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El entrenamiento para
aumento de la fuerza e
hipertrofia muscular o
aumento del tamano
de cada una de las
celulas del musculo, y
por tanto del mismo
musculo, es un tema
de gran debate e
Interés en el ambito de
la salud, el fitness y
los deportes.



El mecanismo por el
cual el cuerpo
responde a la
sobrecarga para
generar fuerzay
crecimiento muscular
sigue siendo objeto de
mucha investigacion
cientifica.



Muchos tipos de entrenamiento producen aumento de la
fuerza e hipertrofia muscular. Esto-se evidencia por el hecho
de que los atletas de numerosos deportes-exhiben un gran
desarrollo muscular, en comparacion con los sedentarios, a
pesar de seguir protocolos de entrenamiento diferentes:Con
esto en mente, examinaremos los conocimientos actuales de
la fuerza e hipertrofia muscular de manera que podamos
resaltar algunos protocolos y enfoques sobre el
entrenamiento mas eficaz en la busqueda de la hipertrofia.



Efecto de Entrenamiento o Adaptacion al

Entrenamiento de la Fuerza

El entrenamiento es benéfico solo mientras fuerce al
organismo a adaptarse al estrés del trabajo fisico. Si el
estimulo es menor al umbral de respuesta, no habra
efecto de entrenamiento, y si es mucho mayor, puede
llegarse al sobreentrenamiento o la lesion, pero cuando
el entrenamiento tiene la carga adecuada, se logra una
adaptacion.

4 1. Adaptacion Anatomica
Tipos de 2. Adaptacion del Sistema
< Nervioso
Adaptacion 3. Adaptacion Neuromuscular
4. Hipertrofia

-



1 Adaptacion Anatomica

Como resultado del entrenamiento de fuerza
con pesos, especialmente pesos libres que
carguen axialmente el esqueleto, éste
aumentara su densidad osea. Los tendones y
ligamentos aumentaran su capacidad de resistir
a la tension mediante al aumento de la fibra
colagena. Ambos efectos requieren de mas
tiempo que el aumento de fuerza y el tamano
muscular, por lo cual es muy importante
Incrementar los pesos utilizados en el
entrenamiento en forma gradual.



2 Adaptacion del Sistema Nervioso

Las ganancias iniciales en fuerza se explican
tambien por una mejor sincronizacion y un
mayor reclutamiento de las unidades motoras
mejorando la coordinacion intramuscular.

Por otro lado, el fisicoculturista experimentado
se ha acostumbrado a inhibir el reflejo del
organo tendinoso de Golgi con lo que logra
contracciones musculares mas poderosas.




3 Adaptacion Neuromuscular

La mejoria en la coordinacion intermuscular
requiere también de cierto tiempo vy es funcion del
aprendizaje motriz. Este tipo de adaptacion es el
responsable de los aumentos de fuerza en el corto
plazo (4 a 6 semanas) que se pueden observaren
los principiantes sin una hipertrofia concomitante.

La habilidad para coordinar secuencias especificas
que activen diferentes grupos musculares para
realizar un levantamiento, requieren de una
precision gue solo se puede lograr gracias a la
practica.




4 Hipertrofia Muscular

la hipertrofia consiste en el aumento de la
masa muscular.

Aparentemente la consecucion de la
hipertrofia depende en gran medida de tres
factores basicos:

* Entrenamiento

* Nutricion

* Descanso

los cuales son completamente decisivos y
complementarios.
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Mecanismos de la Hipertrofia

. Teoria del Estrés Mecanico

. Teoria de la Conversion de Fibras.
. Teoria Hormonal
. Teoria del Estres Metabolico

. Teoria del estimulo de la sintesis proteica

por Deficiencia del ATP

. Teoria del Dano Muscular



1 Teoria del Estrés Mecanico

La hipotesis clasica le confiere al estres
mecanico sobre el musculo un papel
predominante en las adaptaciones
hipertroficas.

Asi, sin la existencia de unos niveles dados de
tension muscular que estarian muy ligados a
la carga de entrenamiento (volumen,
Intensidad, etc.), no se estimularian
suficientemente las procesos de sintesis
proteica.



