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PREFACIO

La busqueda para conseguir el desarrollo muscular
del cuerpo es una tendencia antigua. En el siglo xi,
los nativos de la India fueron los primeros que
comenzaron a utilizar pesas primitivas talladas en
piedra, parecidas a las mancuernas, para incremen-
tar su volumen muscular. En esta época los gimna-
sios se extendieron por el paisy, ya en el siglo xvi,
el levantamiento de peso se habia convertido en
el pasatiempo nacional de la India. Sin embargo,
no fue hasta el final de 1800 cuando el forzudo
prusiano Eugen Sandow, al que con frecuencia se le
considera como el padre del bodybuilding moderno,
introdujo el desarrollo muscular en el dmbito
ptblico. Sandow recorri6 el mundo ostentando
su fisico bien musculado en exhibiciones teatrales
para grandes audiencias. También estd acreditado
como el inventor del primer equipamiento para el
entrenamiento de la fuerza (elementos tales como
mancuernas, poleas y bandas eldsticas), con el fin
de promover la capacidad de ganar misculo.

Hoy en dia, millones de personas en todo el
mundo entrenan con el objetivo de maximizar su
masa muscular. Algunos lo hacen simplemente
por puras razones estéticas; otros para mejorar
su rendimiento deportivo. Recientemente, se ha
puesto la atencién en los beneficios relacionados
con la salud que proporcionan el incremento de la
hipertrofia. La sarcopenia, que es la pérdida de
tejido muscular provocada por el envejecimiento,
afecta aproximadamente a la mitad de la poblacion
mayor de 80 afios y estd implicada en la discapa-
cidad funcional debilitante asi como también en
la aparicién de muchas enfermedades crénicas.

Durante muchos afios, el entrenamiento y los
estudios nutricionales para maximizar el creci-
miento muscular se concretaban fundamental-
mente en las tradiciones de los gimnasios y las
anécdotas personales. Quienes buscaban incre-
mentar su volumen muscular debian limitarse a
seguir las rutinas de sus culturistas favoritos. Las
evidencias cientificas sobre estos temas eran esca-
sasy las normas de actuacion basadas en investiga-
ciones eran el producto de grandes extrapolaciones
a partir de datos limitados.

En las tltimas décadas esto ha cambiado espec-
tacularmente. Se ha producido una explosiéon en
el nimero de estudios que investigan la respuesta
hipertréfica al entrenamiento. Una reciente biis-
queda en PubMed de la frase hipertrofia del miisculo
esquelético aport6 casi 500 estudios publicados y
revisados por pares jtan solo en 2014! Ademads,
las técnicas utilizadas para evaluar los resultados
de la hipertrofia, tanto aguda como crénica, son
mas avanzadas y estin ampliamente difundidas.
De tal modo que ahora disponemos de sélidas
evidencias a partir de las cuales desarrollar una
verdadera comprensién de las diferentes causas
de cémo y por qué ocurre el crecimiento muscular
inducido por el ejercicio.

Este es el primer libro que sintetiza el conjunto
de publicaciones sobre la prictica del desarrollo
muscular incluido en un proyecto completo.
Todos los aspectos de este tema estdn cubiertos
con extenso detalle, desde los mecanismos en el
ambito molecular hasta la manipulacién de las
variables del entrenamiento para un efecto hiper-
tréfico maximo. Aun cuando el libro estd orientado
técnicamente, su foco principal se centra en la
aplicacion de los principios a la practica. Por tanto,
usted serd capaz de extraer conclusiones basadas
en la evidencia para personalizar el disefio del pro-
grama de hipertrofia para los distintos individuos.

