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Resumen

En este trabajo se propone un modelo matemático del consumo energético de los mús-

culos del miembro inferior que intervienen en la locomoción humana. Los métodos que

son utilizados actualmente sólo permiten obtener el gasto energético del cuerpo. Por lo

anterior, en esta tesis se propone un modelo por escalamiento de la estructura del mús-

culo, ya que el movimiento mecánico de las articulaciones impulsado por los músculos es

resultado de la contracción sincronizada de un conjunto de células musculares agrupadas

en filamentos llamados fibras musculares. El propósito de este trabajo es crear un mod-

elo que sirva de referencia para estudios posteriores de comparación de la locomoción en

condiciones de patologías neuromusculares o con el uso de tecnologías de soporte.
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Capítulo 1

Introducción

La locomoción humana es la habilidad que poseen las personas para moverse de un lugar

a otro, a través de la actividad coordinada del sistema músculo esquelético y el sistema

nervioso autónomo [5]. Como se puede ver en la Figura 1.1, el ciclo de locomoción se

divide en dos principales fases: apoyo y balanceo; cada una de estas fases se subdivide en

etapas tal como se enlista a continuación [6, 7]:

• Fase de apoyo

⋆ Contacto: es un periodo corto de tiempo que comienza en el momento en que el

pie toca el suelo y es la primera parte de la fase de apoyo.

⋆ Respuesta de carga: también conocida como apoyo planar, en esta etapa el

cuerpo absorbe el impacto debido al contacto de la parte anterior del pie con el suelo. La

cadera se mueve lentamente en extensión y la rodilla se flexiona.

⋆ Apoyo medio: durante esta fase el cuerpo está soportado por una sola pierna.

En este momento el cuerpo comienza a pasar de absorber la fuerza debida al impacto a

generar fuerza para realizar la propulsión hacia adelante.

⋆ Apoyo terminal: comienza cuando el talón se eleva del suelo.
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⋆ Pre-balanceo: momento en el que los dedos dejan el suelo, la rodilla se flexiona

35◦.

• Fase de balanceo

⋆ Aceleración (balance inicial): se caracteriza por la rápida aceleración de la

pierna inmediatamente después que los dedos dejan el suelo.

⋆ Balanceo medio: en esta etapa la pierna en movimiento rebasa a la pierna de

apoyo como un péndulo.

⋆ Desaceleración (balanceo terminal): la pierna desacelera y termina el ciclo con

la extensión bloqueada de la rodilla y una posición neutra del tobillo.

60%

Apoyo
40%

Balance

Contacto

0%

Respuesta

de carga

0 - 10%

Apoyo

medio

10 - 30%

Apoyo

terminal

30 - 50%

Pre-

balanceo

50 - 60%

Aceleración

60 - 70%

Balanceo

medio

70 - 85%

Desaceleración

85 - 100%

Duración del ciclo de locomoción humana

Figura 1.1: Ciclo de caminata [2].

Para poder realizar la locomoción, el cuerpo humano genera la fuerza muscular nece-

saria a través de la contracción muscular, la cual requiere de disposición de energía para

llevarse a cabo.

El gasto energético se refiere a la cantidad de calorías que una persona utiliza para sus

funciones vitales básicas, así como para realizar actividades físicas [8]. Para estimar el

gasto energético total se debe tomar en cuenta que la energía total que se obtiene de los
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alimentos se distribuye en el cuerpo de la siguiente manera:

1. Gasto de energía en reposo: 60%.

2. Efectos térmicos: 10%.

3. Actividad física: 30%.

La energía metabólica proviene de la oxidación de los alimentos que se ingieren, los

cuales se convierte en moléculas de glucosa que impulsan diversos procesos bioquímicos

entre ellos la transformación de energía química en energía mecánica, permitiendo así

desplazarnos (ver Figura 1.2).

O2

Alimentos

(glucosa)

Fotosíntesis

(CH2O)n

Lípidos

Glucosa

Glucosa almacenada

(glucógeno)

Glucosa libre en el

torrente sanguíneo

Célula músculo

esquelética

Energía para realizar

contracción muscular

Anabolismo

Catabolismo

1 molécula de glucosa

OH

OH

OH

H
H H

H

H

OH

HO

O

CH2

P+ADP

ATP

Figura 1.2: Ciclo de la energía metabólica.

Actualmente el gasto energético se mide mediante calorimetría indirecta, este método

nos muestra las calorías que consumimos al realizar alguna actividad física, como caminar

o correr, en base a la medición del consumo de oxígeno (VO2) y la producción del dióxido

de carbono VCO2, permitiendo así calcular el gasto total de energía en todo el cuerpo [9].

Esta técnica proporciona una estimación de cuánta energía en total consume el cuerpo

humano. Por lo cual, para conocer el consumo de una parte del organismo, por ejemplo,
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los miembros inferiores, es necesario establecer el consumo energético en cada uno de los

principales músculos relacionados con la locomoción, los cuales se dividen en extensores

y flexores.

1.1 Justificación

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012, las principales discapaci-

dades que presentan las personas son la dificultar para caminar, moverse subir o bajar es-

caleras, afectando a 4.9% de los hombres y 7.9% de las mujeres en el país [10]. Estas

discapacidades son ocasionadas por patologías neuromusculares tal como la atrofia mus-

cular espinal [1], este tipo de lesiones impide que un músculo reciba correctamente la señal

de un impulso nervioso, lo cual podría modificar los patrones de consumo de energía. El

estudio y análisis de la estimación de la energía metabólica requerida para realizar la se-

cuencia de activación de músculos durante la marcha humana podrían tener aplicaciones

en el diseño de tecnología de soporte neuromotriz como órtesis, prótesis y exoesqueletos

[11, 12].

1.2 Antecedentes

La medición de energía metabólica es un problema de interés debido a la complejidad y

variabilidad del proceso, principalmente cuando hay cambios físicos en los patrones de

locomoción, ya que el costo de energía requerido es diferente en cada actividad [3]. Se

han realizado estudios sobre modelos de gasto energético en diversas actividades físicas.

El primero en establecer la relación entre la velocidad a la que se realiza un movimiento

4



y el costo de energía molecular requerido fue Pietro di Prampero [1]; sin embargo estos

estudios nos muestran el gasto energético de todo el cuerpo, por lo cual, diversos inves-

tigadores han propuesto que el modelamiento del músculo debe realizarse por niveles, ya

que el movimiento mecánico de las articulaciones impulsado por los músculos es resul-

tado de la contracción sincronizada de un conjunto de células musculares agrupadas en

filamentos llamados fibras musculares [11, 12, 13]. Por lo anterior, ha surgido el interés

en proponer metodologías para el análisis y estimación de la energía metabólica requerida

para realizar la secuencia de activación de músculos para el control y coordinación de lo-

comoción; además de analizar su impacto en aplicaciones en rehabilitación neuromuscular

tal como aquellas que involucran el uso de tecnologías de asistencia [14, 15].

1.2.1 Enfoques de modelamiento

Los primeros modelos de consumo de energía partieron de la observación experimental de

los músculos en un ambiente controlado, a esto se le conoce como modelos fenomenológi-

cos, los cuales parten de la relación que hay entre el fenómeno y la biología que lo produce;

sin embargo dado que no existen mediciones de todas las variables y parámetros que es-

tán involucrados en el resultado experimental, no se puede tener control sobre algunos de

ellos [16]. La ventaja de utilizar modelos matemáticos aplicados con herramientas com-

putacionales es que se puede reproducir un comportamiento biológico como el músculo,

bajo ciertas condiciones o suposiciones basadas en los únicos parámetros que se pueden

medir. Mediante las herramientas computacionales en la actualidad es posible validar los

modelos, sin embargo para resolver y caracterizar un modelo fisiológico se requiere la ob-

tención de parámetros biofísicos, los cuales se obtienen al utilizar técnicas experimentales

que nos permitan estudiar una fibra muscular, la célula y la cuantificación del calcio dentro
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de la misma [17, 18].

1.2.2 Modelos matemáticos de la contracción muscular

Los modelos propuestos para simular el comportamiento del sistema músculo esquelético

se basan en los modelos matemáticos de Hill y Huxley. El modelo matemático de Hill se

basa en la contracción en un músculo completo [11], y el modelo de Huxley representa

la fuerza a nivel celular, causada por la teoría del filamento deslizante que representa la

contracción [19]. El modelo dinámico para representar la contracción de la célula del mús-

culo esquelético no ha sido establecido aún; sin embargo se han establecido las bases para

modelar este consumo a nivel celular en músculo cardíaco [20]. Este avanze consiste en

definir el modelo fisiológico del consumo energético muscular en varios niveles de estu-

dio, explicando la forma en la que la célula cardíaca consume energía al generar la fuerza

de contracción. Sin embargo un punto a tomar en cuenta es que aunque estos modelos rep-

resentan la contracción muscular, el mecanismo de activación de ambos tipos de células

musculares difieren; mientras que en el músculo cardíaco la activación es involuntaria, la

activación del músculo esquelético es voluntaria e inicia con el envío de la señal cerebral

hacia la unión neuromuscular, lo cuál permite controlar el inicio del ciclo contractil.

Conforme a lo anterior, se han intentado desarrollar diversos modelos del compor-

tamiento del consumo de energía como un sistema completo [11, 12, 13, 14, 15, 16, 19,

20]; sin embargo para estimar cuánta energía se consume en el miembro inferior humano

debemos plantear un modelamiento matemático del gasto energético en los principales

músculos relacionados con la locomoción humana incluyendo aspectos neuronales. Lo

anterior define el principal problema a estudiar en esta investigación. En forma general,
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el estudio aborda a partir de un esquema de escalamiento desde el nivel celular al nivel

muscular, tal como se puede ver en la Figura 1.3.

Nivel 3 Nivel 2 Nivel 1

Figura 1.3: Escalamiento: músculo (nivel 3), fibra muscular (nivel 2) , célula muscular

(nivel 1).

1.3 Objetivo

Obtener un modelo matemático del consumo energético muscular del miembro inferior

durante la locomoción humana en condiciones sanas, que sirva como modelo de referencia

para estudios posteriores de comparación de la locomoción en condiciones de patologías

neuromusculares o con el uso de tecnologías de soporte.

Objetivos particulares

1. Estudiar la relación del consumo de energía con la contracción muscular y la trans-

misión de energía mecánica durante la locomoción.

2. Establecer los parámentos y las variables involucradas durante la generación y trans-

misión de fuerza mecánica.
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3. Diseñar un modelo matemático del músculo mediante escalamiento: músculo (nivel

3), fibra muscular (nivel 2) y célula muscular (nivel 1).

1.4 Hipótesis

Es posible proponer un modelo matemático del consumo energético de los músculos del

miembro inferior humano durante la locomoción, usando un esquema de escalamiento

desde el nivel celular al nivel muscular.

1.5 Metodología

1. Estudio del proceso energía metabólica-energía mecánica que origina la fuerza mus-

cular.

2. Estudio de modelos matemáticos de consumo de energía por células musculares.

3. Estudio del transporte del calcio en sarcómero.

4. Estudio del acoplamiento de los grupos celulares en la fibra muscular (nivel 2).

La Figura 1.4 muestra el diagrama de la metodología:
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Energía

metabólica

ATP

Modelo dinámico de

contracción muscular

Nivel 1: Celular

Troponina en

contracción
Modelo de fuerza

generada

por sarcómero

Variables mecánicas

en contracción muscular
Relación energía

consumida y energía

generada

Nivel 2: Fibra muscularNivel 3: Músculo

Acoplamiento de

modelos de sarcómero

Modelo de consumo de 

energía en un músculo

Energía

muscular total

Activación por Ca   :

Caso 1: Ca   constante (músculo cardiaco)
2+

2+

Caso propuesto: Ca   variante en el tiempo
(músculo esquelético)

2+

Caso propuesto: la velocidad no
depende de una función periódica

T(t) U(t) F(t), v(t), SL(t)

F(t), Σv(t) 

F(t)

v(t)

Ec

EATP

Em

Figura 1.4: Metodología.

1.6 Descripción de la tesis

El resto del documento está organizado de la siguiente manera: en el Capítulo 2 se de-

scribe la fisiología y anatomía del músculo. Se muestra el esquema de escalamiento que

parte del nivel celular, nivel fibra y nivel músculo, así como el proceso de generación

de energía y el ciclo contráctil para generar la locomoción humana. En el Capítulo 3 se

explican los diversos modelos matemáticos del músculo cardíaco que han sido desarrol-

lados y la propuesta para adaptarlos a fibras de músculo esquelético. En el Capítulo 4

se presentan los resultados del modelo matemático aplicado a un sarcómero, para esto se

proponen simulaciones numéricas para tres casos de estudio. En el Capítulo 5 se discuten

las principales conclusiones obtenidas de la tesis.
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Capítulo 2

Contracción muscular: anatomía y
fisiología.

Un músculo es un tejido especializado en producir el movimiento de alguna parte del

cuerpo, para esto constan de una serie de funcionalidades interesantes como la generación,

consumo y transmisión de fuerza, así como el almacenamiento de energía y la producción

de calor. Un músculo está compuesto por células que tienen la capacidad de contraerse.

El movimiento que se produce por el sistema músculo esquelético puede ser voluntario, es

resultado de alternar la contracción y relajación de las células. Su actividad es controlada

por neuronas del sistema nervioso (ver Figura 2.1), sin embargo también pueden ser con-

trolados inconscientemente, por ejemplo, en el caso de mantener la postura o estabilizar

la posición del cuerpo [3, 21]. Las propiedades fundamentales del tejido muscular son:

1. Activación eléctrica: responde a un estímulo mediante una señal eléctrica llamada

potencial de acción.

2. Contractibilidad: es la habilidad de los músculos de contraerse al ser estimulados

por el potencial de acción, cuando un músculo se contrae genera tensión.
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3. Extensión: es la propiedad de un músculo de extenderse sin dañarse.

4. Elasticidad: es la habilidad que posee un músculo de regresar a su forma original

después de la contracción o extensión.

+

–

+

+

––––

++++++++++++++++++++++++++++

++++++++++++++++++

Nervio

espinal

Los músculos antagonistas

se relajan La neurona motora hacia 

los músculos antagonistas

es inhibida

El estiramiento estimula

al receptor sensorial

(huso muscular)

1

Neurona  sensitiva

excitada
2

Hacia el 

encéfalo

Interneurona

motora

Efector (el mismo

músculo) se contrae
7 Neurona motora

excitada
6

Dentro de la médula espinal, 

la neurona sensitiva activa la 

neurona motora

3

Se liberan neurotransmiso-

res, los cuales estimulan las

fibras musculares

5

El neurotransmisor estimula 

a la  interneurona y se forma 

el potencial de acción

4

Figura 2.1: Control neuromuscular (editado a partir de Figura 13.14 en [3]).