2 Teoria de la Conversion de Fibras

Las fibras tipo Il A, responsables en gran
parte de la hipertrofia muscular, aumentan no
solo de tamafo como una Adaptacion
Anatomica al entrenamiento de fuerza,
dirigido especificamente a estresar el sistema
energético glucolitico oxidativo sino también
en numero de este tipo particular de fibra
muscular.

Abernathy et al., 1990



3 Teoria Hormonal

No hay diferencia entre la anatomiay la
fisiologia de los musculos de los hombresyy
de las mujeres. La Unica forma de explicarnos
la mayor hipertrofia muscular de los hombres,
son los niveles 10 veces mayores de
Testosterona en ellos. Otras hormonas,
ademas, participan en el proceso de
hipertrofia.



4 Teoria del Estrées Metabolico

El entrenamiento de fisicoculturismo
consistente en sesiones intensas y breves
parece ser el mejor para lograr hipertrofia y'en
el se hacen varios gjercicios y en diferentes
planos para un determinado grupo muscular, de
cada ejercicio se hacen varias series y de cada
serie varias repeticiones, lo cual ayuda a
mermar las reservas de glucégeno del musculo
y a estimular la sobrecompensacion.



5 Teoria de la Deficiencia del ATP

La hipertrofia se estimula por un disturbio
entre la degradacion y regeneracion del- ATP,
que a su vez provoca que las reservas
proteicas de la fibra muscular mermen
durante el ejercicio y posteriormente,
aumenten por encima de sus niveles iniciales
durante la etapa de supercompensacion. Una
dieta rica en proteinas hara mas pronunciado
este efecto. Hartman & Tunnemann, 1988.



Hipertrofia, aumento en el volumen de un

organo, tejidoom lo, como resultado
de un incremento en el tamano de cada una
de sus celulas. Del Gr. Hiper, a

Trophia, alimentar

Hipertrofia



Hiperplasia, aumento en el volumen de un

organo, tejido o mus , como resultado de
un incremento en el numero total de celulas
gue lo forman, debido a un aumento en la
velocidad de reproduccion de las mismas. Del
Gr. Hiper, aumento y Plasis, formacion.

—)

Hiperplasia



A Células de tamafio y niumero normal B Hipertrofia
C Hiperplasia D Combinacion de Hipertrofia e Hiperplasia


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/3/3a/Hypertrophy.jpg
http://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Hypertrophy.jpg
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LLa Célula o Fibra Muscular
Membrana = Sarcolema
Citoplasma = Sarcoplasma
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Hipertrofia @
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— __® Atrofia h@)

= -
Hiperplasia
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Hipertrofia

Hupenrgfina sarcoplasmica
sarcomeérica

Musculo normal

Miofibrillas

Sarcoplasma

Sin : Efecto Cronico  Efecto Agudo
Entrenamiento del del

Hipertrofia Entrenamiento  Entrenamiento
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Hipertrofia
Sarcomeérica

en Paralelo
Este tipo de
disposicion
Incrementa la seccion
transversal de un
musculo y multiplica
la capacidad de
tension muscular. ES
la que se encuentra en
halterofilos y

culturistas. 26
(EC Elemento Contractil)




Hipertrofia Sarcomérica en Serie

Este tipo de hipertrofia aumenta la velocidad de
contraccion de un musculo y la longitud del mismo,
dentro de los limites de la disposicion osteomuscular.
Esta disposicion en serie se presenta en atletas
velocistas y fisicoculturistas que entrenan con amplio
rango de movimiento y hacen estiramientos
(EC Elemento Contractil o SarcoOmera).
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1 Teoria del Estrés Mecanico

La hipotesis clasica le confiere al estres
mecanico sobre el musculo un papel
predominante en las adaptaciones
hipertroficas.

Asi, sin la existencia de unos niveles dados de
tension muscular que estarian muy ligados a
la carga de entrenamiento (volumen X
Intensidad), no se estimularian
suficientemente las procesos de sintesis
proteica.