A continuacién, se expone una visién de con-
junto del contenido de los capitulos:

» El capitulo 1 cubre las respuestas y adap-
taciones relacionadas con la hipertrofia al
estrés del ejercicio. En él se proporciona
una revision de la estructura y funcién del
sistema neuromuscular y las respuestas y
adaptaciones de los sistemas neuromus-
cular, endocrino, paracrino y autocrino.
Usted aprenderd el papel que desempefia
el tipo de fibra en el crecimiento muscu-
lar, los modos en los que se manifiesta la
hipertrofia y cémo los factores intrinsecos
y extrinsecos dirigen la union de la proteina
muscular.
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® El capitulo 2 profundiza en los mecanismos
responsables de la hipertrofia inducida por
el ejercicio. La comprensién de los proce-
sos implicados en el desarrollo muscular es
esencial para desarrollar estrategias para
maximizarlo. Aprenderd cémo las fuer-
zas mecdnicas se convierten en sefiales
dquimicas para mediar en la unién de la
proteina muscular, cémo la acumulacién
de metabolitos producidos por el ejercicio
estimula la respuesta hipertréfica y cémo
las perturbaciones estructurales afectan al
remodelado tisular.

& El capitulo 3 detalla el papel de las varia-
bles del entrenamiento contra resistencia
en la hipertrofia. Por lo general, se piensa
que en la manipulacién precisa de dichas
variables reside la clave de la respuesta
de crecimiento. Usted aprenderd cémo el
volumen, la frecuencia, la carga, la seleccién
del ejercicio, el tipo de accién muscular,
la duracién de los intervalos de descanso, la
duracién de la repeticién, el orden de los
ejercicios, el rango de movimiento y el
esfuerzo interactian para promover las
adaptaciones musculares y cémo estas
pueden modificarse para maximizar el cre-
cimiento del musculo.

® El capitulo 4 explora el impacto del entre-
namiento aerébico sobre la hipertrofia.
Este es un tema altamente matizado en el
que abundan concepciones erréneas. Aqui
aprenderd ¢cémo la intensidad aerébica, la
duracion, la frecuencia y el modo de trabajo
afectan a la respuesta hipertréfica, tanto si el
entrenamiento aerébico se realiza aislada-

mente como si se lleva a cabo combinado
con el ejercicio contra resistencia (es decir,
en entrenamiento simultdneo).

El capitulo 5 trata de las consideraciones
especificas de las personas que influyen en
el desarrollo muscular. Las grandes dife-
rencias interindividuales de respuesta
hipertréfica son el resultado de mudltiples
factores. Aqui aprenderda cémo la gené-
tica, la edad, el sexo y la experiencia de
entrenamiento afectan a la capacidad para
incrementar el volumen muscular.

El capitulo 6 proporciona informacién
prdctica sobre el disefio de programas
de ejercicio para maximizar la hipertro-
fia. Aqui la ciencia del entrenamiento se
convierte en arte. Aprenderd como variar
sinérgicamente la seleccién de ejercicios
para producir un desarrollo muscular
completo, cémo comparar los modelos de
periodizacién con el fin de promover las
ganancias musculares y cémo implementar
un programa periodizado para mantener
los resultados.

El capitulo 7 examina el papel de la nutri-
cién para la hipertrofia. Sin duda, la ingesta
dietética ejerce un profundo impacto
sobre la capacidad de desarrollo muscu-
lar. Aprendera los efectos del equilibrio
energético y de los macronutrientes sobre
el crecimiento muscular, el impacto de la
frecuencia de las comidas sobre la sintesis
de la proteina muscular y la eficacia de
la sincronizacién de los nutrientes para
mejorar las ganancias musculares.

# Primero, y ante todo, a Roger Earle por ima-

ginar este proyecto y proporcionar todos los
recursos necesarios para asegurar su calidad. Le
agradezco la confianza que deposit6é en mi para
que escribiera el libro, y por sus permanentes
consejos durante el proceso de su publicacion.
Sin su esfuerzo, este libro no hubiera llegado
a realizarse. Le estoy eternamente agradecido
por ello.

A Chris Drews y Karla Walsh por la gestion
eficaz y eficiente del desarrollo de este proyecto,
de modo que todo él transcurriera sin sobresal-
tos. Sus esfuerzos los aprecio en gran medida.