La estructura y disposición del músculo esquelético nos permite movernos, tiene la

capacidad de contraerse con lo cual genera la fuerza necesaria para movernos, sin embargo

también puede relajarse y volver a su longitud original [22].
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2.1 Organización del músculo esquelético

Los primeros anatomistas encontraron, mediante disección, que los músculos están com-

puestos por miocitos o células contráctiles alargadas llamadas fibras musculares las cuales

están rodeadas de tejido conectivo. Están compuestas por una membrana celular conocida

como sarcolema y un sarcoplasma, en el cual se encuentra el retículo sarcoplasmático en

donde se lleva a cabo el proceso de contracción ya que se encarga del almacenamiento y

transporte de los iones de Ca2+ [22, 23].

Cada fibra muscular se compone de microfibras ordenadas de forma paralela, las cuales

se extienden a la longitud del músculo, éstas consisten en la superposición de filamentos

grueso y delgado que se organizan en sarcómeros, tal como se puede ver en la Figura

2.2. Estas estructuras de filamentos superpuestos permiten que el músculo se contraiga,

es decir, que se acorte, mediante la transformación de energía química a energía mecánica

por medio de la formación de ATP 1 generando de este modo la fuerza y el movimiento

[3, 22, 24, 25].

La fibra muscular no tiene la capacidad para dividirse; sin embargo las células satélites

conservan esta capacidad y producen nuevas fibras musculares después de una lesión mus-

cular. Por lo tanto el número de fibras musculares esqueléticas se establece antes de nacer

[3, 22].

1por sus siglas en Inglés adenosine triphosphate, proveniente de la glucosa y principal fuente de energía
en la célula.
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Filamento 

delgado

Filamento 

grueso

Sarcómero

Músculo esquelético

Fascículo

Fibra muscular

Microfibra

2 sarcómeros

Músculo relajado

Músculo contraído

Figura 2.2: Esquema de la contracción muscular (editado a partir de las Figuras 10.1,

10.2 y 10.3 en [3]).

Tipos de fibras musculares

Las fibras musculares se caracterizan según su velocidad de contracción, la actividad

metabólica y su inervación nerviosa [26], así como también según sus propiedades fisi-

ológicas, bioquímicas e histologías. Se clasifican en 2 tipos de fibras musculares [21, 25],

las cuales se describen a continuación.

1. Fibras tipo I: Realizan contracción lenta y son llamadas fibras rojas. La energía

necesaria para sus procesos se obtiene fundamentalmente por vía aerobia, es de-

cir, mediante la oxidación de la glucosa (ver Figura 2.2a). Se caracterizan por un

número reducido de miofibras que se agrupan en determinadas zonas, debido a esto

la contracción es lenta (ver Figura 2.2b). Estas fibras no se fatigan fácilmente ya

que obtienen gran cantidad de energía por glucosa consumida y poseen abundante

reserva energética; sin embargo la fuerza generada es menor que las Fibras tipo II.

2. Fibras tipo II: Realizan contracción rápida y son llamadas fibras blancas. Tienen

una gran cantidad de miofibrillas que ocupan casi la totalidad del sarcoplasma (ver

Figura 2.2a). En estas fibras se almacenan carbohidratos en forma de glucógeno
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(ver Figura 2.2a). A su vez, las fibras del tipo II se dividen en dos grupos:

(a) Tipo II-A: obtienen la energía a partir tanto de la vía aerobia como de la vía

anaerobia mediante glicólisis, la fuerza de contracción es mayor que las fibras

de tipo I.

(b) Tipo II-B: se fatigan rápidamente pues la cantidad de energía producida es

baja, sus reservas escasas y la producción de sustancias residuales (Pi) alta.

Figura 2.3: Detalle de fibra muscular tipo I y tipo II.

Cabe mencionar que estas fibras se encuentran dispersas al azar en el músculo y que

una única neurona puede inervar múltiples fibras musculares de un mismo tipo [26]. En

la Tabla 2.1.1 se muestra un ejemplo de la caracterización de las fibras musculares del

músculo vastus lateralis [3, 27].
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Nivel Imagen Dimensiones

Fibra

muscular

(célula

muscular)

Miofibra

Sarcómero

Filamento

Diámetro: 2 μm

Longitud: 10cm - 30cm (4in – 12in), 

se extiende la longitud de la fibra

muscular.

Diámetro: 10 -100 µm

Longitud: 10cm - 30cm (4in – 12in)

Longitud: 2.5 μm

Relajación:2 - 3(c.a 4) μm 

Contracción: 1 μm en contracción 

extrema.

Filamento delgado

Diámetro: 7 - 8 nm

Longitud: 1–2 µm

Filamento Grueso

Diámetro 15 - 16 nm 

Longitud: 1–2 

Sarcómero

Miofibra

Filamento delgado Filamento grueso

Tabla 2.1.1: Estructura de la célula muscular.

2.1.1 El sarcómero

Cada miofibra aislada está compuesta por estructuras de proteínas organizadas llamadas

filamento delgado y filamento grueso. Estos filamentos están acomodados en estructuras

conocidas como sarcómeros, tal como se observa en la Figura 2.4, los cuales son consid-

erados como la unidad básica contráctil del músculo estriado [21, 3].
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Sarcómero

Filamento grueso Filamento delgado

Figura 2.4: El sarcómero (editado a partir de Figura 10.3 en [3]).

Cuando un músculo se contrae, cada sarcómero se contrae y se vuelve más grueso,

sin embargo los filamentos no cambian su longitud, sino que se utiliza el principio de

superposición, conocido también como ciclo contráctil muscular, el cual se describe en la

Sección 2.3.

2.1.2 Proteínas del músculo esquelético

En las miofibras se encuentran tres tipos de proteínas:

1. Contráctiles: miosina y actina, generan fuerza durante la contracción.

2. Reguladoras: tropomiosiona y troponina, ayudan a cambiar el proceso de contrac-

ción a relajación.

3. Proteínas estructurales: titina y distrofina, ellas mantienen a los filamentos grue-

sos y delgados en alineación correcta, dan elasticidad a las miofibras.
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El filamento delgado está compuesto por las proteínas actina, troponina y tropomiosina,

mientras que el filamento grueso se conforma por la miosina (ver Figura 2.5). Ambos fil-

amentos están directamente relacionados con el proceso generación de la fuerza necesaria

para llevar a cabo la contracción muscular [3, 25, 23, 28]. En la Tabla 2.1.2 se muestra

un ejemplo de variables de escalamiento, esto es, cuántas fibras musculares forman un

músculo y cuántos sarcómeros forman cada una de ellas.

Figura 2.5: Proteínas en los filamentos grueso y delgado (editado a partir de Figura 10.4

en [3]).

Tipo I

Tipo II

1762

1031

63.08

36.92

30.7 ± 10.7

28.9 ± 10.9 ~  30

~  30 ~  1 440 000

~  1 320 000

Fibra
muscular

Cantidad en
músculo

Porcentaje del
músculo

%

Diámetro
μm

Longitud
cm

Cantidad de
sarcómeros

Tabla 2.1.2: Ejemplo de caracterización de una fibra muscular en función del número
de sarcómeros que forman la fibra y el número de fibras que forman el músculo vastus

lateralis.
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2.2 Fisiología neuromuscular

La contracción del músculo se produce de manera voluntaria cuando la corteza cerebral

envía un estímulo a una zona de la médula espinal correspondiente al músculo a contraer

(ver Figura 2.6). Durante la activación del músculo, un potencial de acción nervioso se

transporta a lo largo de la fibra nerviosa motora hacia el sarcolema sobre la superficie de un

grupo de fibras musculares (aproximadamente 150 fibras musculares), cada terminación

nerviosa forma una unión, conocida como unión neuromuscular, en la cual se genera la

transmisión de impulsos desde las terminaciones nerviosas a cada una de las fibras del

músculo esquelético lo cual permite realizar la contracción muscular [24, 23, 3, 1].

Fibras musculares

Neuronas

motoras
Médula espinal

Unión

neuromuscular

Figura 2.6: Neuronas motoras y unión neuromuscular (editado a partir de Figura 10.12

en [3]).

2.2.1 Unión neuromuscular y potencial de acción

Una fibra nerviosa forma un complejo de terminaciones nerviosas ramificadas que inervan

la superficie de una fibra muscular. Las neuronas se comunican mediante la transición

y recepción de señales electroquímicas llamadas potenciales de acción [29], los cuales,

surgen de la unión neuromuscular, es decir, la sinapsis entre una neurona motora sonática

y el sarcolema de una fibra de músculo esquelético [22]. Debido a que las neuronas y
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las fibras musculares no se tocan físicamente, el potencial de acción no puede "saltar la

barrera" de una célula a otra. En su lugar, la primera célula se comunica con el segundo

por la liberación de una sustancia química llamada un neurotransmisor, los cuales estim-

ulan o activan la fibra muscular [30]. En la unión neuromuscular, el final de la neurona

motora, llamado el axón terminal, se divide en un grupo de terminales sinápticas que van

al sarcolema (ver Figura 2.7) [3], la excitación de cada fibra se puede considerar como un

evento del tipo "todo o nada", el cual da como resultado la contracción [31].

Axón de una neurona 

motora somántica

Sarcolema

Terminales

sinápticas

Miofibra

Figura 2.7: Estructura de la unión neuromuscular (editado a partir de Figura 10.3 en [3]).

2.2.2 Impulsos nerviosos

Un impulso nervioso es un impulso eléctrico. Un único impulso nervioso en una neurona

motora somática provoca un único potencial de acción en todas las fibras del músculo

esquelético con las cuales forma sinapsis. Los potenciales de acción siempre tienen la

misma magnitud tanto en una neurona o músculo dado.

Cuando un impulso llega a la unión neuromuscular libera neurotransmisores que gen-

eran un potencial de acción el cual se propaga por el sarcolema, este voltaje activa los

canales o hendiduras del sarcolema los cuales se abren permitiendo que el retículo sar-

coplasmático libere iones de Ca2+ almacenado en la fibra muscular hacia el interior del
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sarcómero iniciando así el ciclo contráctil como se muestra en la Figura 2.9 [3, 23, 25].

La fuerza total que una fibra muscular puede producir depende principalmente de la

velocidad a la que llegan los impulsos nerviosos en la unión neuromuscular. El número de

impulsos por segundo depende de la frecuencia de estimulación [1].

2.3 El ciclo contráctil

2.3.1 Aspectos bioquímicos de la célula en el tejido músculo esquelético

Los seres vivos se mantienen vivos sólo mientras puedan obtener más energía para reem-

plazar la que consumieron. Sin importar la fuente de consumo, para poder mover los

músculos la energía química es transformada en energía mecánica mediante la contrac-

ción muscular. El músculo obtiene la energía mediante la hidrólisis del ATP.

2.3.2 El ATP y el consumo de energía

El ATP (por sus siglas en Inglés adenosine triphosphate) proporciona de forma inmediata

y directa la energía libre para impulsar una variedad inmensa de reacciones bioquímicas

endergonicas. El ATP es un intermediario en el flujo de energía desde las moléculas de

alimento. Es producido a partir del ADP (por sus siglas en Inglés adenosine diphosphate)

y el Pi (por sus siglas en Inglés phosphate) con la energía liberada por la degradación de

las moléculas de alimento. El ATP impulsa varias clases de procesos entre éstos el trabajo

mecánico y la contracción muscular. El músculo esquelético está especializado en la re-

alización de un trabajo mecánico intermitente. Las fuentes de energía que proporcionan
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ATP para la contracción muscular dependen en gran parte de la actividad muscular y del

estado físico de la persona [32, 3]. Es decir, el músculo continua contrayéndose siempre y

cuando existan suficientes iones de Ca2+ en el retículo sarcoplasmático y ATP disponible

en el sarcómero. El ATP provee la energía necesaria para generar la contracción muscu-

lar y la conducción de los impulsos nerviosos, ya que sin el ATP el músculo no podría

contraerse [22].

2.3.3 Principio de superposición y generación del ciclo contráctil

Un sarcómero que se encuentra relajado consiste en filamentos gruesos y delgados par-

cialmente superpuestos. Cuando un músculo se contrae, cada sarcómero se contrae y se

vuelve más grueso, sin embargo los filamentos no cambian su longitud, si no que se uti-

liza el principio de superposición, conocido también como ciclo contráctil muscular, en

el cual los filamentos se sobreponen entre si causando el deslizamiento de los filamen-

tos grueso y delgado uno sobre el otro [33, 21, 25]. En las fibras musculares el inicio y

la ejecución de la contracción muscular se produce mediante la excitación causada por

un impulso nervioso, el cual provoca un potencial de acción muscular [3, 23, 31] de la

siguiente manera (ver secuencia de pasos en la Figura 2.8):
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1 2

3

4

Hidrólisis del ATP
La miosina hidrolisa ATP en ADP y Pi, 

y reorienta la  reacción y da energía

a la miosina

La unión de la actina a la miosina
Las cabezas de miosina se unen a la

actina, formando puentes cruzados

Energía de golpe (power stroke)
Los puentes cruzados giran hacia el

centro del sarcómero y liberan ADP

deslizando el filamento delgado más

allá del filamento grueso

Desprendimiento de la miosina 
de actina
El puente cruzado permanece unido a la 

actina, hasta que se une a otra molécula 

de ATP a la cabeza de misiona y se separa 

de la actina

Figura 2.8: Principio de superposición del ciclo contráctil (editado a partir de Figura

10.6 en [3]).

1. Liberación de acetilcolina: un impulso nervioso llega al terminal del axón de la

neurona motora y desencadena la liberación de un neurotransmisor conocido como

acetilcolina (ACh).

2. Activación de los canales de acetilcolina: el ACh se difunde a través de un canal de

iones, uniéndose al receptor de la terminal, provocando un potencial de acción.

3. Producción de potencial de acción muscular: este potencial de acción se propaga a

lo largo del sarcolema a través de los túbulos T. Esto hace que el retículo sarcoplas-

mático libere el Ca2+ almacenado en la fibra muscular.

4. Termina la actividad de la acetilcolina: el potencial de acción muscular viaja a lo

largo del túbulo transversal abriendo canales de Ca2+ permitiendo que los iones de

calcio entren en el sarcoplasma.

5. El Ca2+ se une a la troponina en el filamento delgado de la fibra muscular, ex-

poniendo sitios para unión de las cabezas de miosina.

6. Se eleva el Ca2+ y ocurre la contracción la cual utiliza ATP; cabezas de miosina
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se unen a la actina; y los filamentos delgados se desplazan hacia el centro del sar-

cómero.