Entrenamiento de la Fuerza

I
Estructural

Entrenamiento
Funcional

Entrenamiento
Cognitivo o
Deportivo
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ENTRENAMIENTO
ESTRUCTURAL

. COORDINACION

INTERMUSCULARf

NS A AR NS s _.\._

ENTRENAMIENTO
DE LA FUERZA

DEFICIT-FACILITACION
BILATERAL

CO-ACTIVACION
ANTAGONISTA

EFECTO
CRUZADO

RECLUTAMIENTO
TEMPORAL

RECLUTAMIENTO
ESPACIAL

SINCRONIZACION
UNIDS. MOTORAS

ENTRENAMIENTO
COGNITIVO

FACILITAQIC)N
INHIBICION
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ENTRENAMIENTO
DE LA FUERZA

\

DEPORTIVA

ENTRENAMIENTO
COGNITIVO

SARCOMERICA

ENTRENAMIENTO |¢_ p»/ ENTRENAMIENTO [ )
ESTRUCTURAL FUNCIONAL  [€—
MUSCULACION

MUSCULACION HIPERTROFIA

|

MUSCULACION
ESTETICA

HIPERTROFIA
SARCOPLASMICA

Antes
entrenamiento

Después
entrenamiento

Después
entrenamiento

33

El entrenamiento estructural dentro de los distintos tipos de
entrenamiento de la fuerza (modificado de Siff y Verhoshansky 1996)



Las series de entre 8 a 12 repeticiones
maximas con descansos cortos aumentan

el fenémeno del bombeo, que tiene el Hipertrofia
beneficio de facilitar la hidratacion P
miofibrilar. El bombeo resulta de la falla Sarcoplasmica
de las venas en llevar sangre fuera de los
musculos en comparacion con las
arterias gque siguen aportandoles sangre,
causando salida de plasma hacia el
liquido intercelular y forzando su
entrada a las fibras musculares
(hiperemia).

Tal fendmeno hiperhidrata el tejido
muscular lo que causa a su vez un
bombeo que puede durar hasta 52 horas
posteriormente al entrenamiento.




Hipertrofia
Sarcoplasmicay
la Hiperemia

La hiperemia
acarrea liquidos y
nutrientes dentro

de los miocitos,
especialmente
glucogenoy
aminoacidos.







El bombeo facilita el aumento del
anabolismo y sintesis proteica y
transcripcion del ARN (Waldegger y
Haussinger):
 El bombeo inhibe la protedlisisy =
estimula la sintesis proteica
» El encogimiento celular estimula
la proteolisis e inhibe la sintesis
proteica
LLas hormonas y aminoacidos
promueven la sintesis proteica, en parte
por aumento del estado de hidratacion
celular, en tanto que el encogimiento
celular es una senal catabolica y
antiproliferativa. La sangre es
responsable de la entrega de nutrientes
necesarios para dicha sintesis.

37



Hipertrofia Sarcomérica

La hipertrofia
muscular sarcomerica,
simplificada con el
termino de “‘sintesis
de proteina” es un
proceso muy
complejo, que
Involucra muchos
otros factores ademas
de la sintesis de
proteinas a partir de
aminoacidos.

oy




El tejido muscular esquelético
esta totalmente diferenciado y
por tanto es mitdticamente
Inactivo, sin embargo muestra
una enorme plasticidad.

Su capacidad para adaptarse y
recuperarse del entrenamiento
Intenso proviene de las células
satélite, precursoras de las fibras
musculares. Estas son
Imprescindibles para mantener
su funcion, repararlas e
hipertrofiarlas.

39



RIS
WY -y

| v
U )

i o

')

LR

I \1

AW

p‘ 5 -
. -1
“Wﬂ‘w i ol
L Wl

A A

wYy oW
"R

Skeletal or striated voluntary muscle tissue.

Sarcolemma

Anisotropic substance

lsotropic substance

Intermediate line z
Myofibrils

Nucleus

40



Las Ceélulas
Satelite se
encuentran
entre el
endomisio 0
lamina basal y
el sarcolema.




La Hipertrofia muscular
requiere de la fusion de las
Celulas Satelite con las fibras
musculares existentes.

Para esto se requiere su
activacion, proliferacion,
diferenciacion y maduracion,
de manera que al fusionarse Satetite cel
con las fibras musculares

puedan donarle sus nucleos,
provocando la expresion

miogenica de los factores de
crecimiento.