& A mis amigos intimos, y durante mucho tiempo

colegas, Bret Contreras y Alan Aragon por pro-
porcionarme un entorno cientifico estimulante
en el que permanentemente pude ampliar mis
conocimientos. Nuestros frecuentes debates
mejoraron mi capacidad para llevar a cabo inves-
tigaciones y promover una mejor comprension
de las implicaciones practicas de las evidencias.

A mis estudiantes, antiguos y actuales, quienes
siempre me estimulan a aprender y crecer, y a
ser el mejor en mi campo. Al final, sus éxitos
y desarrollo personal son lo que hace que mi
vida sea tan satisfactoria.




Respuestas y adaptaciones

relacionadas con la hipertrofia
al estrés del ejercicio

Para comprender los muchos factores relacio-
nados con la maximizacién de la hipertrofia del
musculo esquelético, es esencial tener un conoci-
miento basico de cémo el cuerpo reacciona y se
adapta al estrés del ejercicio. Este capitulo revisa
la estructura y funcién del sistema neuromuscular
y las respuestas y adaptaciones de los sistemas
neuromuscular, endocrino, paracrino y autocrino.
Aun cuando dichos sistemas se tratan de forma
separada, estan integramente interconectados; al
final, son sus interacciones las que median en el
crecimiento del tejido magro.

Sistema neuromuscular

Un andlisis detallado sobre las complejidades de
la hipertrofia muscular requiere una comprensién
bdsica del sistema neuromuscular; en particular de
la interaccién entre los nervios y los misculos que
producen la fuerza, lo que da como resultado el
movimiento humano. A pesar de que un anilisis
completo de este tema supera los objetivos de este
libro, esta seccién proporciona una revision gene-
ral de los conceptos que van a servir de referencia
para los capitulos posteriores. Los interesados
en profundizar atin m4és en este tema se les reco-
mienda que lo hagan en un buen libro de texto
especifico de fisiologia del ejercicio.

Estructura y funcion

Desde un punto de vista funcional, los misculos
esqueléticos individuales se consideran gene-
ralmente como entidades simples. Sin embargo, la
estructura del musculo es muy compleja. Este estd
envuelto por unas capas de tejido conectivo. La
capa externa, que cubre la totalidad del musculo,
se denomina epimisio; en el interior del musculo se
encuentran unas pequeilas agrupaciones, denomi-

nadas fasciculos, que estin incluidas en el perimisio;
y dentro de estos fasciculos se hallan las células
musculares individuales (es decir, las fibras) cu-
biertas por una vaina denominada endomisio. El
ntmero de fibras que el musculo contiene varia, des-
de muchos cientos, como en los pequefios muscu-
los del timpano, a superar el millén en los grandes
musculos, como los gemelos. A diferencia de otros
tipos de células, el misculo esquelético esta mul-
tinucleado (es decir, contiene muchos nicleos), lo
cual le permite producir proteinas, de tal manera
que podra crecer mds cuando sea necesario.

Cuando se observa con el microscopio electro-
nico, el masculo esquelético presenta un aspecto
a rayas o estriado. Esta apariencia estriada se debe
a la disposicién apilada de los sarcémeros, que
son las unidades bdsicas funcionales de las mio-
fibrillas. Cada fibra muscular contiene cientos o
miles de miofibrillas las cuales estin compuestas
por muchos sarcémeros unidos al final, extremo
contra extremo. Las miofibrillas tienen dos fila-
mentos proteicos fundamentales, que son los
responsables de la contraccién muscular: 1a actina
(un filamento delgado) y la miosina (un filamento
grueso). Cada filamento de miosina estd rodeado
por seis filamentos de actina, y tres filamentos de
miosina rodean cada filamento de actina, de este
modo maximizan su capacidad para interactuar.
También estdn presentes otras proteinas en el
musculo para mantener la integridad estructural
del sarcomero, entre las que se incluyen la titina,
la nebulina y la miotilina. La figura 1.1 muestra
secuencialmente la macroestructura y microestruc-
tura del tejido muscular.

