente em sistemas
dindmicos. Nele, Mader explicita 0 mecanismo de controlo de feedback da glicélise e da
fosforilagdo oxidativa, usando para isso conceitos de estados estacionarios e estados transitorios
recorrendo a equacdes diferenciais ndo lineares de primeira ordem. O modelo demonstra uma
precisdo bastante satisfatoria na representacdo dos trés sistemas de obtencédo de energia (aerébio,

anaeradbio latico e anaerdbio alatico) [2].

Heck em 2003, estuda métodos de diagndstico da capacidade e poténcia anaerdbica. Deste
estudo conclui que em contraste com a determinacdo da poténcia aerdbica maxima, a avaliacdo
da poténcia anaerdbica e da capacidade anaerdbica € um assunto muito mais complexo, que
simulacBes computacionais do metabolismo energético podem ajudar a entender melhor as

interacOes entre as diferentes vias metabdlicas e, por fim, que ao introduzir novos procedimentos
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e parametros de teste para a avaliacdo dos diferentes componentes do metabolismo energético, é

importante fazé-lo com base em modelos fisioldgicos [15].

Robergs et. al 2004, publicam um artigo designado Biochemistry of exercise-induced
metabolic acidosis em que criticam a interpretacdo de diversos autores que afirmam o acido
lactico como principal causa da producdo de H* e consequente fenédmeno de acidose. Para 0s
autores ndo ha prova bioquimica de que o lactato contribua para a acidose metabolica, reiteram

que a producéo de lactato ndo s6 ndo contribui como atua como retardador da acidose [5].

Moxnes e Sandbakk em 2012, apresentam um modelo de producéo e remogéo de lactato
constituindo por dois compartimentos. Um compartimento de 6rgdos que removem lactato
(mdsculos esqueléticos, coracao, figado e rins) e outro compartimento constituido pelo sangue e
restantes 6rgdos. Este modelo é capaz de prever com precisdo a concentracdo de lactato no sangue
durante um estado estacionario, em diferentes intensidades de exercicio. Contudo, apresentava
falhas no entendimento do processo de remocdo de lactato depois de exercicios de alta
intensidade [7].

Beckert et. al 2017, publicam um modelo baseado em Mader e tal como Mader e Moxnes,
usa a abordagem de sistemas dinamicos a fisiologia dos sistemas energéticos para efeitos de
prescricdo de treino [3]. O modelo explica as intera¢cdes mutuas entre as variaveis, em diferentes
condi¢Oes de exercicio e de ambiente, com base nos mecanismos de regulacdo energética e de
regulacdo da perfusdo muscular [3]. Através da introducédo das varidveis de entrada PaO, e W o
modelo é capaz de simular a evolugdo temporal das varias variaveis associadas a fisiologia de

adaptacdo ao exercicio (sistemas energéticos).

Quittmann et. al 2018, investigam a cinética dos lactatos em atletas de handcycling, através
da aplicagdo de trés modalidades de exercicio, um teste de sprint, um teste de aumento progressivo
de carga e um teste de carga continua. O artigo identifica que a taxa de acumulacéo de lactato
maxima é um parametro promissor para testes na modalidade, pois é possivel correlacionar

positivamente com a respiracdo anaerobia e negativamente com a aerébia [6].

16



4. Componente Laboratorial

4.1 Materiais e Métodos

4.1.1 Equipamentos utilizados

Para realizacdo da prova foram utilizados um ergémetro e um conjunto de equipamentos para

monotorizagao dos pardmetros de interesse da resposta fisiologica ao exercicio.

Na tabela 4.1 estdo espelhados os diversos dispositivos usados:

Tabela 4.1 - Dispositivos Utilizados

PARAMETROS A )
DISPOSITIVO Modelo/Fabricante
MEDIR
i Trabalho (ou poténcia
Ergometro ) SRM
desenvolvida)
) Frequéncia respiratdria,
Analisador de ases Jaeger vyntus CPX

Analisador de lactato

Volume corrente, V’O2, V’CO;

Lactato sanguineo

Lactate Pro LT-1710
(Arkray KDK)

4.1.2 Procedimento

Com o intuito de recolher dados para que 0 modelo pudesse ser calibrado e testado, procedeu-

se a um protocolo de prova de esforgo cardiopulmonar (CPET).
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Os atletas foram 2 voluntarios do sexo masculino praticantes regulares de exercicio fisico.

Tabela 4.2 - Voluntarios Prova de Esforco Cardiopulmonar

Frequéncia de
o Altura Peso préatica de )
Sujeito Género Idade o . Modalidade
(cm) (kg) atividade fisica

(vezes por semana)

JPD Masculino 28 172 65.2 4 Jiu jitsu

AR Masculino 29 171 65.3 5 Fitness

A CPET teve como objetivo obter o VV 0, maximo de cada atleta e recolher dados para a
descricdo do comportamento da lactatémia. A prova incremental teve de inicio um periodo de 2
minutos de repouso, seguido de 3 minutos de aquecimento até que fossem atingidos os 130 W de
poténcia. Seguidamente os atletas eram sujeitos a incrementos de poténcia de 15 W a cada 3

minutos.

A prova era dada como terminada quando se atingiam os critérios de conclusdo definidos
pelo centro de alto rendimento do Jamor, sendo esses critérios o de exaustdo do atleta ou por

indicacdo do responsavel clinico.

O VO,max de cada prova foi calculado posteriormente com base nas recomendacdes da
European Association for Cardiovascular Prevention and Rehabilitation [16], tendo como valor
a media das determinacdes efetuadas num periodo de 30 segundos.

Os valores da concentracdo de lactato sanguineo de cada atleta foram obtidos usando o
aparelho de medida Lactate Pro LT-1710, sendo realizada a extragdo a cada 3 minutos até o atleta
atingir a exaustao e a partir desse ponto eram extraidos a cada 2 minutos até a estabilizacdo dos

niveis de lactato.
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4.2 Resultados

Para obtencdo dos dados necessarios para calibracdo do modelo, os dois voluntarios

realizaram uma prova de esforco cardiopulmonar.

A resposta fisiolégica a CPET de ambos os atletas foi monitorizada com recurso ao
cardiofrequencimetro, analisador de gases e analisador de lactatémias, como ja tinha sido referido
no capitulo anterior.