42



Las células satélite se
encuentran
normalmente en un

Satellite Cell Activation
in Diaphragm Fibers

estado de quiescencia § N N

(inactividad), del cual
saldran, volviéendose
mitdticamente activas
por razon de lesiones
microscopicas de las
miofibrillas
musculares a causa
del gjercicio, con lo
cual se fusionaran a
las células lesionadas
donandole sus nucleos
para hipertrofiarlas y
repararlas.

B Mitotically Active Satellite Cells
B Myonuclei




GRADO 3

¢ Rompimiento de Fibras
Rompimiento de Miofibrillas?
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¢, Rompimiento de Fibras o
Rompimiento de Miofibrillas?




¢, Rompimiento de Fibras o
Rompimiento de Miofibrillas?
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La celula satélite del musculo esquelético se describid y se le puso
ese nombre con base en su localizacion anatomica bajo la
membrana basal (endomisio) que rodea cada miofibra. Estas
células proveen de nucleos a las miofibras en crecimiento antes de
mitoticamente mantenerse estaticas. Cuando posteriormente se
vuelven activas, pueden entonces participar en el mantenimiento,
hipertrofia y reparacion del masculo adulto. Debido a que las
celulas musculares son capaces de regenerarse después de
repetidos episodios de dafnos, es l6gico que haya sistemas para
mantener un almacén de céelulas satélite viables que permitan una
autorrenovacion, como se ha propuesto desde hace mas de 30
anos. La autorrenovacion implica una division asimetrica donde
una céelula satélite hija se diferencia, mientras que otra se queda
estatica. Se ha observado ademas que células derivadas de la
médula 0sea y otras células intramusculares contribuyen también a
aumentar los mionucleos. (J Histochem Cytochem 54:1177-1191,
2006).




satellite cells muscle fiber repaired

,/ \;h . /_. fiber

i ¥ ~
i =3 - =
.h 2 o !
D
< satallite cell
B /" f cell from elsewhere
. Cuando las fibras musculares sufren un dafo (A), éste

- constituye la sefal para despertar las células satélite, que se van
_ " areproducir en forma asimétrica, una sigue proliferando (B) y
o w'w w laotra permanece inactiva. Las celulas que proliferan pueden
""—V"-/ formar nuevas fibras musculares (C) o reparar las fibras
v W W -musculares originales dafadas (D)_. (_)tro tipo de células, como
' las de la médula 0sea, pueden participar en el proceso de
reparacion (E).




resting myofiber
quiescent progenitor cell myotrauma
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%e . progenitor cell activation
*“uguunn*® and proliferation
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regenerated myofiber with
central nuclei

fusion to damaged myofiber
(hypertrophy)
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fusion to produce new myofibers
(hyperplasia)



a seccion transversal de una fibra muscular en proceso
de regeneracion muestra un nucleo central, donado por
la célula satélite, que eventualmente migrara a la

periferia.
Normal
myofiber
Quiescent
satellite cell

o

-

Eccentrically located
myonucleus

Basal
lamina

Regenerating
myofiber

Activated
satellite cell

Myofibril

Centrally located
myonucleus
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Fig 1. Photomicrograph of a transmission electron microscopy
of the innervated soleus muscle. Observe the satellite cell
together with the myofibrils of the striated muscle cell. 6000x.









No Wnt = o Fat cell

B y U .
B ¢ g r

Rudnicki's Idea
STEM

@ +Pax7 =

CELL

l

No Pax7 = . Blood ce{ Muscle fiber

Satellite cell




Proceso de la Miogeéenesis

(MPC markers:) Myostatin-l| A Myotube production
(_Ve) Negative
c-met J_

regulators (?)
ot Qo0
Sox-8 Apoptosis (? @ O[O = (0@ @ ®
Fox-K.1 Myoblast-myoblast fusion Myoblast-myotube
Calpain fusion IGF-I
3 Y, Short myotube formation Myotube extension
IGF-II
Fibre maturation
and hypertrophy
@ = @ = ©®=ag%®

Pleuripotent  Myogenic  MPC @® B Nuclear accretion
stem cell Progenitor active MPC progeny o<

Cell (MPC)
quiescient -
Fases de las Células Satélite m
1 Activacion 2 Proliferacion U
3 Diferenciacion 4 Maduracion Myoblast-muscle fibre fusion

Specification > Activation > Proliferation > Cell cycle > Differentiation > Migration > Fusion events
exit
MyoD HGF/SF PCNA p21 Myogenin Marker genes
MRF-4

myf-5
MEF-2 genes



Two possible modes of satellite-cell self-renewal.