Unidad motora

Los musculos estin inervados por el sistema

nervioso. Las células nerviosas individuales aso-
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+ Filamento de actina
® Filamento de miosina
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FGURA 11 Secuencia macroestructural y microestructural del masculo.

ciadas con las acciones musculares se denominan
neuronas motoras. Estas constan de tres partes: un
cuerpo celular, un axén y unas dendritas. Cuando
se decide realizar un movimiento, el axén conduce
los impulsos nerviosos desde el cuerpo celular a
las fibras musculares con lo que se produce, al
final, la contraccién muscular. Colectivamente,
una neurona motora y sus fibras inervan lo que se
denomina la unidad motora (figura 1.2). Cuando
se estimula una unidad motora, se contraen todas
sus fibras.

Teoria del deslizamiento
de los filamentos

Generalmente, se acepta que el movimiento tiene

-

lugar seguin la teoria del deslizamiento de los filamentos
propuesta por Huxley a final de los aftos 50 (329).
Cuando surge la necesidad de ejercer fuerza, una
accion potencial se desplaza desde el axén del
nervio a la unién neuromuscular, en donde el
neurotransmisor acetilcolina se libera en el espacio
sindptico el cual se une al plasmalema de la fibra
muscular finalmente. Esto despolariza a la célula
muscular y causa que se libere calcio del reticulo
sarcoplasmatico. El calcio se une a la troponina
que, a su vez, se transforma en tropomiosina, que
se une a la actina en las zonas expuestas a la mio-
sina. Asumiendo que hay suficiente ATP para llevar
a cabo la contraccién muscular, la cabeza globular
de la miosina se enlaza a la superficie expuesta

Respuestas y adaptaciones relacionadas con la hipertrofia al estrés del gjercicio

Dendritas

Nucleo

Nodo de Ranvier

Vaina de —/
mielina

Unién
neuromuscular
Musculo

FiGURA 1.2 Una unidad motora.

de la actina, tirando del filamento delgado hacia
dentro, liberandolo, se vuelve a insertar a conti-
nuacién en la zona més alejada del filamento de
actina para comenzar un nuevo ciclo. La atraccién
y liberacién continua entre la miosina y la actina se
conoce como el ciclo de los puentes transversales, y
los impactos de potencia repetidos al final causan
que el sarcémero se acorte (figura 1.3).

Tipos de fibras

Las fibras musculares se clasifican en lineas
generales en dos tipos principales: tipo I y tipo II.
Las fibras tipo I, con frecuencia denominadas
fibras de contraccién lenta, son resistentes a la
fatiga y, por tanto, se adaptan bien a las activida-
des que requieren una resistencia muscular local.
Sin embargo, conseguir su pico de tensién tarda
tiempo —aproximadamente 110 milisegundos—
lo cual limita su capacidad para producir fuerza
maxima. Las fibras tipo II, también conocidas
como de contraccién rdpida, sirven de contrapar-
tida a las fibras de tipo L. Estas pueden alcanzarun
pico de tensién en menos de la mitad de tiempo
—tan solo 50 milisegundos— y, por lo tanto, son
las ideales para realizar esfuerzos relacionados con

Banda | Banda A : Banda |

Zona H

Filamento Filamento
a de miosina de actina
| Banda | ‘ Banda A ~ Bandal |
I 1 1
) 4 Zona H ‘ i
Linea Z — LineaZ

Banda A

FIGURA 1.3 Contraccidon de una miofibrilla. (a) En el
musculo estirado, la banda ly la zona H se encuentran
elongadas y hay un bajo potencial de fuerza debido a
la reduccion del alineamiento del puente transversal
de la actina. (b) Cuando el musculo se contrae (aqui,
parcialmente), las bandas | y las zonas H se acortan.
La fuerza potencial se eleva dado el alineamiento de
la actina-puente transversal que es 6ptimo. (c¢) Con
el musculo contraido, la fuerza potencial disminuye
debido a que el solapamiento de la actina reduce el
potencial del alineamiento actina-puente transversal.

la fuerza o la potencia. Sin embargo, se fatigan
rapidamente por lo que tienen una capacidad limi-
tada para llevar a cabo actividades que requieran
elevados niveles de resistencia muscular. Ademas
de estas caracteristicas, las fibras de contraccién
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rdpida aparecen blancas bajo el microscopio elec-
trénico mientras que las de contracciéon lenta apa-
recen rojas como resultado de su alto contenido
en mioglobinay capilaridad. Esta mayor cantidad
de mioglobina y capilaridad de las fibras de con-
traccién lenta contribuye a una mayor capacidad
oxidativa, comparada con las fibras de contraccién
rapida. La tabla 1.1 resume las caracteristicas de
los tipos principales de fibra muscular.