4500 600
— V‘oz
4000 |
e \/'CO2
’ 500
3500 s POTENCIA

. v
y ~w \

3000 400
| f

mL/min
Poténcia (W)

2500
2000
1500 200
1000 |
100
.
500
0 e— \- 0
0 304 608 912 1216 1521
Tempo (s)

Figura 4.1 - Prova de esforgo cardiopulmonar (Sujeito AR)

Na figura 4.1 é possivel observar o resultado da prova incremental realizada pelo sujeito AR.

A verde é possivel observar o tragado da poténcia de uma CPET. Neste grafico é possivel

observar 0s 2 limiares de exercicio fisico. Observa-se que o primeiro limiar € atingido por volta

dos 800 segundos, sendo esse limiar caracterizado pelo aumento da V €O, em relagdo a V 0,
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representado a passagem do dominio moderado para o pesado. O segundo limiar ocorre nos 1200
segundos e é identificado pelo aumento da ventilagio em relacdo ao aumento da V CO,,

identificando assim a passagem do dominio pesado para o severo.

Na figura 4.2 encontram-se os dados provenientes do analisador de lactatos, retirados da

mesma prova e do sujeito AR.
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Figura 4.2 - Evolucdo da concentragdo de lactato ao longo do tempo (sujeito AR)

As recolhas das amostras sanguineas, como ja foi referido anteriormente, foram feitas de trés
em trés minutos durante a prova e de dois em dois minutos durante a recuperacao até estabilizacao

dos niveis de lactato.

A partir dos valores discretos foi obtida, em Microsoft Excel, uma linha de tendéncia que,
descreve com eficacia (R?> 0.9) o comportamento evolutivo da lactatémia de um atleta. Comeca
com um aumento lento e progressivo caracteristico do dominio moderado de exercicio fisico,

depois por volta dos 800 segundos (zona previamente indicada como o primeiro limiar) sofre um
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aumento acentuado até que, préximo do segundo limiar, que ocorre por volta dos 1200 segundos,
se assiste a um aumento mais acentuado, ultrapassados os valores do estado estacionario maximo
do lactato (descrito para provas de intensidade constante) e a entrar numa etapa de final de prova
em dominio severo. Este estado estacionario é atingido aos 2000 segundos e este nivel ja é num
momento apds finalizada a prova, ocorrendo quando o atleta jA ndo estd em prova, mas a
acumulacéo de lactatos ainda ocorre. Ap0s este pico 0 organismo comecga a proceder a eliminacéo
do lactato pelas vias ja anteriormente descritas. De referir que é normal o organismo continuar a
acumular lactato ap6s a concluséo da prova, pois qualquer sistema biolégico é feito de respostas

a “feedbacks” e como é natural, estas respostas tém um certo atraso associado.

5. Modelo da dinamica dos lactatos

5.1 Terminologia em sistemas dindmicos

A estrutura do modelo consiste num conjunto de relagdes entre as varidveis de estado que
sdo consideradas como o nivel de um reservatério controlado por taxas de entrada e saida.
Graficamente, nestes diagramas os reservatorios sao representados como retangulos e as entradas

e saidas como setas com ponta negra e com uma valvula no centro do corpo.

x - Reservatorio %
Taxa de Taxa de
entrada saida

Figura 5.1 - Representacdo grafica das componentes

presentes no modelo

Em conjunto com as variaveis de estado, que sdo um indicador da acumula¢do num
reservatorio (no caso especifico desta tese musculo e sangue) ao longo do tempo, 0 modelo recorre
também a variaveis de fluxo, de que depende a variacdo ao longo do tempo a taxa de entrada (ou
saida) dos reservatorios. Estas variaveis ditam a subida ou descida dos niveis dos reservatdrios, e

sendo taxas, exprimem-se numa quantidade por unidade de tempo.
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O valor do nivel, do reservatorio, no momento tn+1 € dado pelo valor no momento anterior ty,
somado ao valor resultante das taxas de entrada e saida nesse intervalo de tempo. Nos modelos
matematicos de sistemas dindmicos, estas relagdes sdo expressas em equacdes integrais nao

lineares, sendo representadas pela seguinte equagéo:

t
nivel(t) = [ (taxa de entrada (t) — taxa de saida (t)). dt ™)
0

A interface gréfica utilizada realiza as simulagfes sem que o operador tenha que lidar com

as complexidades matematicas associadas a este tipo de expressdes (integrais e diferenciais).

Como sucede em qualquer sistema dindmico e/ou fisioldgico, 0s “tempos” de permanéncia e
circulacdo desempenho um papel relevante na dindmica do modelo, designadamente na dindmica
dos processos de ampliagdo e inibi¢do. Esses “tempos” de circulagdo entre reservatorios sdo

designados de atrasos, atrasos de conducao ou time delay.

Os ciclos de realimentacdo, de retrocontrolo ou de feedback séo essenciais no comportamento
do sistema. Os ciclos de retrocontrolo positivos promovem dindmicas no sistema, como
crescimento e evolucdo. Os ciclos de retrocontrolo negativos promovem regulacéo e estabilidade,

sendo responsaveis pela homeostasia e autoconservacao.
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5.2 Modelo Precedente

Esta dissertagdo tem como objetivo introduzir corregfes numa sec¢do do modelo publicado

por Beckert et. al [3].

O modelo publicado em 2017 por Beckert é composto por trés sec¢bes. As duas primeiras
correspondem a adaptacgdo, transposicdo e proposta de melhoria em relagcdo aos sistemas de

equac0es apresentados por Mader [2].

A primeira seccdo do modelo representa a contribuicdo das fontes energéticas aerdbia e

anaerdbia lactica na regulacdo dos niveis de fosfatos de adenosina e de fosfocreatina.

A segunda seccdo, sobre a qual incidiu 0 nosso trabalho simula 0 comportamento do lactato
a nivel do masculo e do sangue, em relagdo as alteraces da utilizacdo de energia quimica em

exercicio.

A terceira seccdo do modelo de Beckert respeitante a regulacdo do conteido de oxigénio
muscular em funcdo do exercicio e da altitude, ndo foi utilizada nos trabalhos de investigagdo
desta tese.