Quiescence  Proliferation Alignment Fusion

Myogenin
MRF4
Hypo pRb

Satellite cell MPCs Myotube

Satellite cells in muscle regeneration. Muscle regeneration is characterized by the activation of
normally mitotically quiescent satellite cells and the differentiation of their daughter cells or
myogenic precursor cells (MPCs). MPCs undergo multiple rounds of division that are
characterized by the initial activation of Pax7 and two members of the myogenic regulatory
factor family (Myf5 and MyoD), which up-regulate two other important MRFs (myogenin and
MRF4) and block cell cycle progression via the hypo-phosphorylation of pRb. MPCs, align
and fuse with pre-existing or new myofibers and undergo a terminal differentiation process
whereby components such as myosin heavy chain (MHC) are expressed. Following activation,
a number of MPCs return to a quiescent state to maintain a population of satellite cells

Self-renewal
Myf-5
MyoD
Pax7

N




Hypertrophy
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Myonuclei are not lost during atrophy. Time-lapse in vivo imaging
of the same fibre segment before (day 0) and after 21 days of
denervation. Note that the number of nuclei in the segment left of
the neuromuscular endplate labelled in red is the same in spite of
the pronounced atrophy. Scale bar, 50 um. Adapted from
Gundersen and Bruusgaard (2008).



Injuries can be quite disheartening, especially if one has to break their
training protocol as a result. Luckily, our body has mechanisms to help
us get back to pre-injury conditions as quickly as possible.

Bruusgaard et al. (2010) investigated what exactly muscle memory is.
They found that as one trains, the number of myonuclei increases.
When one detrains, the number of myonuclei remains the same. More
myonuclei means more mRNA and thus, more muscle protein synthesis.
This is why it takes a shorter amount of time to regain lost muscle than
to gain it the first time around.

Ogasawara et al. (2013) looked at the effects of detraining on muscle
protein synthesis. They found that after a detraining period of 12 days,
one becomes more sensitive to training stimuli.

Take these things into account when you are injured. Regaining lost
muscle is not an issue, and trying to train through an injury is
dangerous.



Fases de la Estimulacidon de las Células Satélite

. Activacion
Proliferacion
Diferenciacion
Maduracion
Fusion
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2 Teoria de la Conversion de Fibras

Las fibras tipo Il A, responsables en gran
parte de la hipertrofia muscular, aumentan:de
tamafno como una Adaptacion Anatomica al
entrenamiento de fuerza, dirigido
especificamente a estresar el sistema
energetico glucolitico oxidativo y éste tipo
particular de fibra muscular. Abernathy et al.,
1990



Clasificacion de las Fibras Musculares

| Rojas, Lentas,
OxIidativas

11 A Blancas,
Rapidas
Glucolitico —
Oxidativas

|| B Blancas,
Rapidas
Glucoliticas




Tamano fibras y sexo

Edad anos n Sexo 1 2a 2b me
20-30 25  Mujer 3948 3637 2235 Saltin77
20-30 10 Hombre 5010 6110 5600

1 2a 2b

Hombre

Mujer ‘ ‘




FEMALE
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http://4.bp.blogspot.com/-4f0l06dSOCE/TtuVAMwgDsI/AAAAAAAACyk/OdqN5qk7sZk/s1600/fibercomposition.PNG

3 Teoria Hormonal

No hay diferencia entre la anatomiay la
fisiologia de los musculos de los hombresyy
de las mujeres. La Unica forma de explicarnos
la mayor hipertrofia muscular de los hombres,
son los niveles 10 veces mayores de
Testosterona en ellos.