Ademas, dentro de estos tipos de fibra muscu-
lar, se distinguen isoformas predominantemente
expresadas por la abundancia de cadenas de mio-
sina; estas se denominan de tipo I, de tipo lla y
de tipo IIx (784). Muchas otras formas similares
(habitualmente denominadas isoformas) se han
identificado con caracteristicas de tincién inter-
media, entre las que se incluye las Ic, las Tlc, las
Mac, y las ITax (figura 1.4). Desde un punto de vista
préctico, las isoformas normalmente comprenden
menos del 5% del misculo humano y, por tanto,
tienen un impacto minimo en el drea de secciéon
transversal total.

Como término medio, el contenido del muscu-
fo humano posee, aproximadamente, una can-
tidad similar de fibras de tipo 1 y de tipo II. Sin
embargo, existe una gran variedad interindividual
con respecto a este porcentaje. Se ha demostrado
que el cuadriceps de los velocistas de élite tiene
un predominio de fibras tipo II, mientras que en
los cuddriceps de los atletas de fondo aerébico
predominan en su composicién las fibras tipo 1.
Ademas, ciertos musculos estdn predispuestos a
tener mayor porcentaje de un tipo determinado
de fibra. Por ejemplo, la accién del séleo es fun-
damentalmente de tipo de resistencia, por lo que

FIGURA14 Fotomicrografia que muestra las fibras mus-
culares tipo | (en negro), tipo lla (blancas) y tipo lIx (gris).
Reproducido con autorizacion de David Costill.

contiene un porcentaje de mas del 80% de fibras
de tipo 1. El triceps braquial, cuya actividad esta
mas orientada hacia la fuerza, contiene aproxima-
damente un 60% de fibras de tipo II (167).
Muchos expertos defienden que todas las fibras
de tipo II son inherentemente mayores que las
fibras de tipo I. Sin embargo, hay evidencias con-
trarias de que, con frecuencia, las mujeres poseen
mayores dreas de seccién transversal de las fibras
de tipo I que de las de tipo I1a (784). Las investi-
gaciones indican que las propiedades oxidativas de
una fibra, independiente del tipo que sea, influyen
en el volumen muscular. De manera especifica, el
area de seccién transversal de las fibras tipo II de
tipo glicolitico es significativamente mayor que

Caracteristicas de los tipos de fibras musculares

Tamano de la neurona motora l Pequeiio
Tiempo de contraccion Lento
Produccion de fuerza Baja
Resistencia a la fatiga Alta
Densidad mitocondrial E Elevada
Capacidad oxidativa Elevada
Capacidad glicolitica ‘ Baja
Densidad capilar Elevada
Contenido en mioglobina Elevado
Depésito de glucdgeno { Bajo
Depésito de triglicéridos ! Elevado

Mediano Grande

; Moderado/rapido Rapido
Moderada Alta
Moderada Baja

| Moderada ! Baja
Elevada ’ Baja
Elevada Elevada
Moderada Baja
Moderado Bajo

! Alto Alto
Moderado . Bajo
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el 4rea de las del tipo I y ITa. Se ha especulado
que el menor volumen de las miofibras altamente
oxidativas es un disefio evolutivo de restriccién,
basandose en la premisa de que las fibras tienen
una capacidad limitada para ‘hipertrofiarse y, a la
vez, incrementar su capacidad oxidativa (784).
Eso estd en consonancia con la hipétesis de la
competicion existente entre la tasa de recambio
metabélico de las proteinas estructurales (miofi-
brilares) y de las implicadas en el metabolismo (es
decir, de las proteinas mitocondriales), las cuales
estin aparentemente mediadas por las interac-
ciones entre las vias de sefalizacién implicadas
tanto en la sintesis como en la degradacion de las
respectivas proteinas musculares (784).