7. Los canales de liberacion de Ca2+ en el retículo sarcoplasmático se cierran y me-

diante ATP se activan las bombas transportadoras de Ca2+ y se restaura el nivel de

Ca2+ en el sarcoplasma.

8. La troponina y tropomiosina se deslizan hacia atrás, bloqueando los sitios de unión

de miosina con la actina.

9. El músculo se relaja.

En la Figura 2.9 se muestra un esquema que comprende el proceso de contracción

muscular, desde la unión neuromuscular hasta el ciclo completo de contracción-relajación.

Los pasos 5 a 9 se ven explicados a su vez en la Figura 2.8. La fuerza mecánica se genera a

partir del ciclo contráctil y del principio de superposición en el cual se generan los puentes

cruzados, los cuales representan los ciclos repetidos de unión y separación de las proteínas

contráctiles que se encuentran en el sarcómero, los cuales define la interacción en donde

la cabeza de miosina se une a la actina y la molécula troponina.
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Figura 2.9: Esquema del ciclo contráctil y relajación en una fibra muscular (editado a

partir de Figura 10.10 en [3]).

2.3.4 Energía total y gasto energético

La energía metabólica se genera mediante una serie de procesos químicos debido a la in-

gesta de alimentos. Entre estos procesos químicos se encuentran reacciones que permiten

la actividad nerviosa, el trabajo mecánico, la producción de calor, entre otros que son nece-

sarios para mantener a una persona con vida. La energía se define como capacidad para
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realizar trabajo, es decir, mover materia. En las reacciones redox la energía que se libera

es suficiente para impulsar la síntesis de ATP, la molécula transportadora de energía que

suministra directamente la energía que se utiliza para mantener la gran organización de las

estructuras celulares y funciones celulares. La energía de la célula puede ser transformada

en mecánica, química y eléctrica [34, 23].

El gasto energético se estima a partir del trabajo mecánico realizado por el músculo y

del consumo metabólico de la actividad muscular durante la marcha. Mediante las Leyes

de la termodinámica podemos establecer el gasto energético [11], esto es:

Ė = Ḣ +Ẇ (2.3.1)

donde Ė es la energía consumida por el músculo (gasto), Ḣ es el calor liberado por el

músculo y Ẇ es el trabajo mecánico realizado por el músculo durante la contracción.

2.3.5 Generación de fuerza mecánica

La única fuente de generación y absorción de energía mecánica en el cuerpo humano es

el músculo. La energía mecánica y el trabajo tienen las mismas unidades (Joules). Sin

embargo la energía mecánica es una medida del estado del cuerpo en un instante para

poder realizar un trabajo. Una fracción muy pequeña de la energía se disipa en calor como

resultado de la fricción de la junta y de la viscosidad en el tejido conectivo [31]. Cada

puente cruzado o bien la unión actina-miosina es un generador independiente de fuerza, la

cual está en función del desplazamiento de los filamentos y el tiempo. Los tipos de fuerza

que actúan sobre la contracción muscular son [35]:
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• Fuerza isométrica: se refiere a la contracción muscular que no produce el acor-

tamiento del músculo, es decir, se produce un aumento de la tensión muscular sin

producirse movimiento.

• Fuerza isotónica: permite al músculo cambiar su longitud a medida que se contrae

y produce el movimiento, en este caso la fuerza de contracción permanece relativa-

mente constante durante el acortamiento. Existen dos tipos de contracción isotónica:

concéntrica (causa que el músculo se acorte mientras se contrae) y excéntrica (se

produce cuando el músculo se relaja).

• Fuerza tetánica: es la fuerza máxima que puede desarrollar un músculo durante la

contracción muscular.

2.3.6 Generación de movimiento - contracción del músculo

El trabajo de esta tesis se basa solamente en la contracción de una sola célula muscular,

sin embargo para poder realizar la contracción muscular, es necesario el reclutamiento de

fibras o bien sumar las contracciones de cada una de las fibras que forman a un músculo.

Para que una contracción muscular pueda ser considerada como equilibrada, las neuronas

motoras que la controlan deben asociarse con fibras musculares pertenecientes a un mismo

tipo, ya que deben presentar características mecánicas y eléctricas similares, además estas

neuronas deben traspasar el fascículo sin tocar la fibra muscular intercalándose con fibras

pertenecientes a otra motoneurona [36].

Para que las fibras musculares puedan acortarse cuando se contraen, deben generar una

fuerza que es mayor que las fuerzas opuestas que actúan para evitar el movimiento. La

tensión o fuerza producida por cada sarcómero por separado no es suficiente para superar
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las fuerzas externas u opuestas; sin embargo la combinación de contracciones de las fibras

que forman el músculo son suficientes para superar las fuerzas externas y producir la

contracción [35].

El movimiento es el resultado de la coordinación de diversos músculos actuando en

conjunto. Cuando el sistema nervioso central envía una señal para contraer el músculo,

éste recluta las fibras musculares y de acuerdo a la cantidad de fuerza que requiere el

músculo será el número de fibras musculares que se utilizan o reclutan. Esta sumatoria

no es un proceso aleatorio, primero se activan las fibras de tipo II y después las fibras de

tipo I, ya que éstas son capaces de realizar mayor fuerza. Para ésto el sistema nervioso

envía los impulsos que generan el estímulo que ocasiona la respuesta mecánica, es decir,

la contracción muscular [37]. Cuando la célula es estimulada por más de un impulso de

manera repetitiva, se producen las contracciones continuas generando la fuerza necesaria

que nos permiten realizar diferentes actividades.
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Capítulo 3

Modelado matemático de la contracción
de una célula muscular

El área más intrigante del campo de estudio de la biomecánica es el tejido muscular. El

sistema de control neuromuscular, el metabolismo y las características biomecánicas son

campos que están en constante estudio, ya que la biomecánica asociada con el miembro

inferior podría tener aplicaciones en el diseño de órtesis y prótesis que ayuden a mejorar

la calidad de vida de las personas.

Los modelos matemáticos fenomenológicos del comportamiento del músculo ayudan

a estudiar o comprender la locomoción humana, la cual se origina mediante la contracción

muscular, este fenómeno es un proceso biológico complejo, ya que como se pudo observar

en el Capítulo 2, la contracción del músculo depende de múltiples factores que actúan

de manera simultánea. Estos modelos de la contracción muscular surgen con la idea de

crear modelos computacionales que permitan estudiar a detalle el comportamiento de un

músculo ya que en la actualidad es muy difícil realizar pruebas en células humanas [16],

las variables y respuestas de los modelos no provienen de una teoría sino de la medición
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de variables donde se establecen patrones de comportamiento. Estas técnicas, como es el

caso de la calorimetría indirecta sólo permiten estimar el consumo de energía del cuerpo en

conjunto, sin embargo para poder establecer el gasto energético al implementar cambios

físicos en la locomoción es necesario obtener el consumo de energía de cada uno de los

músculos del miembro inferior, para esto se debe modelar el proceso de contracción, ya

que es ahí donde se genera la fuerza necesaria para realizar algún movimiento.

El sistema del músculo estriado se puede considerar como un sistema de una entrada

y una salida, en donde el impulso nervioso representa la señal de entrada y la fuerza la

salida como se puede observar en la Figura 3.1. Partiendo de ahí podemos obtener la

energía consumida durante cada contracción. Sin embargo la respuesta del sistema no

sólo depende del impulso, si no del comportamiento dinámico de múltiples variables.

Mecánica de la

contracción muscular

Impulso

nervioso

Fuerza generada

por el músculo

a(t) F(t)

Figura 3.1: Modelo simple de un sistema de activación muscular.

Desde el siglo XIX Weber planteaba la idea de que la mecánica de la contracción mus-

cular se puede explicar como el cambio en la rigidez del tejido muscular en respuesta a

un estímulo nervioso [38]. Sin embargo fue Hill el primero en proponer un modelo de

la contracción muscular. Hill representó los músculos como un sistema compuesto por

tres elementos: un elemento contráctil y dos elementos elásticos. El elemento contráctil

es extensible en condiciones de reposo pero es capaz de contraerse al recibir un impulso

nervioso, y se encuentra en serie con un elemento elástico que representa la elasticidad

muscular en condiciones isométricas, mientras que el segundo elemento elástico se en-

cuentra en paralelo a éstos para representar la elasticidad del músculo en reposo. En la

29



Figura 3.2 se muestra el modelo del músculo de Hill [11, 39].

FMT

EPS

EPP

EC

FMT

Figura 3.2: Esquema de modelo del músculo de Hill.

Cada uno de estos tres elementos se asocia con la fisiología del músculo:

1. Elemento contráctil (EC): representa los puentes cruzados que se producen debido

a la dinámica de interacción de los miofilamentos de cabeza de miosina al unirse

con la actina.

2. Elemento elástico en serie al elemento contráctil (EPS): representa la elasticidad

interna de la célula en condiciones isométricas. Este elemento se asocia a la titina

como se describió en el Capítulo 2, esta proteína es responsable de dar elasticidad a

las fibras musculares. Se puede decir que actúa como un resorte molecular y sensor

de la tensión dentro de la célula [40].

3. Elemento pasivo en paralelo (EPP): representa la elasticidad del músculo, es decir

la capacidad que tiene éste de mantener su estructura ante la aplicación de una fuerza

de gran magnitud y resistir su alargamiento [41].

La Figura 3.3 muestra la analogía del esquema del modelo muscular de Hill y la

anatomía de una célula muscular. La fuerza muscular generada debido a la contracción

es igual a la sumatoria de los elementos descritos anteriormente. La suma del elemento

contráctil conectado en serie con el elemento elástico se le denomina fuerza activa y la
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sumatoria del elemento elástico en paralelo se denomina fuerza pasiva, como se repre-

senta en la siguiente ecuación:

FMT = FEPP +(FEC +FEPS) = Fpasiva +Factiva (3.0.1)

FMT

EPS

EPP

EC

FMTFMT

EPS

EPP

EC

FMT

Figura 3.3: Analogía del modelo anatómico del sarcómero y el modelo muscular de Hill.

Esta investigación se enfoca en el análisis de la fuerza que genera el elemento contráctil

en un solo sarcómero, sin embargo sabemos por la literatura que la fuerza generada es

transmitida con la misma magnitud a lo largo de toda la fibra muscular [11, 42, 31, 43].

Cuando una persona se encuentra en reposo, la longitud de los músculos permanece

constante, existe una actividad muscular mínima que se atribuye a la resistencia que ejerce

un cuerpo contra la fuerza de gravedad, a este fenómeno se le conoce como contracción

contráctil y a la fuerza que se opone a la gravedad se le conoce como fuerza isométrica F0

[31]. A medida que el músculo se contrae, la fuerza contráctil generada por el sarcómero

depende de varios factores, los cuales son: su longitud, velocidad de contracción, tiempo

de duración de la contracción, la anatomía del tipo de fibra muscular, así como la temper-

atura y la fatiga. En este trabajo se estudia la relación que existe entre fuerza-velocidad
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y fuerza-longitud. En la actualidad no existe un modelo matemático que permita obtener

el consumo de energía durante la contracción muscular en tejido músculo esquelético; sin

embargo se han establecido las bases para modelar el consumo energético a nivel celular

en músculo cardíaco.

3.1 Modelos matemáticos del músculo cardíaco

Como se describió anteriormente, la fuerza que se genera del elemento contráctil se ob-

tiene de la dinámica de los puentes cruzados que se generan en el sarcómero, el cual es la

unidad más pequeña que compone al conjunto de fibras musculares. La dinámica de los

puentes cruzados se deriva del estudio de los modelos matemáticos de consumo de energía

por células del músculo cardíaco, los cuales se basan en la dinámica de las proteínas que

actúan en el ciclo contráctil, el cual es el proceso fisiológico en el que los músculos de-

sarrollan una tensión. Como se describió en el Capítulo 2 un sarcómero está formado por

filamentos y la contracción se puede explicar cómo el deslizamiento de estos filamentos

(principio de superposición). Esta investigación se basa en el modelo de contracción de

células cardíacas de Landesberg [44], conocido como modelo dinámico de cuatro fases.

En donde la activación del músculo cardíaco se inicia con el envío de la señal cerebral,

es decir, un impulso nervioso, el cuál es una entrada crucial al sistema ya que la corriente

intracelular nos permite regular el calcio intracelular (Ca2+), el cual es imprescindible

para el modelo que se está utilizando ya que la transición entre las fases se rige por la

dinámica del Ca2+, el ciclo de puentes cruzados del principio de superposición y el ATP.

En la Figura 3.4 se muestra el modelo de fases del ciclo contráctil.
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Figura 3.4: Ciclo contráctil: modelo de fases de la energía de una célula muscular.

Estas fases son: R (músculo cuando está en estado de reposo o relajación), A y T (rep-

resentan la contracción muscular) y U (las móleculas de actina y miosina se desprenden y

comienza el ciclo de contracción).

Estas fases representan la dinámica de la troponina la cual se encarga de ayudar a

cambiar el proceso de contracción a relajación [3]. De este modelo se obtiene la fuerza

generada por el sarcómero y la energía consumida por el mismo.

El modelo de Landesberg se basa en el siguiente modelo de ecuaciones las cuales

definen el comportamiento dinámico de los puentes cruzados durante una contracción:
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dA

dt
= KlR− (k−l + f )A+gT (3.1.1)

dT

dt
= f A− (g+ k−l)T +KlU

dU

dt
= K−lT − (Kl +g)U

dS

dt
= −g

Donde las variables de estado son: A (troponina al iniciar la unión de la actina con

la miosina), T (troponina al momento de liberar energía), U (troponina en el momento

de desprendimiento) y S (longitud del sarcómero); los parámetros son: R: (troponina

en el estado de reposo), f (constante de la tasa de cambio de la fase A a la fase T), Kl

(velocidad de reacción de la fase R a la fase A), K−l (velocidad de disociación del calcio)

y g (velocidad de acortamiento del sarcómero).

La energía liberada durante el principio de superposición del sarcómero en condiciones

de estado estacionario, será igual que el consumo total de energía [14, 45, 46, 47].

Según Landesberg la fuerza generada por una fibra muscular es determinada por la

longitud del sarcómero, la transición de la fase T a la U y la fuerza multiplicada en cada

contracción muscular.

F = LS(T +U)(F̄ −ηv) (3.1.2)

En donde F representa la fuerza generada por el sarcómero (mN), v la velocidad de

contracción ( µm
s

) utilizando una función periódica sinusoidal, η es la viscosidad del sar-

cómero, F̄ la fuerza isométrica unitaria generada por cada puente cruzado (F̄ ≈ 2×10−9)
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y LS la longitud de la superposición o deslizamiento de los filamentos.