35.-.45.Minutes
into-the.
Hormone Workout

Response During
1.Hr.of Intense
Exercise

Growth.Hormone .

Testosterone . S
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Superior B Metilo ~
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Radical H
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173-hydroxyandrost-4-en-3-one

Testosterona


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/ed/Testosterone_structure.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/5/5d/Testosterone-from-xtal-3D-balls.png

Modo de Accion de la
Testosteronay los
Anabodlicos Androgenicos
Esteroides por Modulacion
de la Expresion Genética
(estimulacion o inhibicion).

ADN

Acido Desoxirribonucléico



http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/8/81/ADN_animation.gif

Thymine
Adenine

Phosphate- R o
deoxyribose “"‘f{; H N
backbone - MHL
HzHN ﬂ\l;.{:]
0

Ck -
3' end Cytosine /™
Guanine 5 and


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e4/DNA_chemical_structure.svg

Genética es el mecanismo de
accion propio de la
testosterona y sus derivados,
que cuentan con receptores
Intracelulares. Se basa en el
copiado o transcripcion de la
Informacion genetica en donde
se encuentra codificado el
orden de los aminoacidos que
forman las proteinas
musculares Actina y Miosina
para Su POSterior SINESIS.  comenenary o wa strang

La Modulacion de la Expresion /
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Pituitary §land

Mecanismo Anabdlico
de la hGH

Growth
hormone


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/99/Endocrine_growth_regulation.svg

Increased GH secretion
Oestradiol (women>men),
exercise, increased
physical fithess

Decreased GH secretion

IGF-1, abdominal obesity,

whole-body obesity, &  /
FFA, ageing

Pancreas

Fat
t FFA t Fat oxidation 4 LDL-C catabolism
FFA | ¢ VAT t Protein synthesis 4 VLDL output IGF-1
{ TBF t Muscle mass { Hepatic fat content

-----------------------




“MIGHTY MICE”
MADE MIGHTIER
The Johns Hopkins
scientist who first
showed that the
absence of the protein
myostatin leads to
oversized muscles In
mice and men has now
found a second protein,
follistatin, whose
overproduction In mice
lacking myostatin
doubles the muscle-
building effect.










Ganado Belgica Azul






FIGURE1.12 Belgian Blue, a breed of cattle known to be null for the myostatin gene.





















Los principales sitios de
accion de la insulina se
encuentran en el higado y LAINSULINA

en los musculos.

En el higado la insulina R
promueve el < N4 N A
almacenamiento de la s,
glucosa sanguinea en forma " ;70 T e
de glucégeno. En el p\-
musculo, ademas de 2 ORI ;
promover el ol \

almacenamiento de
glucdgeno, promueve
tambieéen la sintesis proteica
e inhibe el catabolismo.


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/d/d9/Insulin.jpg

GLUT4 : Pancreas
Glucose Insulin insulin GLUT2

Glucose transporter receptor Glucose
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Proteina




REQUERIMIENTO DE PROTEINA

e Una dieta equilibrada debe
aportar proteinas en un
porcentaje del 10 al 30 %
del valor calorico.total.

e La cantidad varia de
acuerdo a la edad, peso
estado fisiologico del
Individuo.

e Durante la nifiez,
adolescencia, el embarazo y
la lactancia los
requerimientos de proteina
aumentan debido a la
formacion de nuevos
tejidos.




2,000 kilocalorias diarias (Fisicoculturistas)
44 a 50 (y hasta 80 en alto rendimiento) kcal/kg/dia

1 g de alcohol = 7 kcal

1 g=4 kcal 1g=4kcal 1g=9kcal
Carbohidratos Proteinas Grasas
55-60% 30% <=10-12%

1,100-1,200 kcal 600 kcal 200-240 kcal
275-300 g 150 g 22-27 ¢

4-7 g/kg peso 2-2.50/kg peso .5-1g/kg peso



Haormones
ftestostarone, IGF-1)

Macrophages |

Fatty acids

farachidonic acid)

Satellite cell

Integrin receptors
(senses stretch and Causes
long muscle growth)

Muscle-derived factors
{prostaglandins, mechano-growth factor)
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