Otra hipétesis, que con frecuencia se propone,
es que las fibras de tipo II son las responsables
fundamentales del incremento del volumen mus-
cular inducido por el ejercicio. Esto se basa, sobre
todo, en estudios que demuestran que las fibras
de tipo II experimentan un crecimiento superior,
comparado con el de las fibras tipo I, después
de haber seguido un entrenamiento contra resis-
tencia {1, 119, 131, 382, 670, 723). Cuando se
considera globalmente, la literatura indica que
la capacidad de crecimiento de las fibras tipo II
es aproximadamente un 50% mayor que las de
tipo 1 (12), aunque se aprecia una sustancial
variabilidad interindividual en la amplitud de
las adaptaciones hipertréficas especificas del tipo
de fibra (382). También hay evidencias de que el
porcentaje de la sintesis de protefna muscular es
mayor en el musculo vasto lateral humano, de con-
traccién rapida (aproximadamente, con el 50-60%
de fibras de tipo II), comparado con el séleo,
fundamentalmente de contraccién lenta (un 80%
de fibras de tipo I), tras un ejercicio contra resisten-
cia duro (775). Una advertencia, cuando intente
extrapolar tales hallazgos, tenga en cuenta que las
elevadas cargas que se utilizaron en la mayoria
de los estudios sobre estas cuestiones, potencial-
mente, distorsionan los resultados a favor de las
fibras de contraccién rapida. Por tanto, es conce-
bible que la mayor capacidad para hipertrofiarse
de este tipo de fibra en particular puede estar en
funcién de los modelos en los que se ha estudiado
mas que en una propiedad inherente de la fibra
en si misma (548). Las implicaciones practicas de
este tOpico se tratardn en los capitulos siguientes.

Respuestas y adaptaciones

El ejercicio contra resistencia provoca una com-
binacién de respuestas neurales y musculares y
adaptaciones. Aunque puede apreciarse una res-

puesta de incremento de sintesis proteica después
de un episodio tnico de entrenamiento contra
resistencia, no se observan cambios en el volumen
muscular tras muchas semanas de ejercicio conti-
nuado (683). Ademds, la acumulacién apreciable
de proteina muscular (comuinmente denominada
como dcrecién), o crecimiento, generalmente ocu-
paun par de meses en hacerse aparente (509). Por
tanto, la fase precoz de incremento de la fuerza
se atribuye en primer término a las mejoras neu-
rales (509, 585, 640). Tales observaciones siguen
los principios del aprendizaje motor. Durante las
fases iniciales del entrenamiento, el cuerpo esta
obligado a utilizar los esquemas de movimiento
que exige la realizacion del ejercicio. Debe crearse
un programa motor general y, a continuacién,
afinarlo para llevar a cabo el ejercicio de modo
coordinado. Al final, este proceso da como resul-
tado mayor fluidez y unos esquemas motores
mas eficientes que permiten ejercer mayor fuerza
durante el movimiento.

PUNTO CLAVE

Las adaptaciones en la fase precoz del
entrenamiento contra resistencia se relacionan
principalmente con las mejoras neurales,
incluidos un mayaor reclutamiento y un mayor
porcentaje de codificacion, de sincronizacion

y de descargas en dobletes.