Calculando la densidad de la troponina, durante la unión fuerte de la contracción mus-

cular y partiendo de una contracción isométrica, en donde la razón de cambio es cero para

todo el sistema de Ecuaciones (3.1.1), se obtiene:

T +U = Tro

(

Kl

kl +K−l

)(

f

g+ f

)

(3.1.3)

En donde Tro es la troponina total en el sarcómero, (Tro ≈ 60µmol). Sustituyendo

(3.1.2) en (3.1.3) obtenemos:

Fm = LsTro
(

2×10−9)
(

Kl

kl +K−l

)(

f

g+ f

)

(3.1.4)

En donde Fm representa la fuerza isométrica generada por el músculo (mN) (transición

de la fase T a la fase U).

Landesberg se basó en el modelo muscular de Hill, el cual relaciona la fuerza con la

velocidad con respecto a la termodinámica interna del sistema. El modelo de la fuerza

generada por un sarcómero del músculo cardíaco [14, 20] está dado por:

(F +ah)(v+bh) = (Fm +ah)bh (3.1.5)

En donde F representa fuerza generada por el sarcómero (mN), Fm es la fuerza isométrica

y los coeficientes de calor en contracción ah y bh están dados por:
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ah = ηFm
bh

vu
(3.1.6)

bh =
(g0 + f )

g1

En donde vu es la velocidad máxima de contracción.

Fenn estableció que el control del consumo de energía se determina después de que

las proteínas actina y miosina se desprenden y que la energía consumida incrementa al

aumentar la fuerza isométrica Fm necesaria para realizar alguna actividad [43]. Es decir, la

energía liberada, el trabajo mecánico y el calor aumentan al incrementar la energía nece-

saria para iniciar la contracción. De acuerdo a ésto el consumo de energía es determinado

por el estado A (conocido como estado de activación) y la fuerza isométrica Fm.

La habilidad que tienen los músculos de producir nueva fuerza y generar puentes

cruzados se determina por el estado A. Este estado A representa la cantidad de energía

disponible en la célula para unir las proteínas actina y miosina y pasar a la fase T [43, 45].

La transición de la fase A a la fase T describe el ciclo de los puentes cruzados en donde se

unen las proteínas actiona y miosina para generar la contracción muscular, por lo cual, la

energía consumida durante este proceso (actomyosin−AT Pase) es determinada por:

Ė = A f (3.1.7)

Sin embargo, como se describió en el Capítulo 2, para poder realizar la contracción o

iniciar el principio de superposición, también se requiere de la hidrólisis de las moléculas

de ATP, la cual, proporciona inmediatamente y directamente la energía libre que impulsa
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una gran variedad de reacciones bioquímicas entre ellas la conversión de energía química

a energía mecánica [34]:

Ė = EAT PA f (3.1.8)

En donde Ė es la energía consumida por el sarcómero y EAT P es la energía liberada

por la hidólisis de un ATP.

Sin embargo la Ecuación (3.1.8) sólo serviría de referencia para una sola contracción.

La integración con respecto al tiempo se obtiene del cambio de la densidad de la fuerza

generada en la transición de la fase T a la fase U (T +U) [43, 45]:

d(T +U)

dt
= f A− (g0 +g1v)(T +U) (3.1.9)

Para obtener el tiempo que dura una contracción integramos la Ecuación (3.1.9) para

un tiempo tS donde 0 < tS < tm, donde tm es el tiempo que dura la contracción con una

velocidad v periódica:

d(T +U)

dt







tm

0
=
∫ tm

0
f A dt −

∫ tm

0
(g0 +g1v)(T +U) dt (3.1.10)

Sustituyendo (3.1.2) y (3.1.8) en (3.1.10) Landesberg encontró la siguiente relación

que existe entre la energía consumida y energía generada durante la contracción:

E

EAT P

=
∫ tm

0
f A dt =

∫ tm

0
(g0 +g1v)

Fm

F̄ −ηv
dt (3.1.11)

37



Las cuales concuerdan con la hipótesis de Fenn descrita anteriormente [14, 48] y que

las propiedades intrínsecas para una sola célula nos dice que la energía total consumida y

generada está regulada por la fuerza isométrica que se requiere para iniciar la contracción

Fm y la velocidad de acortamiento v del sarcómero, además que depende de otros factores

como lo son la energía EAT P que libera el ATP y el número de contracciones o de puentes

cruzados que se genera.

3.2 Adaptación del modelo matemático del músculo cardíaco
para músculo esquelético.

El músculo cardíaco en condiciones sanas adapta su consumo de energía para satisfacer las

demandas del organismo, por lo cual su activación es periódica, sin embargo el músculo

esquelético funciona de manera voluntaria, por lo tanto para el modelo matemático del

músculo esquelético deben tomarse en cuenta otros factores como la corriente intracelu-

lar, regular la entrada de Ca2+ que entra en el sarcómero y las velocidades de acortamiento

durante la contracción. En la Figura 3.5 se muestra el diagrama esquemático de la con-

tracción del músculo esquelético.

Tubulo - T
retículo

endoplasmático

Troponina
Sistema de acción 
de actina - miosina

Sarcómero
Huso

muscular

Órgano
tendinoso
de Golgi

Potencial de acción

Potencial de acción

Potencial 

de acción

Velocidad

Fuerza

[Ca   ]
2+

Sistema nervioso
central Motoneurona

Figura 3.5: Diagrama de bloques de una célula muscular durante el ciclo contráctil.
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3.2.1 Relación fuerza - velocidad, fuerza - longitud y conversión de
energía bioquímica a mecánica.

La velocidad generada por el sarcómero está dada por la siguiente ecuación:

v(t) = vH





1+
(

vu

vH

)(

v0−vH

vu−v0

)

e−Gt

1+
(

v0−vH

vu−v0

)

e−Gt



 (3.2.1)

En donde v(t) representa la velocidad de contracción ( µm
s

), vu es la velocidad máxima

de acortamiento, vH es la velocidad en estado estacionario, t es el tiempo y G = g0+g1vu.

A diferencia de un corazón sano en donde la velocidad de las contracciones tiende a

ser constante, en el músculo esquelético el cambio en la velocidad v depende de la activi-

dad que realice una persona. Cuando un músculo se encuentra en reposo, se encuentra

en condiciones isométricas, es decir, no se produce movimiento, sin embargo existe una

fuerza que permite sujetar los músculos y restringir su movimiento, conocida como fuerza

isométrica Fm dada por la Ecuación (3.1.4). Al iniciar la locomoción el músculo pasa a

un estado isotónico en donde las fibras musculares cambian su longitud al contraerse y

producen el movimiento. La velocidad de la contracción se ve descrita en la Ecuación

(3.1.2) [13, 44, 49].

Cuando el músculo se encuentra en condiciones isométricas se dice que está en estado

estacionario y la velocidad en estado estacionario vH se obtiene del modelo muscular de

Hill (Ecuación (3.1.5)), y se muestra que existe retroalimentación mecánica durante la

contracción muscular entre la fuerza y la velocidad [39, 13]:
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vH = bH
Fm −F

F +aH
=

g0(Fm −F)

g1
1
Ls
+g0Fm

1
vu

(3.2.2)

La fuerza transitoria, o bien la fuerza generada por el sarcómero debida a la contrac-

ción en un determinado momento está dada por la Ecuación (3.2.3) y se deriva de las

Ecuaciones (3.1.2) y (3.1.9) y está dada por:

F(t) = FH +(F0 −FH)
e−Gt

(3.2.3)

En donde F(t) es la fuerza generada por el sarcómero en un determinado momento, t

es un instante de tiempo, F0 = F(t − 1) representa la fuerza inicial de la contracción, se

genera al desprenderse la miosiona de la actina y FH es la fuerza en estado estacionario y

se deriva de la Ecuación de Hill (3.1.5):

FH =
bHFm −aHv

FH + v
(3.2.4)

La longitud que mide un sarcómero en un determinado momento SL(t) se determina

mediante el cambio de longitud del acortamiento del sarcómero L(t), el cual inicia cuando

el músculo se encuentra en condiciones isotónicas ya que la fuerza permanece constante

(dF
dt

= 0) y está dada por la integración de la Ecuación (3.2.1):

SL(t) = SL(t −1)−L(t) (3.2.5)

L(t) = vHt +

(

v0 + vH

G

)

[1− e−Gt ] (3.2.6)
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Una vez que se obtienen las variables mecánicas en contracción muscular (SL(t), F(t),

v(t)) se procede a obtener el manejo de energía durante la contracción del sarcómero, es

decir, la relación que existe entre la energía consumida y la energía que se genera.

La energía consumida por el sarcómero y el trabajo mecánico son derivados de la

dinámica del ciclo de contracción muscular, es decir, el consumo de energía se determina

por el número de transiciones de la fase A a la fase T (es decir por el número de contrac-

ciones) y se representa por:

E =
∫ tm

0
EAT P f A(t) dt (3.2.7)

Donde la variable de estado A es una solución particular de las ecuaciones de estado

del modelo de contracción mostrado en el sistema de Ecuaciones (3.1.1).

De acuerdo a la Ecuación (3.1.11) obtenemos que la relación que existe entre la energía

consumida y la energía mecánica generada es:

E

EAT P

= LS

∫ tm

0
f A(t) dt =

∫ tm

0
(g0 +g1v)F

(

1+
v

vu
+

( v
vu
)2

1− v
vu

)

dt (3.2.8)

Reacomodando términos de la Ecuación (3.2.8) obtenemos:

(

F̄vu

EAT P

)(

1
g0 +g1vu

)

E =

(

g0 + vu

g0 +g1vu

)

∫ tm

0
F(t) dt+

∫ tm

0
F(t)v(t) dt+

∫ tm

0

F(t)v(t)2

vu + v
dt

(3.2.9)
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La Ecuación (3.2.9) podría verse como la representación de la primera ley de termod-

inámica descrita en la Ecuación (2.3.1) la cual nos dice que la energía consumida será

igual al trabajo mecánico generado y el calor disipado (Ė = H +W ), por lo tanto, a partir

de la Ecuación (3.2.9) se obtienen el trabajo mecánico generado W y el calor disipado H

durante la contracción muscular, los cuales están dados por:

H =
∫ tm

0

F(t)v(t)2

vu + v
dt = η

∫ tm

0

F(t)v(t)2

F̄ −ηv
dt (3.2.10)

W =

(

g0 + vu

g0 +g1vu

)

∫ tm

0
F(t) dt +

∫ tm

0
F(t)v(t) dt (3.2.11)

Con lo cual se demuestra que la conversión de la energía química obtenida de los

alimentos que consumimos en forma de moléculas de AT P a energía mecánica, la cual nos

permite movernos, depende de diversas propiedades intrínsecas de la célula muscular, así

como de diversos factores externos a la célula muscular, como es el caso de la regulación

de Ca2+ que entra en la célula, el cual se describe en la Sección 3.3.

3.3 Regulación del nivel de Ca2+ en la célula

La contracción muscular es regulada por la intervención de la actividad nerviosa y el incre-

mento de la concentración de calcio intracelular, la cual es debida a la liberación coordi-

nada del Ca2+ en el retículo sarcoplasmático [50]. Los estudios moleculares demuestran

que el Ca2+ que sale del retículo sarcoplasmático que se dirige a la proteína troponina

será el que afecte directamente a la fuerza total generada por el músculo. El Ca2+ decae

durante un impulso y luego se va recuperando lentamente [51, 52, 53].
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Sarcómero
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Figura 3.6: Dinámica del transporte de Ca2+.

La Figura 3.6 muestra la dinámica del transporte del Ca2+ y tal como se discutió en

el Capítulo 2, el músculo esquelético se contrae si es estimulado por el tejido nervioso

el cual permite la liberación de iones de Ca2+ los cuales provienen desde el medio ex-

tracelular. Al aumentar la concentración de Ca2+ los elementos contráctiles se activan

y la célula se contrae; en esta figura también se describe la retroalimentación mecánica

que existe entre el elemento contráctil (sarcómero) y las variables mecánicas del sistema

(F,v,SL) y como la velocidad de contracción v influye en el número de puentes cruzados

(XB) durante la contracción y con ello afectando la fuerza generada por el sarcómero y la

energía consumida por el mismo. En la Ecuación (3.3.1) se muestra el comportamiento

del Ca2+ a través de tiempo, el cual depende de la dinámica del modelo de cuatro fases

y de las corrientes intracelular y extracelular excitadoras. A su vez se han llevado a cabo

varios intentos por crear un modelo matemático de la dinámica del Ca2+ en los cuales se

demuestra su dependencia lineal con la corriente intracelular del calcio ICa y la corriente

de intercambio de sodio INaCa [54], sin embargo aún es difícil caracterizar experimental-

mente una célula aislada, por lo cual, el estudio de la liberación del Ca2+ en la célula sigue

siendo controversial.
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dCa2+

dt
= (Iin − Iout)+Kl(A+T )− k−l(R+U) (3.3.1)

Al no tener los valores de los parámetros Iin − Iout fue necesario utilizar otro tipo de

herramienta para poder modelar el Ca2+ que activa la contracción de una célula del tejido

músculo esquelético [4, 55, 56].

3.3.1 Identificación paramétrica

La identificación paramétrica nos permite construir modelos de sistemas dinámicos medi-

ante la aproximación numérica. La concentración de Ca2+ en una fibra muscular durante

la contracción muscular puede considerarse como un sistema dinámico invariante en el

tiempo, el cual pudiera ser aproximado mediante una función de transferencia con ajuste

polinomial para representar o simular la concentración de Ca2+ ante la respuesta de un

impulso [57]. Al no ser posible determinar los coeficientes de la Ecuación (3.3.1) por la

literatura o por conocimiento del mecanismo que gobierna a este sistema, debemos de-

terminar todos o algunos de estos mediante la aproximación o estimación. Mediante una

función de transferencia se describe la relación que existe entre la entrada y la salida de

Ca2+ en el modelo. Como este modelo es continuo en el tiempo, la función de transferen-

cia tendrá la siguiente forma:

Y (s) =
num(s)

den(s)
U(s)+C(s) (3.3.2)

En donde Y (s) representa la salida, U(s) la entrada, C(s) es ruido, num(s) el numerador

del polinomio y den(s) es el denominador del polinomio.
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Sin embargo no conocemos los polinomios que se utilizan en el numerador y denom-

inador, por lo cual optamos por utilizar la auto regresión llamada ARMAX (por sus siglas

en Inglés Auto-Regressive Moving Average), el cual utiliza el modelo SISO (por sus siglas

en Inglés Single-Input/Single-Output), conocido como caja negra (black box) para obtener

el ajuste polinominal. La estructura de este modelo para representar la relación de entrada

y salida es descrita como una ecuación diferencial lineal [58]:

Y (t) + ar1y(t −1)+ · · ·+arnar
y(t −nar) = b1u(t −nk)+ · · ·+ (3.3.3)

+ bnb
u(t −nk −nb +1)+ c1e(t −nc)+ · · ·+ cnc

e(t −nc)+ e(t)

De manera más compacta la Ecuación (3.3.3) sería:

Ar(q)y(t) =
µu

∑
i=1

Bi(q)ui(t −nki)+C(q)e(t) (3.3.4)

En donde Ar(q) representa el denominador del polinomio, Bi(q) el numerador, C(q)

es ruido (white noise), e(t) es el valor de la perturbación del ruido (white noise), y(t)

es la salida, nar es el número de polos, nb el número de ceros más 1, nc el número de

coeficientes de C, nk es el número de elementos de entrada que ocurren antes de que la

entrada modifique la salida, también se conoce como dead time.