O modelo ¢ “alimentado” pelas variaveis de entrada PaO, (pressdo parcial de Oxigénio) e
pelo trabalho desenvolvido pelo atleta (W), ambas obtidas mediante a realizagdo de uma prova

de esforco.

Na imagem seguinte encontra-se 0 modelo apresentado por Beckert [3]:
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Figura 5.2 - Modelo precedente em que a zona 1 representa a contribuicdo energéticas aerobia e
anaerobia lactica na regulacdo dos niveis de fosfatos de adenosina e de fosfocreatina, zona 2 representa
0 comportamento do lactato a nivel do musculo e do sangue e a zona 3 representa a regulacdo do conteido

de oxigénio muscular em fungdo do exercicio e da altitude. (adaptado de [3])
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5.3 Concecdo do modelo
5.3.1 Primeira versao do modelo

De modo a realizar a montagem do modelo de forma a ser uma otimizagdo do modelo

precedente foi usado o software VensimPLP.

As relag@es usadas para construgdo do modelo foram as propostas originalmente por Mader
[2], quando descreveu as relagdes da Glicolise e fosforilagdo oxidativa em funcdo do nivel de
ATP PCr e a taxa de producdo de energia da célula muscular. Esta primeira fase consistiu em
analisar a seccdo referente a cinética lactica no modelo apresentado por Beckert, com o objetivo
de identificar as possiveis discrepancias e introduzir melhorias. Ap6s esta analise foi possivel

elaborar uma versao melhorada da seccdo do modelo referente a dindmica de lactatos no nosso

organismo.
cm-ca Lact
x0.065 Vrel
A
k1
< % / \\P
V'La ss corr ph Taxa de mudanga ~—=V'La ox b
~ de lactato /
<xl‘.35> k el ox
# V'La ox corrm
4
V'La ss pH
y V'Laoxm

V'O2a MuscMass

Figura 5.3 - Modelo da dindmica do lactato, versao com introducgéo do Vrel e da oxidacdo de

lactato sanguinea (sujeito AR)

Como ja foi referido anteriormente, as variaveis de estado sdo representadas como
reservatorios e a sua expressdo grafica no modelo sdo retangulos. No caso particular do
submodelo em estudo, as variaveis de estado sdo a concentracdo de lactato muscular (Cm Lact) e

a concentracdo do lactato arterial (Ca Lact).
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As setas negras com traco duplo e valvulas no seu corpo representam as variaveis de fluxo
associadas as taxas de saidas e entradas, responsaveis pelo comportamento das variaveis de nivel,

cujo balanco pode resultar uma subida, descida ou um comportamento estavel.

As setas a azul escuro representam as relagdes algébricas entre as maltiplas variaveis do
modelo, incluidas nesse sistema de equacBes. Algumas destas setas a azul sdo o indicativo da
contribuicdo de uma constante como é o caso das constantes “K el ox”, “x1.35”, “Vrel” e
“x0.065”. Outras setas azuis representam a relagdo de valores ndo constantes, como é o caso da
variavel “Cm-ca Lact”, que representa a diferencga entre as duas varidveis de nivel “Cm Lact” e
“Ca Lact”, e que condiciona a taxa de difuséo entre o compartimento muscular e o sanguineo, ou
o caso da varidvel “V’La ox m” que representa a taxa de oxidagdo do lactato, que por sua vez
depende da concentracdo de lactato no musculo (Cm Lact) e do consumo de oxigénio no musculo
(V’022 MuscMass).

As variaveis a vermelho, com as respetivas setas, representam as variaveis de entrada do
modelo em que esta dissertagdo incide. Estas variaveis sao precedentes dos outputs fornecidos pelo
modelo desenvolvido por Beckert [3] apds introduzidos os dados das provas de laboratério e 0s
pardmetros do sujeito em estudo, transferidas posteriormente para uma folha de Excel com os
dados pertinentes alimentada. Neste caso numa tabela com tempo, as variaveis de entrada “V’La
ssS pH” e “V’02 MuscMass” e ainda a variavel “Cm Lact” proveniente da simulagdo da versao
original e completa do modelo desenvolvido por Beckert [3], para, assim, ser possivel

determinar as discrepancias no comportamento simulado com o modelo desta monografia.

Lactato Muscular

A varidvel de estado Cm Lact é representativa da concentracdo do lactato presente no

musculo. E possivel observar duas vias de saida e uma via de entrada.

A via de entrada corresponde a producdo de lactato pela via energética anaeroébia lactica. Esta
variavel é alimentada pela tabela anteriormente referida, numa folha de Excel. A este conjunto de

valores é feita uma correcdo (<x1.35>) que se deve ao aumento de espaco intramuscular de H.0

[2].
As duas vias de saida correspondem, uma & oxidag&o intramuscular a que o lactato é sujeito

nas mitocondrias musculares (V’La ox corr m) e outra a passagem do musculo para o sangue

(taxa de mudanca de lactato) por diferenca de concentragdes.
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Além destas vias de entrada e saida para outras variaveis de estado também estdo presentes
duas relagGes para variaveis de fluxo. Estas setas exprimem a relacdo entre a concentracdo do
lactato no masculo (Cm Lact) na taxa de eliminag&o de lactato por oxidagdo no musculo (V’La
ox m) e no operador de diferenca de concentracGes lactatémias entre musculo e sangue (cm — ca
Lact), vao influenciar o valor das mesmas. Estas representacdes, com relacdes de carater circular,
representam o0s importantissimos mecanismos de retrocontrolo, caracteristicos dos sistemas

dindmicos e bioldgicos.

A equacdo regente da variavel de estado Cm Lact caracteriza-se por:

Cm Lact = V'La ss corr ph —V'La ox corr m — Taxa de mudanga de lactato (8)

Lactato Sanguineo

A variével de estado Ca Lact representa a concentracdo do lactato no sangue. Nesta variavel

de estado temos uma via de entrada e uma vida de saida.

A via de entrada corresponde a passagem do lactato vindo do muasculo para o sangue por
diferencas de concentracdo (Taxa de mudanca de lactato), em relacdo direta com a concentracao

muscular de lactato.