El impulso nervioso

Varias adaptaciones neuronales se han propuesto
al considerar las ganancias de fuerza que se pro-
ducen durante la adaptacién al entrenamiento
de resistencia. La principal es el incremento del
estimulo nervioso. Las investigaciones indican que
los humanos son incapaces de producir volun-
tariamente fuerza muscular maxima (187), pero
la exposicién repetida al entrenamiento contra
resistencia mejora esta capacidad. Numerosos
estudios han referido incrementos en el drea
de amplitud electromiografica (EMG) tras un
periodo de entrenamiento contra resistencia regu-
lar, consistentes en el aumento de los impulsos
centrales a los mtsculos que entrenan (2, 3, 276,
519). Las investigaciones, que utilizan la técnica
de interpolacién de fasciculaciones durante los
estimulos supramaximales del misculo con el
que el sujeto realiza contracciones voluntarias,
muestran que un 5% del cuddriceps femoral no se
activa durante la extensiéon méxima de la rodilla.
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Sin embargo, tras 6 semanas de entrenamiento,
dicha activacién se increment6 un 2% mads (371).
Del mismo modo, Pucci y colaboradores (594)
mostraron un incremento en la activacién volun-
taria del 96% al 98% después de 3 semanas de
entrenamiento de los musculos cuaddriceps. Estos
resultados concuerdan con las investigaciones que
muestran que los atletas entrenados evidencian
una mayor actividad muscular durante el ejerci-
cio contra resistencia de alta intensidad, compa-
rados con los no deportistas.

La activacion muscular

Con frecuencia, los hallazgos del incremento de la
activacién resultante del entrenamiento se atribu-
yen a una combinacién de un mayor reclutamiento
(ndmero de fibras implicadas en una accién mus-
cular) y del porcentaje de codificacion (frecuencia
de estimulo de las unidades motoras). La idea de
que el reclutamiento de la fibra muscular sigue
el principio del volumen (1, 12, 14, 16-19, 23,
33, 34) esta bien consolidada. Explicado por pri-
mera vez por Henneman (301), dicho principio
establece que la capacidad de una unidad motora
para producir fuerza se relaciona de forma directa
con su volumen (figura 1.5). De acuerdo con ello,
durante el movimiento, las unidades motoras mas
pequeiias, de bajo umbral y mads lentas se reclu-
tan inicialmente siguiendo de manera progresiva
las unidades mayores y de umbral mds elevado
a medida que se incrementan las demandas de
fuerza en una tarea dada. Estos esquemas ordena-
dos de activacién permiten una graduacién fluida
de la fuerza, independientemente de la actividad
que se realice.

Dos factores principales son los responsables
del aumento del reclutamiento muscular: el nivel
de fuerza del musculo y el porcentaje de fuerza que
se produce. El entrenamiento con cargas pesadas
requiere una produccién sustancial de fuerza,
por lo que exige tanto a las unidades motoras de
bajo umbral como a las de umbral alto que la
maximicen. Aunque se pretenda levantar cargas
pesadas rdpidamente, la velocidad que logra el
elevamiento es relativamente lenta. Cuando la
intensidad dela carga disminuye también lo hacen
los requerimientos de produccién de fuerza del
musculo, por lo que son necesarias menos uni-
dades motoras para completar el levantamiento
con la misma velocidad de acortamiento. Sin
embargo, para levantar rdpidamente pesos mas
ligeros es posible que se recluten mds unidades
motoras, incluso con cargas equivalentes al 33%
del maximo (191). La magnitud de la reduccién
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del umbral de reclutamiento en las contracciones
rapidas es mayor en las unidades motoras de los
musculos de contraccion lenta, como el séleo, en
comparacién con las de contraccién rdpida, como
el masetero, el musculo principal implicado en la
masticacion de los alimentos (191). La fatiga tam-
bién puede influir en el reclutamiento. Cuando
esta se incrementa durante las contracciones con
cargas bajas, el umbral de reclutamiento de las
unidades motoras de umbral elevado disminuye
progresivamente e, incluso, se ralentiza algo su
velocidad (321, 638, 801). Se ha supuesto que la
reduccién inducida por la fatiga del umbral de las
unidades motoras reclutadas es un intento del sis-
tema neuromuscular de mantener los niveles nece-
sarios para generar fuerza con el fin de continuar
la produccién de trabajo durante las contracciones
repetidas (107).