De este sistema se derivan las siguientes ecuaciones:

Gθ (q,θ) =
B(q)

Ar(q)
= K−lT − (Kl +g)U (3.3.5)

Hθ (q,θ) =
C(q)

Ar(q)
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En donde Gθ (q,θ) es la función de transferencia del sistema determinista, Hθ (q,θ)

es la función de transferencia del sistema estocástico y θ representa los coeficientes o

parámetros a ser determinados.

Es decir, los parámetros con ajuste polinomial se representan como:

θ = [ar1,ar2, · · · ,arnar
b1,b2, · · · ,bnb

c1,c2, · · · ,cnc
]T

Por lo cual la salida del sistema puede verse representada por:

y(t) = Gθ (q,θ)u(t)+Hθ (q,θ)e(t), θ ∈ DM (3.3.6)

En donde DM representa todo el conjunto de parárametros que son posible obtener en el

modelo, cuyos valores serán obtenidos mediante aproximación por regresión lineal y serán

utilizados en las Ecuaciones (3.3.4) y (3.3.5), en donde los operandos A(q), B(q) y C(q)

quedan representados de la siguiente manera:

Ar(q) = 1+ar1q−1 + · · ·+arnar
q−nar (3.3.7)

B(q) = 1+b1q−1 + · · ·+bnb
q−nb

C(q) = 1+ c1q−1 + · · ·+ cnc
q−nc

En el Anexo B se describe el proceso de obtención del Ca2+.
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3.4 Modelo de integración muscular

3.4.1 Fibra muscular

El sarcómero es la unidad funcional del músculo estriado, sin embargo para poder estudiar

la generación del movimiento del miembro inferior no basta sólo con entender la hipótesis

del deslizamiento de los filamentos gruesos y delgados entre sí para generar el proceso de

contracción, ya que el movimiento es el resultado de la coordinación de diversos múscu-

los actuando en conjunto, los cuales a su vez cada uno dependen de la coordinación del

reclutamiento de miofibras mediante la señal del sistema nervioso.

Aunque esta investigación está delimitada a la simulación de la contracción en el nivel

1, es decir, de un solo sarcómero, se realizó el estudio del acoplamiento de los grupos de

sarcómeros en la fibra muscular (nivel 2) como se puede ver en la Figura 3.7.

Conectar células

musculares en serie

Fibra muscular

Figura 3.7: Acoplamiento de modelos de sarcómero (nivel 1) a fibra muscular (nivel 2).

Para los cuales se tomaron las siguientes suposiciones.

⋆ La fuerza generada será igual a lo largo de los sarcómeros que están conectados en serie.

⋆ La velocidad de acortamiento es la suma de las velocidades de acortamiento de las

unidades individuales.
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3.4.2 Músculo esquelético

Para poder realizar la contracción muscular, es necesario el reclutamiento de fibras o bien

sumar las contracciones de cada una de las fibras que forman a un músculo, es decir

desarrollar un modelo de integración de las fibras musculares en un músculo, como se

muestra en la Figura 3.8.

Figura 3.8: Acoplamiento de fibras musculares (nivel 2) a músculo (nivel 3).

Tenemos una base para encontrar la fuerza mecánica producida por un músculo, uti-

lizando la primera ley de la termodinámica (Ė = H +W ), la cual nos dice que la en-

ergía consumida por el músculo es igual al calor liberado por el músculo más el trabajo

mecánico realizado por el músculo durante la contracción.

En donde Ė representa la energía consumida por el músculo, H es el calor liberado por

el músculo y W es el trabajo mecánico realizado por el músculo durante la contracción.

El trabajo mecánico realizado por el músculo durante la contracción Ẇ se calcula
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como el producto de la fuerza del elemento contráctil FCE y la velocidad de acortamiento

(contracción) vCE , en donde FCE depende de la longitud, velocidad de contracción y del

nivel de activación del músculo. En nuestro caso Ẇ se describe en la Ecuación (3.2.11) y

por las suposiciones realizadas en la sección 3.4.1.

Este modelo está basado en el trabajo reportado en [11] y aunque su modelo representa

todo el cuerpo, es posible de acuerdo a nuestra hipótesis de niveles, adaptarlo para obtener

solamente el gasto de energía generado por las fibras musculares que conforman alguno

de los principales músculos que intervienen en la locomoción humana.

La predicción del calor liberado por el músculo durante la contracción Ḣ, es una

Ecuación de estados aplicable al músculo esquelético que ha sido estimulado para mostrar

contracción tetánica (contracción máxima posible) y relaciona la velocidad de la tensión

con respecto a la termodinámica interna [11, 39]:

Ḣ = Ȧc+ Ṁ+ Ṡ+ Ḃ (3.4.1)

En donde Ȧc es el índice de activación del calor, Ṁ: es el índice de conservación del

calor (durante la contracción), Ṡ es el índice de reducción de calor y Ḃ: es el índice de

estado basal. Los parámetros de la Ecuación (3.4.1) se describen con más detalle en el

Anexo A.

Además de aplicar la primera ley de la termodinámica para obtener la energía que

se consume en un músculo, también se requiere de una transmisión de señal para poder

contraerse, las neuronas que se encargan de transmitir dicha señal son conocidas como

neurona motoras. Una sola neurona motora se asocia con varias fibras musculares de un
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mismo tipo y constituye la unidad más pequeña de fuerza que puede ser activada para

producir movimiento. Esta sumatoria no es un proceso aleatorio, para esto el sistema

nervioso envía los impulsos que producen el estímulo que produce la contracción muscular

[37]. A continuación se muestra en la Tabla 3.4.1 las ecuaciones que fueron utilizadas en

la simulación.
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Número de 
ecuación 

Ecuación Concepto 

(3.1.1) 

= − ( − + ) +  

= − ( + − ) +  

= − − ( + )  

= −  

Modelo dinámico de 

contracción muscular 

(3.1.4) =  ( 2 10− 9) (
+ −

) (
+

)  
Fuerza isométrica generada 

por el sarcómero 

(3.2.4) =
−

+
 Fuerza en estado estacionario 

(3.2.3) ( ) = + ( 0 − ) −  
Fuerza generada por el 

sarcómero 

(3.2.2) 
=  

0 ( − )

( 1 +
1

)  +  0
1

 
 Velocidad en estado 

estacionario 

(3.2.1) ( ) =

1 + ( ) ( 0 −

− 0

) −

1 + ( 0 −

− 0

) −

 Velocidad de contracción 

(3.2.6) ( ) = + (
0 +

) [1 − − ]  
Longitud de acortamiento del 

sarcómero 

(3.2.5) ( ) = ( ) −  ( )  Longitud del sarcómero 

(3.2.7) = ∫ ( )
tm

0

 Energía metabólica 

consumida 

(3.2.10) = ∫
( ) ( ) 2

−
 

0

 Calor disipado 

(3.2.11) =  (
0 +

0 +  1

) ∫ ( )
0

+  ∫ ( ) ( )
0

 Trabajo mecánico 

(2.3.1) =  +  Energía mecánica 

(3.2.3) ( ) =  
( )

( )
( ) + C( )  Función de transferencia 

 

_

.

tm

tm tm

Tabla 3.4.1: Ecuaciones utilizadas en la simulación.
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Capítulo 4

Simulación y resultados

El modelo matemático descrito en el Capítulo anterior fue implementado numéricamente

en MatLabr y Simulinkr, teniendo como base el modelo dinámico de Landesberg para

músculo cardíaco [13]. Las simulaciones presentadas aquí ayudan a demostrar matemáti-

camente la conversión de energía bioquímica a energía mecánica utilizada para permitir a

las células generar movimiento. El modelo describe la regulación de los puentes cruzados

o el deslizamiento de los filamentos ocurridos durante la contracción muscular, así como

la fuerza que se produce en un solo sarcómero utilizando las moléculas de troponina, la

cual permite la unión o desunión de la actina con la miosina, siempre y cuando el calcio

intracelular (Ca2+) se encuentre presente. El proceso de contracción muscular se rige por

dos sistemas cinemáticos:

S1: La regulación de los puentes cruzados, es decir, la unión de las cabezas de miosina

con la actina del filamento delgado regulado por el Ca2+.

S2: El deslizamiento del filamento delgado está controlado por la cantidad de Ca2+.

De acuerdo a lo anterior y a lo descrito en el Capítulo 3, el modelo propuesto incorpora

dos mecanismos:
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1. Mecanismo de la influencia de la velocidad de deslizamiento de los filamentos du-

rante los puentes cruzados (S1).

2. Mecanismo de la afinidad de la troponina con el calcio (S2).

4.0.3 Mecanismo de la afinidad de la troponina con el calcio (S2)

El músculo cardíaco en condiciones sanas adapta su consumo de energía para satisfacer

las demandas del cuerpo, por lo cual su activación es periódica, sin embargo el músculo

esquelético funciona de manera voluntaria, por lo cual para el modelo matemático del

músculo esquelético deben tomarse en cuenta otros factores como la corriente intracelular,

regular la concentración de Ca2+ que es liberado en el sarcómero y las velocidades de

acortamiento durante la contracción, sin embargo aún es difícil caracterizar una célula

muscular y la función que representa la corriente intracelular no está aún reportada en

la literatura, por lo cual, se optó por utilizar la identificación paramétrica como método

para construir un modelo que, usando datos experimentales reportados en la literatura,

pueda construir un modelo que reproduzca la dinámica de concentración de Ca2+ ante la

respuesta de un impulso nervioso. Para obtener esta función de transferencia utilizamos la

función ident de MatLab con los siguientes parámetros:

Número de polos 2
Númeo de zeros 2

Método Adaptive Gauss-Newton
Tiempo 3 segundos

Tabla 4.0.1: Parámetros utilizados para generar la función de transferencia.

La función de transferencia que se obtiene es:

Y (s) =
−0.9916s+406.4
s2 +7.71s+1055

(4.0.1)
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La gráfica generada se puede ver a continuación en la Figura 4.1, en la cual se observa

que se obtuvo un 84.01% de aproximación, por lo cual se considera que los datos son

confiables para la entrada al sistema.
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Figura 4.1: Concentración del calcio Ca2+ real vs estimada.

La Figura 4.2 muestra la respuesta del modelo de la dinámica de Ca2+ dado en la

Ecuación (4.0.1) a una entrada correspondiente a un tren de pulsos, los cuales reproducen

el estímulo nervioso. Cabe mencionar que, con la finalidad de tener una mejor respuesta

en el tiempo, la señal fue filtrada utilizando un filtro paso bajo del tipo Butterworth, cuyo

detalle de diseño se puede ver en el Anexo B.
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Figura 4.2: Respuesta del modelo propuesto en la ecuación (4.0.1) considerando un tren

de tres impulsos y filtrada utilizando un filtro paso bajo.

Los resultados obtenidos se consideran aceptables ya que la concentración de Ca2+

basal en las células es aproximadamente de 0.1µmol. Los detalles de la obtención de la

gráfica que se utilizó para generar la función de transferencia se pueden ver en el Anexo

B.

4.0.4 Simulación numérica del modelo de contracción muscular.

La Figura 4.3 muestra la primera etapa del modelo de contracción muscular, esta figura

nos dice que para que inicie la contracción múscular es necesario contar con al menos una

molécula de ATP así como una señal nerviosa que active el músculo y libere el Ca2+ tal

como fue descrito en el Capítulo 2, y la salida serán las variables de estado representado

por el modelo de Ecuaciones (3.1.1).
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Modelo dinámico de

contracción muscular

Energía

metabólica

Troponina en

contracción

ATP A(t), T(t), U(t)

Activación por impulso nervioso para liberar el

Ca    intracelular2+

Figura 4.3: Diagrama del modelo dinámico de contracción muscular.

Las condiciones iniciales de las variables de estado del sistema dado por el sistema de

Ecuaciones (3.1.1) al iniciar la contracción bajo condiciones fisiológicas, donde el mús-

culo esquelético está completamente relajado son:

Variable Valor Unidad Descripción
SL 2.2 µm Longitud del sarcómero.
A 0 µmoles Troponina al iniciar la unión de la actina con la miosina.
T 0 µmoles Troponina al momento de liberar energía.
U 0 µmoles Troponina en el momento de desprendimiento.

Tabla 4.0.2: Condiciones iniciales para simulación del modelo de contracción muscular
dado por la ecuación (3.1.1).

La Tabla 4.0.2 muestra los estados iniciales de A, T y U bajo condiciones fisiológi-

cas normales; sin embargo, éstas condiciones varían con el cambio de longitud del sar-

cómero al recibir un impulso nervioso. La velocidad inicial es cero (V0 = 0) debido a

que suponemos que nuestro sistema se encuentra en estado estacionario. Para mostrar la

respuesta dinámica del modelo propuesto se consideran tres casos:

1. Caso 1: Ca2+ constante y velocidad como una función periódica sinusoidal.

• Caso 1.A: concentración media de Ca2+ en el sarcómero de 0.6 µmol.

• Caso 1.B: concentración de Ca2+ máxima que puede tener un sarcómero de

1µmol.

2. Caso 2: Ca2+ y velocidad variante en el tiempo.
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En el Anexo C se describen los diagramas de proceso del modelo propuesto, los cuales

representan la solución para la obtención de las variables de estado de los Caso 1 y Caso

2.

4.0.5 Caso 1: Ca2+ constante y velocidad como una función periódica
sinusoidal.

En el Caso 1 controlamos la velocidad de contracción mediante una función periódica

sinusoidal, como se muestra en la Figura 4.4.
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Figura 4.4: Velocidad como una función periódica sinusoidal.
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Caso 1.A: considerando la función de velocidad de la Figura 4.4, este caso considera

la solución del sistema de Ecuaciones (3.1.1) con las consideraciones de Ca2+ dadas en la

Tabla 4.0.3. El diagrama de flujo para la solución numérica de este sistema se muestra en

la Figura C.1 en el Anexo C.