A via de saida representa a taxa de eliminagdo de lactato por oxidagdo no sangue (V’La ox
b). A seta tem como destino uma “nuvem” indicando que os valores da eliminacdo do lactato
passam, para efeitos deste modelo a ser considerados “fora do sistema”, embora seja possivel

contabilizar a grandeza.

O nivel do lactato do sangue € determinado por duas taxas correspondentes a variaveis de
fluxo: cm-ca Lact, k1 e V’La ox b. A primeira, como foi dito no subtitulo anterior, representa um
operador de diferenca de concentrac@es lactatémias entre musculo e sangue. A segunda é a taxa
de eliminacdo de lactato por oxidagdo no sangue. A variavel de fluxo de entrada Vrel, resulta do
guociente entre a percentagem de volume muscular (% Vm) e percentagem de volume sanguineo
(% Vb), que é a razdo entre o espaco de producdo de lactato ativo e o espacgo de distribuicdo de
lactato passivo. O Vrel depende do tamanho do espaco ativo (% Vm) e do passivo (% Vb), que
pode ser expresso como percentagem do volume corporal total (100%). Segundo Heck [17] este

valor estima-se estar compreendido entre cerca de 30% a 50%.
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Desta forma a equacdo que descreve a variavel de estado Ca Lact apresenta-se como:
Ca Lact = (Taxa de mudanga de lactato — V'La ox b) = Vrel 9)

Para além disso, o nivel de Lactato no sangue determina ainda a constituicdo de duas
retroalimentagdes ao contribuir para a alteracdo da taxa de oxidacdo do lactato no sangue (seta
azul a representar a relacéo algébrica com V’La ox b) e a propria taxa de mudanca de lactato por
via de k1, é um coeficiente relacionando taxa de difusdo de lactato do mdsculo em termos de

concentracdo de lactato no sangue proposto por Mader [2].

Taxa de Oxidacéo de lactato no musculo

A variavel de fluxo V’La ox m representa a taxa de oxidacéo de lactato que ¢ efetuada no
musculo. Como o0 nome indica trata-se de uma variagdo de fluxo ao longo do tempo, pelo que se
expressa em mili mol por minuto quilograma. Tem como variaveis de entrada, a 0 consumo de
oxigénio no masculo, uma taxa de utilizacdo de oxigénio (V’'O2a MuscMass), a constante de
equilibrio k el ox que representa 50% da taxa de atividade da constante da eliminacdo de lactato

por oxidacao [2], e a concentracdo de lactato no muasculo.

, , MuscMass
V'La oxm = (0.021*xV'02a ) (10)

1+ kel 2 Lace?
Cm

Contudo, temos de ter em conta que esta oxidacdo ocorre no misculo, e mais concretamente
no meio intersticial. Portanto, para que a sua contribui¢do para a eliminacgéo de lactato no musculo
seja precisa temos de efetuar uma corregdo, nomeadamente ao valor proveniente da V’La ox m

temos de realizar o produto por uma constante de valor 1,35[2].
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Temos entdo a equacao:

V'La ox corrm=1.35%V'Laox m (11)

Com este fator a taxa de oxidagdo passa a ser expressa em mili mol por litro segundo.

Taxa de Oxidacdo de lactato no sangue

A variavel de fluxo V’La ox b representa a taxa de oxidagdo de lactato efetuada no sangue.
Em todo semelhante a descrita para o musculo, tendo como diferenca o facto da contribuicéo para
0 mecanismo de retrocontrolo ndo ser a concentracao de lactato no muasculo, mas sim no sangue.

Essa diferenca espelha-se na unidade, sendo mili mol por litro segundo. A equacdo é a seguinte:

, . MuscMass
Viaoxb = (0.021*V'02a

) (12)
1+ kel®ELact?
Ca

Taxa de formac&o de acido lactico dependente do pH em estado estacionario

A Taxa de formacdo de acido lactico dependente do pH em estado estacionario e é
representada, no modelo, pela variavel V’La ss ph. Esta componente ¢ uma varidvel de entrada
deste modelo e provém do modelo precedente (Beckert [3]) que representa a taxa de formagao
de lactato proveniente do sistema anaerobio lactico. Contudo, e uma vez que também é um
composto situado no meio muscular temos de efetuar uma corre¢cdo mediante a multiplicacéo pela

constante de corregéo:

V'La ss corr pH = 1.35 xV'La ss pH (13)
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Oxigénio Arterial no tecido muscular

Como ja tinha sido dito anteriormente, a varidvel V’O22 MuscMass representa 0 consumo
de oxigénio no masculo num determinado momento, portanto, uma taxa. Em conjunto com o
V’La ss ph, faz parte do grupo de variaveis de entrada do modelo desenvolvido nesta tese,

variaveis essas vindas do modelo desenvolvido por Beckert [3].

Melhorias introduzidas

O primeiro passo para introduzir melhorias no modelo a desenvolver, foi a confrontagéo
equac0es representadas no modelo anterior de Beckert com as equacdes no qual esse modelo se

baseava (Mader [2]), e ap0s essa analise foi possivel detetar duas inconsisténcias entre ambos.

Uma primeira alteracdo foi a introducéo de uma via de oxida¢do sanguinea. Um dos erros da
simulacdo do lactato sanguineo do modelo de Beckert era o atraso no decaimento do lactato no
final do exercicio fisico. Ao analisar as equagdes de Mader foi possivel verificar que além da
oxidagdo muscular, é necessario considerar igualmente um termo desoxidagdo sanguinea, em falta
no modelo de Beckert. Para a correcao desse erro foi introduzida no modelo uma via de oxidacao

sanguinea, alimentada pelo oxigénio arterial muscular.