Velocidad: Función sinusoidal periódica µm/sec

Ca2+: 0.6 µmol

Troponina: 53 µmoles

Tabla 4.0.3: Parámetros utilizados para las variables utilizadas en el Caso 1.A.

La Figura 4.5 muestra la solución del modelo dinámico de contracción muscular, dado

por el sistema de Ecuaciones (3.1.1) para un tiempo de simulación de tres segundos.
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Figura 4.5: Respuesta de las variables de estado para el Caso 1.A.

Caso 1.B: al igual que el Caso 1.A, se considera la función de velocidad de la Figura

4.4 y el sistema de Ecuaciones (3.1.1), sin embargo la entrada de Ca2+ es la concentración

máxima que puede tener un sarcómero; los parámetros utilizados en este caso se muestran

en la Tabla 4.0.4. El diagrama de flujo para la solución numérica de este sistema se muestra

en la Figura C.1 en el Anexo C.
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Velocidad: Función sinusoidal periódica µm/sec

SL: Ca2+: 1 µmol

Troponina: 53 µmoles

Tabla 4.0.4: Parámetros utilizados para las variables utilizadas en el Caso 1.B.

La Figura 4.6 muestra la solución del modelo dinámico de contracción muscular, dado

por el sistema de Ecuaciones (3.1.1) para un tiempo de simulación de tres segundos. En la

siguiente figura se puede observar que el nivel de concentración de troponina en el estado

de activación (A) resulto más alto al tener una entrada de Ca2+ mayor.
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Figura 4.6: Respuesta de las variables de estado para el Caso 1.B.

Para los Casos 1.A y 1.B las transiciones entre los estados R a A ó T a U perma-

nence constante y es independiente del cambio de longitud, como se puede observar en

las Figuras 4.5 y 4.6 esto se debe a que dicha transición depende de la dinámica del calcio

al unirse a la troponina y de la mecánica de retroalimentación la cual se deriva de una

función sinusoidal.
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4.0.6 Caso 2: Ca2+ y velocidad variante en el tiempo.

Para la simulación de este Caso, la velocidad no proviene de una función periódica, si no

que es generada mediante la Ecuación de Hill (ver Ecuación (3.1.5) y (3.2.1)) ya que a

diferencia del corazón la velocidad del músculo esquéletico se ve afectada por la corriente

intracelular y la entrada de Ca2+ en el sarcómero. Este caso considera al igual que el Caso

1 el sistema de Ecuaciones (3.1.1), sin embargo la concentración de Ca2+ no es constante

y los parámetros considerados para este caso se muestran en la tabla 4.0.5. El diagrama de

flujo para la solución numérica de este sistema se muestra en la Figura C.2 en el Anexo C.

Velocidad: Velocidad de contracción (eq. 3.2.1) µm/sec

Ca2+: Función de transferencia (eq. 3.3.1) µmol

Troponina: 53 µmoles

Tabla 4.0.5: Parámetros utilizados para las variables utilizadas en el Caso 2.

La Figura 4.7 muestra la velocidad de acortamiento que se obtuvo de la simulación uti-

lizando la Ecuación (3.2.1). La velocidad de acortamiento del sarcómero afecta el número

de puentes cruzados mediante la retroalimentación mecánica (S1) y la fuerza promedio

por puente cruzado.
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Figura 4.7: Velocidad de acortamiento del sarcómero en el Caso 2.

La Figura 4.8 muestra la solución del modelo dinámico de contracción muscular, dado

por el sistema de Ecuaciones (3.1.1) y los parámetros mostrados en la Tabla 4.0.5 para un

tiempo de simulación de tres segundos.

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3
0

10

20

30

40

50

60

Tiempo (s)

N
iv

e
le

s 
d

e
 t

ro
p

o
n

in
a

 (
μ

m
o

le
s)

 

 

A

T

U

R

Figura 4.8: Respuesta de las variables de estado para el Caso 2.

61



Para el Caso 2 es necesario contar con datos experimentales del impulso de Ca2+ que

requiere el músculo, esto permite regular las fases, esto es las variables de estado (A, T y

U).

4.0.7 Relación fuerza - velocidad (FV R), fuerza - longitud (FSLR) (S1)

Para modelar la contracción en el músculo esquelético, necesitamos obtener la respuesta

transitoria de la fuerza, velocidad y el acortamiento del sarcómero. La fuerza es determi-

nada por el número de transiciones de la fase T a la fase U y en la región de coincidencia

(traslape) de los filamentos grueso y delgado (Figura 4.9).

Modelo de fuerza generada

por el sarcómero

Variables mecánicas en

contracción muscular

F(t), v(t), SL(t)

Troponina en

contracción

T(t), U(t)

Figura 4.9: Diagrama de modelo de variables mecánicas.

La retroalimentación del sistema (S1) es obtenida mediante la velocidad de acor-

tamiento (FV R). Para los Casos 1.A y 1.B se propone la forma de onda de la velocidad así

como su amplitud (basada en la teoría de [14]), por lo tanto como se muestra en la Figura

4.4 determinamos las velocidades en cada momento utilizando una función sinusoidal.

En las Figuras 4.10, 4.11, 4.14 y 4.15 se muestran los resultados de F , SL tomando el

Ca2+ como constante para el Caso 1.A y Caso 1.B respectivamente y las Figuras 4.18 y

4.19 muestran el resultado de F y SL tomando el Ca2+ variable para el Caso 2, los cuales

están basados en la Ecuación de Hill (3.1.5).
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Figura 4.10: Fuerza generada por el sarcómero para el Caso 1.A.
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Figura 4.11: Cambio en la longitud del sarcómero para el Caso 1.A.

En la Figura 4.12 se muestra la respuesta de la relación que existe entre la fuerza

generada y la longitud del sarcómero en un determinado momento.
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Figura 4.12: Relación fuerza-longitud del sarcómero para el Caso 1.A.

En la Figura 4.13 se muestra la respuesta de la relación que existe entre la fuerza

generada y la velocidad de acortamiento del sarcómero en un determinado momento.
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Figura 4.13: Relación fuerza-velocidad de acortamiento para el Caso 1.A.
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Caso 1.B
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Figura 4.14: Fuerza generada por el sarcómero para el Caso 1.B.
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Figura 4.15: Cambio en la longitud del sarcómero para el Caso 1.B.

La forma que toma la respuesta para determinar la fuerza y la longitud (Figuras 4.10,

4.11, 4.14, 4.15) es debida a que la velocidad está dada por una función sinusoidal.
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En la Figura 4.16 se muestra la respuesta de la relación que existe entre la fuerza

generada y la longitud del sarcómero en un determinado momento.
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Figura 4.16: Relación fuerza-longitud del sarcómero para el Caso 1.B.

En la Figura 4.17 se muestra la respuesta de la relación que existe entre la fuerza

generada y la velocidad de acortamiento del sarcómero en un determinado momento.
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Figura 4.17: Relación fuerza-velocidad de acortamiento para el Caso 1.B.
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La relación fuerza-velocidad y fuerza-longitud son características importantes del mús-

culo. En las Figuras 4.12, 4.13, 4.16 y 4.17 para los Casos 1.A y 1.B la fuerza generada

es determinada por:

• FSLR: el efecto del cambio de longitud del sarcómero durante el traslape del fila-

mento grueso y delgado.

• FV R: la velocidad de acortamiento en los puentes cruzados del estado de unión

débil al fuerte (Figura 3.4).

En las Figuras 4.12 y 4.16 se puede ver que la fuerza es menor durante la contracción

y se incrementa cuando el músculo se relaja de nuevo, liberando energía la cual permite

seguir realizando contracciones, esto es el proceso de hidrolisis del ATP descrito en el

Capítulo 2.

También se puede ver que al incrementar la constate de Ca2+ se induce la generación

de un mayor número de puentes cruzados incrementando la afinidad del calcio a los fila-

mentos, por lo cual la fuerza generada por las contracciones es mayor, es decir, la fuerza

generada es mayor cuando se expone a una concentración más alta de Ca2+. Durante la

velocidad de acortamiento (v > 0) la fuerza decrece y durante la relajación la fuerza se

incrementa, por lo tanto se puede decir que la fuerza se incrementa durante la relajación,

lo cual concuerda con la relación fuerza-longitud.

En el Caso 2 el Ca2+ y velocidad deben ser considerados como variantes en el tiempo,

ya que mientras que en los modelos anteriores (Caso 1) asumimos que la entrada de Ca2+

es constante, puesto que el músculo cardíaco en condiciones sanas adapta su consumo de

energía para satisfacer las demandas del cuerpo, por lo cual su activación es periódica,

sin embargo el músculo esquelético funciona de manera voluntaria, por lo cual para el
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modelo matemático del músculo esquelético deben tomarse en cuenta otros factores como

la corriente intracelular, regular la entrada de Ca2+ que entra en el sarcómero (Figura 4.2)

y las velocidades de acortamiento durante la contracción.

La Figura 4.18 muestra la fuerza generada por el sarcómero durante un periodo de tres

segundos la cual fue determinara por la Ecuación (3.0.1), la cual nos dice que la fuerza es

determinada por el número de transiciones de la fase T a la fase U y la fuerza promedio

por puente cruzado.

La fuerza generada en el músculo esquelético por el sarcómero y el cambio en la

velocidad (v), a diferencia de un corazón sano (en donde la velocidad de las contracciones

tiende a ser constante), dependen de la actividad que realice una persona.
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Figura 4.18: Fuerza generada por el sarcómero para el Caso 2.

A diferencia de las Figuras 4.10 y 4.14 del Caso 1, la fuerza generada en el Caso 2

no tiene una forma constante o periódica (como se puede ver en la Figura 4.18), y esto es

debido a que la entrada de Ca2+ no es constante. Se puede apreciar que cuando los niveles
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de Ca2+ son altos la fuerza es mayor y despues permanece constate, ya que de acuerdo

con la gráfica 4.2 el calcio permanece como 0.1µmol durante el periodo de 0.5−1seg, así

como también las variables de estado T y U tienden a regresar a su valor inicial en ese

mismo periodo como se puede ver en la gráfica 4.8.

Los resultados obtenidos de la fuerza nos dan un resultado aceptable, ya que concuer-

dan con los rangos de fuerza mínima y máxima generada por un músculo esquelético de

acuerdo a la literatura mostrada en la Tabla A.1.1 en el Anexo A.

En la Tabla 4.0.6 se muestra los valores de tensión que han sido reportadas en la liter-

atura u obtenidas mediante metodología experimental.

Autor Año Método Valor en mN

mm2 Referencia

Universidad de Cantabria 2012 Modelo tres estados de Huxley 310 (Fmax) [59]
Gollapudi, S. 2011 Experimentación in vivo en fibra humana 176 [16]
Stienen, G. 1996 Experimentación in vivo en fibra humana 190 [60]
Maganaris, C 2001 Experimentación in vivo en fibra humana (modelo Huxley) 150 [61]
Maganaris, C 2001 Modelo dos estados de Hill 176 [61]

Tabla 4.0.6: Valores de fuerza generada por el sarcómero reportados en la literatura.

La gráfica de la Figura 4.19 muestra la variación de longitud del sarcómero durante

cada contracción; al igual que la fuerza se puede ver que depende de la entrada de Ca2+,

ya que a mayor concentración de Ca2+ el acortamiento en la región de traslape es mayor.
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Figura 4.19: Longitud del sarcómero durante las contracciones para el Caso 2.

Se puede ver que a en las gráficas de longitud del sarcómero del Caso 1 (Figuras 4.11 y

4.15) el acortamiento permanece constante en el transcurso del tiempo, mientras que en el

Caso 2 los valores de la fuerza y la longitud del sarcómero (SL) no tienen forma periódica

ni permanecen en un valor constante en el periodo de 0− 0.5seg por impulso nervioso

(entrada de Ca2+ a la célula).

La Ecuación (3.1.4) nos dice que la fuerza está relaciona con el cambio de transi-

ción de la fase T a la fase U , pero también depende de la longitud de superposición o

deslizamiento de los filamentos (acortamiento del sarcómero). La Figura 4.20 muestra el

principio de relación de fuerza - longitud, el cual representa la capacidad del músculo de

generar fuerza cuando se mantiene cualquier longitud ([17], [62]), es decir, la cantidad de

tensión generada por el músculo depende de cuánto se pueda contraer o acortar durante la

estimulación.
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Figura 4.20: Relación fuerza-longitud del sarcómero para el Caso 2.

La Figura 4.21 muestra la relación fuerza - velocidad.
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Figura 4.21: Relación fuerza-velocidad de acortamiento para el Caso 2.

Al igual que en el Caso 1, se pudo comprobar que durante la velocidad de acortamiento

(v > 0), es decir durante la contracción, la fuerza permanece en su valor inicial o mínimo
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y se va incrementando durante la relajación, esto es debido a que la fuerza se genera en las

fases T y U , en donde la unión y separaciones las moléculas de miosina y actina es fuerte

(ver Figura 3.4).

En la Figura 4.18 se puede ver que los resultados obtenidos para la fuerza generada

por un sarcómero se acercan mucho a los resultados experimentales mostrados en la Tabla

4.0.6, y la velocidad de acortamiento y longitud del sarcómero mostrados en las Figuras

4.7 y 4.19 se encuentran en los rangos reportados en la literatura [3], por lo cual pueden ser

utilizados para obtener los valores de la energía consumida y energía mecánica generada

por un sarcómero del músculo esquelético.

4.0.8 Conversión de energía bioquímica a mecánica.

El diagrama mostrado en la Figura 4.22 describe que una vez que se obtienen las variables

mecánicas en contracción muscular (SL(t), F(t), v(t)) se procede a obtener el manejo

de energía durante la contracción del sarcómero, es decir, la relación que existe entre la

energía consumida y la energía que se genera. En los Capítulos 2 y 3 se describe que sí

es posible aproximar la cantidad de energía consumida por una célula del tejido músculo

esquelético. El diagrama de flujo para la solución numérica de este sistema se muestra en

la Figura C.3 en el Anexo C.

Relación energía consumida

y energía generada

EC, EATP

Variables mecánicas en

contracción muscular

F(t), v(t), SL(t)

Figura 4.22: Diagrama de manejo de energía durante la contracción muscular.

Para lo cual fue necesario estudiar diferentes métodos:
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• Descomposición de glucosa.

• Principio de superposición (ciclo contráctil).

• Modelo muscular de Hill.

• Modelo de cuatro estados de Landesberg.

Estos métodos permiten plantear las bases para el modelo matemático propuesto y con

esto poder aproximar el consumo de energía metabólica, la energía mecánica generada por

el músculo y la cantidad de calor que se genera, ya que el consumo total de energía está

dado por las Ecuaciones (3.2.8) - (3.2.11).