Uma segunda melhoria foi na introducdo da variavel que estima o quociente entre 0 espaco
passivo e ativo (Vrel) pela sua influéncia na concentragdo de lactato no sangue. Esta constante é
de elevada importancia uma vez que determina diretamente a variavel alvo desta tese (Ca Lact) e
tem a particularidade de ser especifica para cada individuo (sempre dentro do intervalo dos 30%
aos 50%).
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O resultado das duas alteragdes de estrutura no modelo esta ilustrado na figura 5.4:
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Figura 5.4 - Grafico da taxa de concentracdo de lactato no sangue, resultante da introducédo
de uma primeira melhoria que consistiu na introducéo de uma via de oxidagdo sanguinea e uma
segunda melhoria que consistiu na introdugdo da varidvel que estima o quociente entre o espago
passivo e ativo (Vrel)

A vermelho (sAR) encontra-se 0 resultado da concentracdo de lactato sanguineo obtida
através da linha de tendéncia da figura 4.2, sendo que esta linha representa os valores discretos
obtidos por recolha no terreno. A azul, o resultado da simulacdo com o valor arbitrario para o
Vrel (0,4). Apenas visualmente ja é possivel observar uma melhoria na fase ascendente, mas
apenas até ao momento de cessacédo do exercicio. Contudo, a partir do momento em que os valores
da linha de tendéncia do terreno comegcam a baixar, 0 modelo ndo responde, ainda, de forma
adequada

Com o intuito de clarificar a influéncia do Vrel na concentracdo de lactato no sangue foi
aplicado um teste de sensibilidade, que consiste em simulagbes multivariadas, com diversas
simulacdes com varios valores do parametro em estudo. No seguinte grafico esta presente um
teste de sensibilidade feito ao sujeito AR de modo a verificar a influéncia da variacéo do Vrel no

tracado final do valor de lactato sanguineo do referido individuo:
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Figura 5.5 - Teste de sensividade da variavel Vrel no lactato sanguineo (sujeito AR)

A vermelho encontra-se o resultado da linha de tendéncia da concentragdo de lactato
sanguineo obtida no terreno, a azul o resultado da simulagdo com o valor arbitrario para o Vrel
(0,4), a amarelo e a verde encontram-se as percentagens de varia¢do do resultado da simulacao
mediante variacdo do Vrel. De notar que na introducdo dos pardmetros optou-se por fazer variar
0 parametro entre 0.3 e 0.6, considerados valores fisiologicamente plausiveis. Os resultados
permitem identificar o comportamento da simulagéo para esta gama de valorese confirmar que a

opcao de escolher o valor 0.4 para o Vrel como o “padrdo” se revelou acertada.

Erro associado & simulacédo

De modo a avaliar quantitativamente o resultado que estas alteracdes tiveram na simula¢édo
produzida pelo modelo, foram feitas analises estatisticas em que os dados obtidos no terreno
foram comparados, ponto a ponto, aos obtidos pela simulacdo do modelo. Para tal foram usados
a raiz quadrada média do erro (abreviagdo em inglés RMSE) e a estatistica de desigualdade de

Thail [18]. No quadro seguinte encontra-se a analise estatistica:
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Tabela 5.1 - Analise estatistica do resultado do modelo anterior e do modelo atual com os
diferentes Vrel usando os métodos: RMSE (raiz quadrada média do erro) e a desigualdade de
Thail (U™ ¢ a componente do erro associada a média; US ¢ a componente do erro associada a

variancia; U é a componente do erro associada a covariancia).

Vrel Vrel Vrel Vrel Vrel
Sujeito AR Modelo Beckert 0.2 0.3 0.4 05 0.6
RMSE 8.22 1.83 1.05 1.82 2.76 3.61
um 0.45 0.83 0.21 0.05 0.17 0.24
us 0.46 0.09 0.34 0.72 0.70 0.67
Lc 0.09 0.08 0.44 0.23 0.13 0.09

Ao analisarmos a tabela é possivel denotar a reducdo acentuada do erro de todas as
simulac¢des do modelo atual comparado com o erro associado ao modelo anterior de Beckert [3],

com base no critério RMSE.

Quando analisamos a estatistica de Thail é importante ter como no¢do de que um valor
préximo de 1 na componente do erro relacionado com a média (UM) e relacionado coma variancia
(US), indicam um erro sistematico e um valor préximo de 1 na componente do erro relacionado
com a covariancia (U®), indica um erro de fase ou a presenca de ruido. Tendo estas premissas em
conta, é possivel afirmar que a simulac¢Bes cujo valor do Vrel é 0.3 e 0.4 apresentam uma
simulagcdo mais fidedigna, pois apresentam um aumento no valor do U® e uma reducéo no valor
do UMe US.

A componente do erro associado a média (UM) diminui acentuadamente, este dado é positivo
pois este erro ocorre quando pardmetros ndo estdo a ser estimados corretamente. Portanto é
possivel concluir que as alterac@es introduzidas contribuiram positivamente para a reducéo deste

tipo de erro.
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A componente do erro associado a variancia (US) aumentou, o que quer dizer que a tendéncia
dos dois tracados se distanciou em relacéo & simula¢do do modelo anterior. Este dado é negativo
pois o objetivo desta dissertacdo é aumentar a proximidade da tendéncia da simulagdo em relacdo
a obtida no terreno. Este distanciamento de tendéncias tem a ver com o facto de ao introduzirmos
a oxidag¢do do lactato no sangue (V’La ox b) estamos a aumentar a taxa a que este é eliminado, o
gue em zonas de exercicio moderado e pesado faz com que o valor modelado seja inferior ao
suposto. Contudo, em versdes seguintes do modelo desta dissertacdo alteragbes vao ser

introduzidas para reducédo deste tipo de erro.

O erro associado a covariancia (U®) aumentou, isto significa que o modelo esta a captar bem
amédia e a tendéncia, mas que os valores modulados e os do terreno ainda diferem ponto a ponto.
O aumento de este erro sé seria de relevancia se estivéssemos a estudar a evolucdo de uma variavel
com comportamento ciclico o que ndo é o caso da concentragdo de lactato sanguineo, a escala

temporal a que estamos a analisar.

Apos esta analise é possivel concluir que a houve melhorias de simulagdo em relacdo ao
modelo de Beckert, contudo a simulagdo ainda esta aquém do desejado e por isso sdo necessarias
mais corre¢des, sendo que o valor de Vrel escolhido caiu sobre 0.4 por ser o valor no centro do

intervalo de valores e por isso maior abrangéncia para niveis de outros atletas.