El mecanismo S1 regula la generación de energía, así como la relación lineal que

existe entre la energía consumida y la energía generada. Finalmente esta relación queda

representada por la Ecuación (4.0.2):

E

EAT P

=
(g0

F̄
FT I +

g1

F̄

)

+H (4.0.2)

La cual nos dice que la cantidad de AT P consumido durante la contracción
(

E
EAT P

)

es proporcional a la fuerza interna generada F , al trabajo mécanico W y a la energía

disipada como calor H causada por las propiedades viscosas del puente cruzado. Esto nos

permite aproximar la relación entre la energía metabólica consumida y la energía mecánica

generada. Esto estima que tanto la fuerza generada como la velocidad son responsables de

la retroalimentación en el consumo de energía. El resultado de las simulaciones presentado

en las siguientes gráficas permite demostrar el efecto que tiene los mecanismos S1 y S2

descritos en este Capítulo en la conversión de energía en los Casos propuestos. En las

gráficas de las Figuras 4.23, 4.24 y 4.25 se muestran los resultados de la energía mecánica

73



(trabajo W y la fuerza interna FT I generados por el sarcómero), así como también del

calor liberado H.
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Figura 4.23: Energía mecánica y calor disipado para el Caso 1.A.
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Figura 4.24: Energía mecánica y calor disipado para el Caso 1.B.
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Figura 4.25: Energía mecánica y calor disipado para el Caso 2.

Se puede ver que se obtuvieron resultados con signo negativo, esto es debido a que

la velocidad durante la relajación tiene signo negativo. La energía disipada no se incluye

comúnmente en este término ya que como se puede observar en la Figura 4.24 y 4.25 es

relativamente pequeña.
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Figura 4.26: Calor disipado para el Caso 2.
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La energía liberada por el consumo de AT P
(

E
EAT P

)

de acuerdo a la Ecuación (3.2.8),

se muestra en las Figuras 4.27 a 4.29, en estas gráficas se puede ver que en la fase A, es

decir el estado de activación (inicio de la contracción muscular), se determina el consumo

de energía.
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Figura 4.27: Energía liberada por el consumo de AT P
(

E
EAT P

)

para el Caso 1.A.
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Figura 4.28: Energía liberada por el consumo de AT P
(

E
EAT P

)

para el Caso 1.B.
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Figura 4.29: Energía liberada por el consumo de AT P
(

E
EAT P

)

para el Caso 2.

Se puede ver que en las gráficas de la Figuras 4.27 y 4.28 hubo una mayor cantidad de

energía liberada por consumo de AT P cuando la entrada de Ca2+ fue mayor (Caso 1.B)

y este consumo permaneció constante durante todo los 3 segundos que suponemos duro

la actividad muscular. También se observa que la Figura 4.29 este consumo de energía

no es constante debido a que las variables involucradas en el proceso no tienen una forma

periódica como se puede observar en las figuras referidas al Caso 2 .

Para obtener la relación que existe entre la conversión de la energía bioquímica con-

sumida a energía mecánica fue utilizada la Ecuación (3.2.9). De esta manera se obtuvieron

los siguientes resultados:
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Figura 4.30: Energía total consumida para el Caso 1.A.
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Figura 4.31: Energía total consumida para el Caso 1.B.
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Figura 4.32: Energía total consumida para el Caso 2.

Los resultados obtenidos de las simulaciones muestran que en el Caso 2 el consumo

de energía es mucho mayor a diferencia del Caso 1. Los resultados negativos se deben

al signo de la velocidad (durante la contracción es negativo) como se puede ver en los

resultados de la gráfica de trabajo mecánico. También se observa que en la Figura 4.32

que para el Caso 2 despues de los 0.5 segundos la tasa de consumo es muy pequeña y no

varía ya que como se observa en la Figura 4.2 mantuvimos el Ca2+ en su estado basal

(0.1µmol). Las Figuras 4.30, 4.31, 4.32 demuestran que la tasa de consumo de energía es

determinada por la fase de activación A.

En las Figuras 4.33 y 4.34, se utilizaron simulaciones a un segundo, esto para obser-

var que cuando el consumo de Ca2+ es constante, la energía bioquímica que se consume

durante la contracción fue la misma en casi todo el intervalo de tiempo que dura la simu-

lación; mientras que cuando el Ca2+ es variable, se observa que el consumo de energía de

las diez contracciones es diferentes y que entre más alto sea el nivel de Ca2+ mayor será
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la energía total.

2.194 2.196 2.198 2.2 2.202 2.204 2.206

600

1000

1400

1800

2200

2600

Longitud del sarcómero (μm)

E
n

e
rg

ía
 b

io
q

u
ím

ic
a

 c
o

n
su

m
id

a

 

 

Figura 4.33: Relación energía-longitud del sarcómero para el Caso 1.B.
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Figura 4.34: Relación energía-longitud del sarcómero para el Caso 2.

En la Figura 4.35 se puede demostrar que durante la fase de relajación R no hay con-

sumo de energía y se observa que durante la transición de la fase A a la fase T es en donde
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se puede observar el flujo de energía, y con esta figura se demuestra que en la fase de

activación A, en donde inicia la contracción (v = 0) se determina la tasa de consumo de

energía.

−2 −1 0 1 2 3 4 5
0

200

400

600

800

1000

1200

1400

Velocidad (μm/sec)

E
/E

A
T

P

 

 

Figura 4.35: Relación energía-velocidad del sarcómero para el Caso 2.

Esto concuerda con la Figura 3.4, es decir, estas gráficas nos demuestran que el modelo

propuesto puede estar bien planteado ya que concuerda con la teoría de Fenn, la cual se

describió en el Capítulo 3 y define que en la fase A se determina si es posible realizar la

contracción y generar nueva fuerza F .

Finalmente se muestra en la Figura 4.36 que la retroalimentación mecánica mantiene

una relación lineal entre la energía consumida y el trabajo mecánico generado.
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Figura 4.36: Energía bioquímica vs energía mecánica para el Caso 2.

Las propiedades intrínsecas para una sola célula nos dice que la energía total con-

sumida y generada está regulada por la fuerza isométrica que se requiere para iniciar la

contracción Fm y la velocidad de acortamiento v del sarcómero, además que depende de

otros factores como lo son la energía que libera el AT P EAT P, el Ca2+ y el número de

contracciones o de puentes cruzados que se generan.
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Capítulo 5

Conclusiones

Muchos de los modelos que se presentan en la actualidad para caracterizar el músculo

esquelético no provienen de una teoría sino de mediciones experimentales los cuales es-

tablecen patrones de comportamiento. La ventaja de tener un modelo matemático y com-

putacional aplicados a la biología sería representar el fenómeno de manera más objetiva,

permitiendo describir, explicar o predecir la relación entre mediciones y las variables del

problema.

En las Figuras 4.10, 4.14 y 4.18 se muestra que la fuerza generada por el sarcómero es

mayor cuando se expone a una concentración más alta de Ca2+. A su vez en las Figuras

4.12, 4.16 y 4.20 se puede ver que la fuerza es menor durante la contracción y se incre-

menta cuando el músculo se relaja, y esto concuerda con las Figuras 4.13, 4.17 y 4.21 en

donde las gráficas muestran que la fuerza decrece durante la velocidad de acortamiento

y se incrementa durante la relajación. En la Figura 4.20 se observa que si el sarcómero

excede su logitud normal entonces el valor de la fuerza generada se reduce.

A diferencia de un corazón sano en donde la velocidad de las contracciones tiende a ser
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constante, en el músculo esquelético el cambio en la velocidad v depende de la actividad

que realice una persona, es por esto que a diferencia de las Figuras 4.10 y 4.14 del Caso 1,

la fuerza fuerza generada por un sarcómero en el Caso 2 como se puede ver en la Figura

4.18 no tiene una forma constante. Esto nos dice que tanto la fuerza generada por el

músculo como la velocidad y el Ca2+ no son variables constantes y son responsables de

la retroalimentación en el consumo de energía. Los resultados obtenidos de la Fuerza nos

dan un resultado aceptable, ya que concuerdan con los rangos de fuerza de acuerdo a la

literatura mostrada en la Tabla 4.0.6.

La tensión o fuerza producida por cada sarcómero por separado no es suficiente para

superar las fuerzas externas u opuestas, sin embargo la combinación de contracciones

de las fibras que forman el músculo son suficientes para superar las fuerzas externas y

producir la contracción de todo un músculo. Y aunque se realizó el estudio de los niveles

2 y 3 la simulación propuesta en esta investigación está limitada solamente al nivel 1

(ver Figura 5.1). Esto es debido a que se necesita un estudio más profundo, ya que la

integración de fibras musculares no es un proceso aleatorio y como se ve en el Capítulo 2

los tipos de fibras presentan una anatomía diferente.

Energía

metabólica

ATP

Modelo dinámico de

contracción muscular

Nivel 1: Celular

Troponina en

contracción
Modelo de fuerza

generada

por sarcómero

Variables mecánicas

en contracción muscular
Relación energía

consumida y energía

generada

2+

T(t) U(t) F(t), v(t), SL(t)

Ec EATP

Activación por Ca  

Figura 5.1: Esquema para la obtención de la energía consumida en un sarcómero.

El modelo teórico aplicado a la locomoción humana en condiciones sanas es un punto

de partida para estudios posteriores de comparación de la locomoción en condiciones de
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patologías neuromusculares o con el uso de tecnologías de soporte. Como se observan

en las figuras del Capítulo 4, los resultados de la simulación son bastante cercanos a los

rangos de fuerza mínima y máxima generada por un músculo esquelético de acuerdo a la

literatura mostrada en la Tabla 4.0.6 y a la Figura 4.20, por lo cual podemos concluir que

las salidas de nuestro modelo son aceptables para el nivel 1, es decir, el nivel celular.

Utilizando las bases teóricas en este trabajo se proponen las bases de un modelo y una

metodología para estudiar el modelo que explica la conversión de energía bioquímica a

energía mecánica del sistema músculo esquelético a nivel celular, sin embargo en el futuro

cercano, pretendemos completar el modelo al nivel fibra muscular, con el cual nos permita

medir la fuerza y velocidad generada por toda una fibra muscular y con ello demostrar

las suposiciones planteadas en el Sección 3.4 y así poder establecer el gasto energético en

diferentes tipos de actividades en locomoción como por ejemplo caminar, correr o subir

escaleras. Por lo tanto el modelar todo un músculo, es decir, con la interacción entre fibras

musculares y la regulación del calcio mediante las corrientes intracelular y extracelular,

así como el potencial de acción de una célula queda para estudios posteriores.

85



Bibliografía

[1] R. Snell, Clinical Neuroanatomy. Wolters Kluwer, 2010.

[2] S. Cuccurullo, Physical Medicine and Rehabilitation Board Book. Demos Medical
Publishing, 2004.

[3] B. Tortora, G.; Derrickson, Principles of Anatomy and Physiology. John Wiley &
Sons, Inc., 2012.

[4] M. Beuckelmann, J.; Nabauer and E. Erdmann, “Intracellular calcium handling in
isolated ventricular myocytes from patients with terminal heart failure,” American

Heart Assosiation, vol. 85, pp. 1046–1055, 1992.

[5] M. Nordin and F. V., Basic biomechanics of the musculoskeletal system. Lippincott
Williams and Williams, 2001.

[6] D. Knudson, Fundamentals of Biomechanics. Springer, 2007.

[7] P. Roosen and F. Van De Steene, Oefentherapie bij voet-en enkelaandoeningen. Stan-
daar Uitgeverij, 2007.

[8] R. Leibel and M. Rosenbaum, “Changes in energy expenditure resulting from altered
body weight,” The New England Journal of Medicine, vol. 332, no. 10, 1995.

[9] R. Brychta and E. Wohlers, “Energy expenditure: Measurement of human
metabolism,” Engineering in Medicine and Biology Magazine, IEEE Transactions

on, vol. 29, no. 1, 2010.

[10] ENSANUT 2012.

[11] I. F. M. A.-V. A. Rodrigo, S.; García and J. Ambrósio, “Advances in the design of dif-
ferential protection for power transformers,” in Engineering in Medicine and Biology

Society Conference, IEEE Transactions on, (Buenos Aires, Argentina.), pp. 4858–
4861, Septiembre 2010.

86



[12] A. Gams and T. Petric, “Effects of robotic knee exoskeleton on human energy ex-
penditure,” Biomedical Engineering, IEEE Transactions on, vol. 60, no. 6, 2013.

[13] A. Landesberg and S. Sideman, “Force-velocity relationship and biochemical-to-
mechanical energy conversion by the sarcomere,” American Journal of Physiology,

Heart and Circulatory Physiology, vol. 278, no. 6, 2000.

[14] R. Yaniv, Y.; Sivan and A. Landesberg, “Stability, controllability, and observability of
the four state model for the sarcomeric control of contraction,” Annals of Biomedical

Engineering, vol. 34, no. 5, pp. 778–789, 2006.

[15] J. Hussan, P.; deTombe and R. J., “A spatially detailed myofilament model as a basis
for large-scale biological simulations,” IBM Journal of Research and Development,
vol. 50, no. 6, p. 583, 2006.

[16] G. Sampath, Modeling temperature dependent dynamic contractile properties in hu-

man skeletal muscle fibers using crossbridge models. PhD thesis, School of Me-
chanical and Materials Engineering, Washington State University, Washington, US.,
2011.

[17] A. Edman, “Contractile properties of mouse single muscle fibers, a comparison
with amphibian muscle fibers,” Journal of Experimental Biology, vol. 208, no. 10,
pp. 1905–1913, 2005.

[18] M. Watanabe and M. Konishi, “Steady state relation between cytoplasmic free ca2+

concentration and force in intact frog skeletal muscle fibers,” Journal of General

Physiiology, vol. 111, no. 4, pp. 505–519, 1998.

[19] S. Reese and M. Bol, “Micromechanical modelling of skeletal muscles based on the
finite element method,” Computer Methods in Biomechanics and Biomedical Engi-

neering, vol. 11, pp. 489–504, 2008.

[20] A. Landesberg and Y. Yaniv, “Analysis of hystereses in force length and force cal-
cium relations,” American Journal of Physiology, Heart and Circulatory Physiology,
vol. 288, no. 1, pp. 389–399, 2004.

[21] M. Ross and W. Pawlina, Histology - A Text & Atlas. Lippincott Williams & Wilkins,
2011.

[22] C. Freudenrich and G. Tortora, Visualizing Anatomy & Physiology. John Wiley &
Sons, Inc., 2011.

[23] E. Hall and A. Guyton, Textbook of Medical Physiology. Saunders Elsevier, 2011.

[24] R. Cailliet, Anatomía funcional, biomecánica. Marbán, 2006.