5.3.2 Segunda versido do modelo

Melhorias introduzidas

Como foi concluido no subcapitulo anterior, as alteragdes introduzidas contribuiram para a
reducéo do erro, e por isso uma melhoria em relacdo ao modelo precedente. No entanto, foi feita
uma nova andlise para se observar que aspetos podiam ser melhorados. Foi testada a
individualizacdo do parametro valor inicial de lactato em repouso, para investigar se o efeito

sobre o erro.

Na figura seguinte representa-se a introdugdo do pardmetro no diagrama do modelo:
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Figura 5.6 - Modelo da dindmica do lactato, versdo com introducéo da concentracao de

lactato sanguineo inicial (sujeito AR)

O novo modelo, com a introdu¢do da concentragdo de lactato inicial do atleta em repouso &,

no restante em tudo semelhante a versdo apresentada no subcapitulo anterior.
Essa constante, por ser uma variavel de entrada, encontra-se representada a vermelho e vai
incidir na concentragdo de lactato sanguineo (Ca Lact), alterando o seu valor inicial que antes era

um valor constante e igual para todos os individuos.

Esta versdo do modelo produz o gréafico seguinte, respetivo ao Ca Lact:
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Figura 5.7 - Ca Lact resultante do modelo com incluséo do lactato inicial (sujeito AR)

A concentracgdo de lactato sanguineo inicial foi o obtida na prova de esforgo do sujeito, sendo
o valor 2.17 mmol/l. E possivel observar que ao forgarmos o valor da concentragio de lactato
inicial do modelo a ser igual ao da prova de esforgo, a evolu¢do da mesma ao longo dos primeiros
1000 segundos no tracado modelado fica muito mais préximo do tracado do CPET (SAR). Fica
entdo uma prova visual em como a introducdo da concentracdo de lactato inicial doatleta produz
resultados de previsdo mais assertivos.

Erro associado & simulacédo
Tal como aconteceu para a versao anterior presente nesta dissertacdo, foram usadas

novamente as técnicas RMSE e a estatistica de desigualdade de Thail. No quadro seguinte
encontra-se a analise estatistica:
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Tabela 5.2 - Analise estatistica do resultado do modelo anterior e do modelo atual com os
diferentes Vrel usando os métodos: RMSE (raiz quadrada média do erro) e a desigualdade de
Thail (UM ¢ a componente do erro associada a média; US ¢ a componente do erro associada a

variancia; U é a componente do erro associada a covariancia).

Vrel 0.4 Lact Inicial

AR Modelo Beckert Vrel 0.4 ~217
RMSE 8.22 1.82 177

UM 0.45 0.05 0.08

us 0.46 0.72 0.68

uc 0.09 0.23 0.24

Em ambas as simulagdes reportadas o valor de Vrel usado foi o de 0.4, diferindo o lactato
inicial. Ao analisarmos os valores de RMSE podemos de imediato concluir que a introdugdo do
valor inicial do lactato produziu diminuicdo do erro, expressa pela diminuicdo do RMSE, o que
constitui uma melhoria em relagdo a anterior simulagéo. A estatistica de desigualdade de Thail
revela que os erros de simulagdo apresentam uma relagdo semelhante quanto a contribuigdo dos

Seus componentes.

O componente do erro associado a média (UM) aumentou, mas tdo ligeiramente, que se

mantém como uma contribuicdo muito reduzida em ambas as simulacdes.

Depois da anéalise estatistica do erro podemos concluir que a introducdo da concentragdo

inicial do atleta produz uma simulacdo mais assertiva precisa
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5.3.3 Terceira versao do modelo

Melhorias introduzidas

A versdo do modelo com as alteracGes até agora introduzidas produz simulagdes com uma
franca melhoria comparativamente ao modelo desenvolvido por Beckert, contudo ha um aspeto

ainda ndo analisado e que pode introduzir melhorias significativas.

Na configuragdo do software VensimPLP temos a possibilidade de definir o intervalo de
tempo (time step) em que o programa vai efetuar as operagdes, sendo que, para 0 caso desta
dissertacdo o time step escolhido foi de 0.25 segundos. Desta forma, os efeitos das perturbagdes
ocorridas a nivel energético, no musculo, refletem-se nos célculos das concentra¢des dos valores
de lactato sanguineo de forma quase instantanea. No entanto, na realidade presume-se que exista
um atraso entre os fendmenos musculares e a repercussao da distribuicdo das alteracdes no
compartimento vascular, que se alcan¢cam a polpa do dedo da mao, local onde o sangue capilar,
arterializado é captado. Por isso é necessario tomar em consideracdo a circulagdo sanguinea, o
trajeto do sangue oxigenado desde os pulmdes até aos masculos como responsaveis por um atraso
ndo refletido originalmente. Mesmo ignorando as diferengas de fase dos processos fisiologicos,
e olhando para a desigualdade de Thail, mais propriamente para o erro associado a variancia,
vemos que este tem maior preponderancia para o erro do que o pretendido e a razdo do mesmo

existir € a diferenca de fase entre o Ca Lact modelado e esperado.

Perante esta diferenca de fase dos sistemas biolégicos surgiu a necessidade de introduzir
atrasos no tempo (delay), caracteristico da representacdo em sistemas dindmicos, nas varidveis de
entrada (V’La ss pH e V’02a Musc Mass). O diagrama da versédo 3 modelo resultante encontra-

se ilustrado na figura seguinte:
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Figura 5.8 - Modelo da dindmica do lactato, versdo 3 com introdugéo de atrasos temporais
(sujeito AR)

Os atrasos no tempo foram introduzidos nas contribuicdes das varidveis de entrada,
registando-se o delay para a taxa de formacdo de acido lactico dependente do pH em estado
estacionario (Delay V’La ss pH), o para a taxa de oxidacdo de lactato no musculo (Delay Ox m)
e 0 para a taxa de oxidacdo de lactato no sangue (Delay Ox b). Contudo o tempo que cada atraso
ndo esta ainda tabelado ou definido. Para perceber o tempo de atraso que cada um necessitava foi
analisado o valor de lactato sanguineo conjugado com os valores destas trés contribui¢cdes (V’La

ss corr ph, V’La ox m e V’La ox b). Essa analise resultou no grafico seguinte:
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Figura 5.9 - Gréfico de analise para averiguagdo dos tempos de atraso. A azul esta o lactato
sanguineo simulado (Ca Lact); a laranja esta a concentracdo de lactato sanguineo esperada; a roxo
a taxa de oxidacdo de lactato sanguinea (V’La ox b); a amarelo a taxa de oxidagdo de lactato
muscular (V’La ox m); a verde a taxa de formagao de acido lactico dependente do pH em estado

estacionario (V’La ss corr pH).