87
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Anexo A

Parámetros utilizados en las
simulaciones

A.1 Nivel 1: parámetros de un sarcómero

Variable Definición Valor Unidad Referencia
SL Longitud del sarcómero 2.2 µm [8]
Kl Razón de la concentración del calcio en

unión con troponina
200 1

µm
sec

[12]

K−l Razón de la disociación del calcio de la tro-
ponina

20 1
sec

[12]

g0 Coeficiente de debilidad del puente cruzado
bajo condiciones isométricas

10 1
sec

[12]

g1 Coeficiente de retroalimentación mecánica 35 1
µm

[12]
vu Máxima velocidad de acortamiento 7 µm

sec
[8,12]

Tro Troponina en el sistema 60 µm [8,9,12,16]
f Razón de cambio del estado A al estado T 40 1

sec
[16]

Ca2+ Concentración de calcio 0.1 a 1 µmol [8,9,61]
Fmin Fuerza mínima generada por el sarcómero

(isométrica)
190 kN

m2 [12,59]

Fmax Máxima fuerza generada en el músculo 310 kN

m2 [44]
F̄ Fuerza utilizada en los puentes cruzados

(XB) bajo condiciones isométricas
2e−9 mN [9,10,16]

nXB Número de veces que ocurren los puentes
cruzados (XB) durane la contracción

5.5263e10 [9,10,16]

Tabla A.1.1: Parámetros utilizados en la simulación de un solo sarcómero.
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A.2 Nivel 2: estudio del acoplamiento de los grupos celu-

lares en la fibra muscular.

Fibra mus-
cular

Cantidad en
músculo

Porcentaje
del músculo
%

Diámetro
µm

Longitud cm Cantidad de
sarcómeros
en serie
(miofibra)

Cantidad de
sarcómeros
por fibra

Tipo I 1762 63.08 30.7 ± 10.7 ∼ 30 ∼ 120 000 ∼ 1 440 000
Tipo II 1031 36.92 28.9 ± 10.9 ∼ 30 ∼ 112 000 ∼ 1 320 000

Tabla A.2.2: Caracterización de la fibra muscular [1].

A.3 Nivel 3: desarrollo de un modelo de integración de

fibras musculares del principal músculo relacionado

con el movimiento del miembro inferior.

Descripción y valores para las variables de predicción del calor (Ḣ) en el músculo es-
quelético [11, 63, 64].

A.3.1 Ȧc: Índice de activación del calor

Es el calor liberado por el músculo tras la estimulación debida al movimiento de Ca2+

durante la contracción.
Ȧc = φm[AFFFuF(t)+AsFsus(t)] (A.3.1)

Donde:
m: masa muscular.
AF ,As:Índice de activación de calor de las fibras musculares rápido y lento respectiva-
mente.

As = 40
W

kg

AF = 133
W

kg
(A.3.2)
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FF ,Fs: porcentaje de fibras musculares.
uF ,us: función que se utiliza para modelar la activación muscular de las fibras musculares
(rápidas y lentas), dependiendo del orden de reclutamiento de fibras.

uF = 1− cos
(π

2
u(t)

)

uS = sin
(π

2
u(t)

)

(A.3.3)

u(t): activación neuronal 0 ≤ u ≤ 1
Aproximan el principio de reclutamiento de unidades motoras (motoneuronas) en el que
las fibras de contracción lentas son utilizadas con preferencia sobre las fibras de con-
tracción rápida en los niveles bajos de activación u(t) y ambas fibras de contracción son
utilizadas durante los niveles más altos de activación neuronal u(t).

φ : Función de decaimiento, la cual depende del período de tiempo en que un músculo
ha sido activado continuamente (con un nivel de activación del 10%). Se desintegra con
una constante de tiempo de 45ms y decae en 6% de su nivel inicial de tiempo.

φ = 0.06+ e

(

−tstimu(t)
τφ

)

(A.3.4)

Donde:
τφ : constante de decaimiento (45ms).
u(t): nivel de activación neta del músculo.
tstim: cantidad de tiempo que el músculo ha sido excitado por encima del 10%.

A.3.2 Ṁ: Índice de conservación del calor (en contracción isométrica)

Es la tasa de calor estable producido debido a los enlaces de actina-miosina. Es modelada
por la suma de dos términos: la parte de un músculo compuesto de fibras de contracción
rápida y la parte de un músculo compuesto de fibras de contracción lenta.

Ṁ = mL(l)′M[MF fFaF(t)+Ms fsas(t)] (A.3.5)

Donde:
L(l)

′M: es una función que se utiliza para modelar la dependencia de la tasa de manten-
imiento de calor con respecto a la longitud del músculo.

(l)′M =
lM

lM
0

; (l)
′M
0 : longitud enreposodel músculo
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MF ,Ms: epresentan el calor que es mantenido en las fibras musculares rápidas y lentas
activas.

Ms = 111
W

kg

MF = 74
W

kg
(A.3.6)

aF ,as: son el nivel de activación de las fibras musculares, es equivalente a la función
u(t) en estado estacionario.

A.3.3 Ṡ: Índice de reducción del calor

Ṡ: considera el exceso de calor producido durante las contracciones concéntricas y excén-
tricas de un músculo, cada una representada como:

Ṡ =−α1vce;vce
≤ 0

Ṡ =−α2vce;vce > 0 (A.3.7)

Donde: vce: es la velocidad de contracción muscular; si vce> 0 se produce un alargamiento
o bien contracción excéntrica y cuando vce ≤ 0 se conoce como contracción concéntrica.
α1,α2: representan los factores de proporcionalidad de acortamiento del músculo y de las
condiciones de alargamiento del músculo, respectivamente.

Contracciones concéntricas: la constante de proporcionalidad α se modela como una
función dependiente de la fuerza isométrica del mésculo FM

iso y de la fuerza desarrollada
por el músculo FM.

α = 0.16FM
iso(a(t), l

M)+0.18FM;vce
≤ 0 (A.3.8)

FM
iso: es la fuerza que se desarrolla en la activación a(t) y longitud músculo lM bajo

condiciones isométricas (es decir, vce = 0).

Contracciones excéntricas: la tasa de reducción de calor es negativo y tiene una con-
stante diferente de proporcionalidad.

α = 0.157FM;vce > 0 (A.3.9)
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A.3.4 Ḃ: Índice de estado basal

La tasa metabólica basal Ḃ, es el nivel mínimo de energía necesaria para mantener las
funciones vitales del cuerpo humano en estado de vigilia.

Ḃ = 77Joules (A.3.10)

Además de aplicar la primera ley de la termodinámica para obtener la energía que
se consume en un músculo, también se requiere de una transmisión de señal para poder
contraerse, las neuronas que se encargan de transmitir dicha señales son conocidas como
neurona motoras. Una sola neurona motora se asocia con varias fibras musculares de un
mismo tipo y constituye la unidad más pequeña de fuerza que puede ser activada para
producir movimiento.

Esta sumatoria no es un proceso aleatorio, para esto el sistema nervioso envía los
impulsos que producen el estímulo que produce la respuesta mecánica, es decir, la con-
tracción muscular [37]. Cuando la célula es estimulada por más de un pulso de manera
repetitiva se producen las contracciones continuas generando la fuerza necesaria que nos
permiten realizar diferentes actividades, sin embargo este es un estudio más profundo que
no se abarca en este trabajo.
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Anexo B

Modelo y simulación del calcio
intracelular (Ca2+)

El músculo cardiaco en condiciones sanas adapta su consumo de energía para satisfacer
las demandas del cuerpo, por lo cual su activación es periódica, sin embargo el músculo
esquelético funciona de manera voluntaria, por lo cual para el modelo matemático del
músculo esquelético deben tomarse en cuenta otros factores como la corriente intracelular,
regular la entrada de calcio intracelular (Ca2+) que entra en el sarcómero. Sin embargo aún
es difícil caracterizar experimentalmente una célula insolada, y debido a esto, el estudio
de la liberación del Ca2+ en la célula sigue siendo controversial, por lo cual, al no tener
los valores de estos parámetros fue necesario utilizar otro tipo de herramienta para poder
modelar el Ca2+ que activa la contracción de una célula del tejido músculo esquelético,
por lo cual utilizamos una función de transferencia con ajuste polinomial para representar
y simular la entrada de Ca2+ en el sarcómero ante la respuesta de un impulso.

1. Encontrar datos reales adquiridos mediante mediciones en experimentación sobre
tejidos [13, 4]. El diagrama de flujo utilizado para la adquisición de estos datos se muestra
en la Figura C.4 en el Anexo C.
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Figura B.1: Entrada de Ca2+ ante la respuesta de un impulso (editado a partir de la

Figura 5 en [4].

2. Obtener los parámetros de la gráfica.

Figura B.2: Entrada de Ca2+ ante la respuesta de un impulso en pixeles.
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Figura B.3: Entrada de Ca2+ ante la respuesta de un impulso en unidades de µmol.
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3. Ajuste polinomial de datos en MatLabr (herramienta polyfit)
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Figura B.4: Entrada de Ca2+ ante la respuesta de un impulso.

4. Utilizar identificación paramétrica (MatLabr toolbox ident) para obtener la función
de transferencia utilizada en el modelo (Ecuación 3.3.1).
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Figura B.5: Entradas de Ca2+ ante la respuesta de un impulso.
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5. La función de transferencia (Ecuación 3.3.1) se integró a nuestro modelo para sim-
ular la entrada de Ca2+ ante la respuesta de un impulso (utilizando un tren de pulsos para
la simulación del periodo de tiempo de tres segundos) y se le aplico un filtro paso bajo
(Butterworth) para eliminar el ruido en la señal.

Generador de

pulso

Función de transferencia
Filtro paso bajo (butterworth)

butter

-0.9916s + 406.4

s   + 3.71s + 10552 FFT IFFT|u| |u|

Ca2+

1

Figura B.6: Modelo en simulinkr para la obtención del Ca2+.
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Figura B.7: Entrada de Ca2+ antes de eliminar el ruido.
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Figura B.8: Entrada de Ca2+ con filtro paso bajo Butterworth.

En la Figura 4.2 se muestra el resultado del generador de Ca2+, el cual muestra que
los resultados obtenidos son aceptables para simular la entrada de Ca2+ a nuestro modelo.
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Anexo C

Diagramas de proceso para el modelo de
consumo de energía

100



Figura C.1: Diagrama de proceso Caso 1.
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Figura C.2: Diagrama de proceso Caso 2.
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Figura C.3: Diagrama de proceso para el modelo de consumo de energía.
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Figura C.4: Diagrama de proceso para obtención de datos de Ca2+ adquiridos mediante

mediciones en experimentación sobre tejidos.
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Anexo D

Despeje de la ecuación del modelo

1. La fuerza generada por el sarcómero se determina por: la longitud de solapamiento
LS, la densidad de los puentes cruzados (T +U), la fuerza promedio generada por cada
puente cruzado F̄ , la propiedad viscosa del puente cruzado η , la velocidad v, y la velocidad
máxima velocidad de acortamiento vu.

F = Ls(T +U)(F̄ −ηv) (D.0.1)

En donde:

Ls =
SL −0.8

2
µm

F̄ = vuη = 2e−9milliN

vu = 7
µm

s

η =
F̄

vu

(D.0.2)

Sustituir la variable F̄ en D.0.1

F = Ls(T +U)(vuη −ηv) (D.0.3)
F = Ls(T +U)η(vu − v)

2. Ecuación de Hill
(v−bh)(F +ah) = (Fo +ah)bh (D.0.4)
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En donde: Fo: máxima tensión isométrica generada por el músculo.

Fo = Ls(T +U)ηvu) (D.0.5)
Fo = Ls(T +U)F̄

Sustituyendo (T +U) en Fo: Cuando Ā = T̄ = Ū = 0 → d
dt

= 0 en el modelo de
Ecuaciones 3.1.1, por lo cual la suma de T̄ +Ū = 0 y puesto que

dT

dt
= 0 = f A− (g+ k−l)T +KlU

dU

dt
= 0 = k−lT − (Kl +g)U

(D.0.6)

Por lo tanto al utilizar T̄ +Ū = 0 obtenemos lo siguiente

0 = f A− (g+ k−l)T +KlU + k−lT − (Kl +g)U (D.0.7)
0 = f A−gT −

✟
✟
✟k−lT +

✟
✟✟KlU +

✟
✟
✟k−lT −

✟
✟✟KlU −gU

0 = f A−g(T +U)

(T +U) =
f A

g

La Ecuación D.0.7 nos demuestra que la habilidad de generar nueva fuerza para pro-
ducir los puentes cruzados se determina en el estado A.

3. Encontrar A

dA

dt
= 0 = KlR− (k−l + f )A+gT (D.0.8)

dA

dt
=

KlR+gT

k−l + f

La concentracion total de troponina en el cuerpo Tro es el resultado de la sumatoria de
misma en los cuatro estados, es decir, Tro = A+T +U +R, por lo tanto para obtener R
(el cual representa la concentración total de troponina en el estado de reposo) necesitamos
R = Tro−A−T −U .

Sustituir R en D.0.7

(k−l + f )A = Kl(Tro−A−T −U)+gT (D.0.9)
(k−l + f )A+KlA = KlTro−Kl(T +U)+gT

(Kl + k−l + f )A = KlTro−Kl(T +U)+gT

A =
KlTro−Kl(T +U)+gT

(Kl + k−l + f )
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dT

dt
= 0 = f A− (g+ k−l)T +KlU (D.0.10)

T =
f A+KlU

(g+ k−l)

dU

dt
= 0 = k−lT − (Kl +g)U (D.0.11)

U =
K−lT

(Kl +g)

Sustituir D.0.11 en D.0.10

T =
f A+Kl

(

K−lT

(Kl+g)

)

(g+ k−l)
(D.0.12)

(g+ k−l)T =
(Kl +g) f A+Klk−lT

Kl +g

(Kl +g)(g+ k−l)T = (Kl +g) f A+Klk−lT

(Klg+Klk−l +g2 +gk−l)T = (Kl +g) f A+Klk−lT

(Klg+✟
✟
✟Klk−l +g2 +gk−l)T −✘✘✘✘Klk−lT = (Kl +g) f A

(Klg+g2 +gk−l)T = (Kl +g) f A

(g2 +gKl +gk−l)T = (Kl +g) f A

T =
(Kl +g) f A

(g2 +gKl +gk−l)

T =
(Kl +g) f A

g(g+Kl + k−l)

Sustituir D.0.11 yD.0.12 en D.0.9 para obtener la ecuación que representa al estado de
activación A.

A =
KlTro−Kl

(

f A
g

)

+g
(

(Kl+g) f A

g(g+Kl+k−l)

)

(Kl + k−l + f )
(D.0.13)
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