Ao analisarmos o grafico é de facil percecdo que a razdo pelo qual o tracado modelado ser
inferior nos primeiros 1500 segundos é pelo facto de as taxas de oxida¢do (a castanho e cinzento),
que tratam da remocéo do lactato, comegam antes mesmo da taxa de formacéo do mesmo através
do V’La ss corr pH (a roxo). A partir dai conclui-se que o atraso das taxas de oxidacéo tem de ser

maior que o da formagéo do lactato.

Observando a dimenséo da contribuigdo de cada elemento foi deduzido que para simular o
efeito crescente da curva que, além do menor atraso da formacao de lactato, a oxidag¢ao sanguinea
deveria comecar ndo muito depois para que o efeito crescente existisse, mas que nédo fosse
acentuado em demasia.

Para que na parte final da evolugéo da curva de Ca Lact simulado ocorre-se a queda, tal como

na curva do valor esperado, foi estipulado um valor de atraso de maior dimensédo para a oxidacao

no musculo.
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Através a realizacdo de testes de simulacdo multivariada no Vensim, os atrasos de tempo
escolhidos foram: de 200 segundos para o V’La ss corr pH, de 800 segundos para o V’La ox me

de 400 para o V’La ox b.

O grafico obtido com estes valores de atrasos temporais é 0 seguinte:

Ca Lact

=
[e)]

i
N

7'\—**\
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Modelado
6 SAR
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0 500 1000 1500 2000 2500 3000
Tempo (s)
Figura 5.10 - Ca Lact resultante do modelo com atrasos temporais (sujeito AR). Avermelho
a concentracdo esperada e a azul a simulada

Como é possivel observar, existe uma franca melhoria e o tracado modelado é em todo
semelhante ao esperado tanto em tendéncia como em forma, chega inclusive a apresentar
pontualmente valores idénticos ao esperado. Com uma avaliacdo puramente visual é possivel
afirmar que esta versdo do modelo produz uma melhoria da modelacdo, contudo uma anélise

estatistica ao erro é necessaria.
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Erro associado & simulacédo

A introducdo de atrasos temporais revelou ser uma melhoria, pois a curva de lactato
sanguineo que produziu é visualmente proxima do esperado. Foram usadas novamente as técnicas
RMSE e a estatistica de desigualdade de Thail.

No quadro seguinte encontra-se a analise estatistica:

Tabela 5.3 - Analise estatistica do resultado do modelo anterior e do modelo atual com os
diferentes valores de atrasos no tempo (Delay Ox b — Delay Ox m — Delay V’La ss pH
respetivamente) usando os métodos: RMSE (raiz quadrada média do erro) e a desigualdade de
Thail (UM é a componente do erro associada @ média; US é a componente do erro associada a

variancia; U® é a componente do erro associada a covariancia).

Delay Ox b — Delay Ox m — Delay V’La ss pH

AR

400- 400-
0-0-200 0-800-0 400-0-0

800-0 800-200
RMSE 4.01 1.77 1.49 3.21 0.61
UM 0.03 0.08 0.34 0.48 0.00
us 0.64 0.68 0.12 0.00 0.12
uc 0.33 0.24 0.54 0.52 0.88

Analisando primeiramente 0 RMSE percebemos que a primeira amostra, a que apresenta

unicamente atraso temporal no V’La ss pH, é a que apresenta maior erro. Este facto ¢ de facil
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compreensdo, porque ao analisar o grafico da figura 5.9 é possivel verificar que, se a taxa de
entrada de lactato no masculo comeca depois das taxas de saida comegarem, o valor simulado

seria ainda mais inferior ao esperado inviabilizando esta escolha de atrasos temporais.

Seguidamente ao analisarmos as simulagdes em que sé existe um atraso (oxidagdo sanguinea
ou no musculo) detetamos uma melhoria significativa. Esta reducdo do erro faz todo o sentido
pois um dos problemas das simula¢fes das versdes anteriores era a auséncia de diminui¢do da
concentragdo do lactato sanguineo, ou acontecer com uma amplitude abaixo do esperado. Ao
atrasarmos uma das oxidagdes, a curva modelada tem um comportamento mais préximo do

esperado, com uma reducéo do erro.

Contudo, ao analisarmos a simulagdo com a presenca de um atraso nas duas oxidagdes em
simultaneo (400-800-0), verificamos que o erro volta a aumentar. Este aumento é devido ao facto
de estarem as duas oxidacBes a contribuirem para a remogdo com um intervalo de tempo disjunto
da taxa de formacao, isto resulta num aumento inicial desmedido da Ca Lact seguida de uma
gueda abrupta no final. Esta evolugdo da curva modelada apresenta um erro que nos permite

excluir esta amostra.

Por fim, a simulacdo com menor erro é com o0s atrasos temporais de Delay Ox b de 400
segundos, Delay ox m de 800 segundos e Delay V’La ss pH de 200 segundos. Esta simulacdo
apresenta menor RMSE de todas as simulages apresentadas nesta dissertacdo, sendo mesmo
inferior a 1. Estes tempos de atraso foram obtidos, como dito anteriormente, por uma sucessao de
tentativas até conclusdo de que, estes seriam os tempos que reduzem O erro a0 MAaximo.
Analisando a estatistica de desigualdade de Thail € possivel observar que o erro associado a média
(UM) é nulo, ou seja, os parametros escolhidos para esta modelagéo estdo, em média adequados

para o parametro que queremos estimar (Ca Lact).

O erro associado a variancia (US)também é bastante reduzido, o que indica que a série

modelada apresenta uma tendéncia bastante semelhante a série esperada.

O erro esta concentrado na sec¢do associada a covariancia (U®) e novamente, isto significa
gue o modelo esta a captar bem a média, a tendéncia e ndo apresenta erros de maior dimensao
(como erros de estrutura), apenas os valores modulados e os do terreno ainda apresentam algumas
diferencas ponto a ponto. Segundo Sterman[19], para modelos que ndo pretendam modelar
comportamentos ciclicos (relembrar que a escala temporal desta dissertacdo a dinamica de
lactatos ndo é ciclica) o erro indicado pelo RMSE devera estar concentrado no UC. E conveniente

lembrar que as somas das componentes do erro tém de ser sempre iguais a unidade, pelo que a
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melhoria dos dois primeiros parametros (UMe US) condiciona, obrigatoriamente um aumento da

componente U°C.

5.4 Evolucdo do Erro

Com o objetivo de se ter uma evolucdo do erro consoante as varias versdes e introdugdes de
melhorias foi elaborada uma tabela que junta as versdes com o0s respetivos RMSE e analise de

desigualdade de Thail:

Tabela 5.4 - Conjunto de valores do erro associados as técnicas de analise estatistica RMSE
e analise de desigualdade de Thail, associados as versdes de Beckert [3] e as apresentadas nesta

dissertagao.

400- 400-
Modelo Vrel Vrel
AR 0- 800-
Beckert 0.2 0.3
0 0
RMSE 8.22 1.83 1.05 149 321
uM 0.45 0.83 0.21 0.34 048
uUs 0.46 0.09 0.34 0.12 0.00
uc 0.09 0.08 0.44 0.54 0.52

Ao analisarmos esta tabela conjunta, mais propriamente para 0 RMSE, é possivel observar a
evolucdo positiva com reducdo do erro a cada versdo. A redugdo foi feita através da escolha dos
valores que representavam o menor valor de RMSE, exceto na primeira versdo em que foi

definido o valor de Vrel a usar, mas essa escolha esta devidamente explicada no capitulo 4.3.1.

A evolugdo da desigualdade de Thail também foi satisfatoria pois o erro deixou de estar

concentrado nas componentes associadas a média e a variancia (UM e US respetivamente), para
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passar a estar associado a componente da covariancia (U®). As razdes para a qual esta evolugéo é

positiva encontram-se explicadas nos subcapitulos 4.3.1; 4.3.2 e 4.3.3.

Finalmente para uma analise mais gréafica foi elaborado um grafico de barras ilustrativo da

evolucdo do RMSE presente na tabela anterior:

RMSE AR

9.00
8.00
7.00
6.00
5.00

4.00
3.00
2.00 I
N O O i
0.00 .
&
& @ J & & Q ) PP P

||
N N A% . N "\96
& @ > o & & B /

\
&
QQ

Figura 5.11 - Gréfico de barras ilustrativo da evolu¢do do RMSE da versdo apresentada por

Beckert [3] e das varias versdes presentes nesta dissertagdo
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6. Conclusao

A 32 versdo do modelo de sistemas dindmicos apresentado nesta dissertacao (Terceira versao)
integra um conjunto de melhorias na secgdo da dindmica de lactatos do modelo. Esta sec¢do do
modelo é capaz de efetuar a simulacdo do comportamento da concentracdo de lactato no
compartimento muscular e arterial, com base nos dados de entrada da taxa de formag&o de acido

lactico e do consumo de oxigénio no musculo.

A andlise da referida seccdo do modelo de Beckert[3] em conjunto com as equagbes
apresentadas por Mader[2] resultou na identificacdo de quatro possiveis erros: a auséncia do
guociente entre a percentagem de volume muscular e a percentagem de volume sanguineo (Vrel)
a influenciar a concentragdo de lactato sanguineo (Ca Lact); a disposic¢do a nivel estrutural da
oxidacdo do lactato; a auséncia de um valor especifico de Ca Lact inicial para cada individuo; e

o facto de todos os eventos fisioldgicos estarem a ocorrer em simultaneidade.

Na primeira versdo do modelo apresentada nesta dissertacdo foram introduzidas duas
alteragOes: o Vrel e a sua contribuicdo para o Ca Lact; e a oxidagdo deixou de estar apenas a
ocorrer no musculo, estando também a ocorrer no sangue. Estas altera¢6es constituem melhorias,

comprovadas pela significativa reducdo do valor do erro (expresso pela RMSE).

Na segunda versdo foi introduzido no modelo a concentracdo inicial de lactato sanguineo
especifico para o atleta a simular. Esta alteragdes produziu melhorias ligeiras em relagdo a versédo

anterior apresentada.

Na terceira e Gltima versdo do modelo apresentada, foram introduzidos os presumiveis
atrasos no tempo associados a fisiologia do sistema biolégico que se pretende simular. A
diminuicdo do erro de simulacéo foi otimizada considerando atrasos nas variaveis de entrada de

400 s para V'La ox b, 800 s para V’La ox m e 200 s para V’La ss pH.
O valor desta simulacdo apresentou valores de RMSE inferiores a unidade, provando esta

versdo do modelo como a que possui maior precisdo na simulagdo do comportamento dosistema

anaerébio lactico.
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Desta forma, esta versdao melhorada do modelo pode ser incorporada no modelo original
precedente para ser usado como instrumento para a prescri¢ao da pratica de exercicio fisico para

atletas de alta competicéo.

No entanto, para que seja aumentada a confianga nas melhorias incorporadas é conveniente
que sejam estudados um ndmero maior de atletas pois no &mbito deste estudo foram realizados
testes com apenas dois atletas. Esse nimero reduzido deveu-se ao facto da pandemia provocada
pelo COVID-19 ter restringido por um lado, as atividades do complexo desportivo do Jamor
(este espaco esteve interdito durante todo o estado de emergéncia e mesmo nos meses a seguir o

equipamento disponivel era de limitagdo elevada).

Em conjunto com estas limita¢des, durante a PECP do sujeito AR ocorreram falhas técnicas
com o cardiofrequencimetro e com o analisador de lactatos. Estas falhas levaram a exclusdo destes
dados na analise de resultados desta dissertacdo, contudo os graficos e tabelas resultantes

encontram-se representados no anexo.
E recomendado que o trabalho realizado neste estudo seja prosseguido, com um ndmero de

atletas estudados de maior dimensao para maior validagdo do modelo. Outra recomendacéo para

maior “robustez” sera a realizacao de provas de esforco em condi¢des de hipoxia.
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