El limite superior de reclutamiento de unida-
des motoras es, aproximadamente, del 85% de
la fuerza isométrica méaxima aplicada; durante
las acciones dindmicas, dicho limite es, incluso,
mds bajo (191). Esto sugiere que, posiblemente,
las mejoras en el reclutamiento de unidades
motoras desempenan un papel limitado en las
adaptaciones al entrenamiento relacionado con
la fuerza. La capacidad de reclutar el mdximo de
fibras disponibles de una agrupacién de unidades
motoras es esencial para maximizar la respuesta
hipertréfica al entrenamiento contra resistencia.
Después de todo, el estimulo para que una fibra
muscular se adapte se basa en su reclutamiento.
Sin embargo, es importante sefialar que el simple
reclutamiento de una fibra no provoca necesa-
riamente su respuesta hipertréfica. Por ejemplo,
un ciclista puede conseguir el reclutamiento en
practicamente todo el rango de sus fibras muscu-
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lares, incluidas las asociadas con unidades moto-
ras de umbral elevado, con un nivel de fatiga del
75% del VO,méx (638). Aunque esta observacion
pudiera sugerlr que el e]erc1c1o submiéximo en
ciclismo podria promocionat un incremento sig-
nificativo del volumen de todos los tipos de fibras,
las investigaciones han demostrado que el creci-
miento muscular asociado al ejercicio aerébico se
limita fundamentalmente a las fibras tipo I (287).
Se piensa que los incrementos en la produccion
de fuerza, por encima del 85% de una contraccion
voluntaria maxima, se producen por el mayor
porcentaje de descargas nerviosas. Por eso, el incre-
mento del porcentaje de la codificacién podria ser
la causa mds probable de la adaptacion neural. Las
investigaciones sobre este topico son limitadas,
pero un estudio de Kamen y Knight (349) pro-
porciona evidencias que soportan este aserto sobre
las mejoras inducidas por el entrenamiento en
relacion con el porcentaje de la codificaciéon. Aun
grupo de quince jévenes y adultos mayores no
entrenados se les controlé su contraccion volun-
taria maxima de extensién de la rodilla, antes y
después de 6 semanas de ejercicio contra resisten-
cia. Al final del estudio, los jévenes incrementaron
en un 15% el porcentaje de descargas méximas
y los mayores mostraron un aumento del 49%.
Igualmente, Van Cutsem y colaboradores (782)
mostraron que 12 semanas de entrenamiento de
dorsiflexién resistida incrementaba el porcentaje
de la frecuencia de disparo en el tibial anterior de
69 a 96 pulsos por segundo. Al contrario, Pucciy
colaboradores (594) sefialaron un incremento de
aproximadamente un 3% de la activacién volun-
taria maxima, tras 3 meses de ejercicio isométrico
de los cuadriceps, pero no notaron que hubiera
cambios en el porcentaje de descargas. Las dife-
rencias en los hallazgos pueden relacionarse con
los métodos empleados para su andlisis.

Sincronizacion de las unidades motoras

Se ha especulado que varios factores intervienen
en la mejora neural causada por el ejercicio contra
resistencia. Una de las adaptaciones hipotéticas
mds comunes de dicha mejora es la sincroniza-
cién de las unidades motoras, en la que la des-
carga de los potenciales de accién de dos o mas
unidades motoras se produce simultdneamente.
Una sincronia mayor entre las unidades motoras
podria provocar necesariamente una contraccion
muscular mds fuerte. Semmler y Nordstrom (679)
demostraron que la sincronizacién de las unidades
motoras variaba al compararla entre los musicos
técnicos (mayor grado de sincronizacién), los

levantadores olimpicos y un grupo de control
(bajo grado de sincronizacién). Sin embargo, otros
estudios no han podido demostrar el incremento
de la sincronizacion después del entrenamiento
contra resistencia o en simulacién con ordenador
(363, 846). Los hallazgos arrojan dudas sobre si la
sincronizacién desempefia un papel en las adap-
taciones neuromusculares en las fases precoces
inducidas por el ejercicio y, en caso de que fuera
asi, su impacto global parece ser minimo.

Coactivacion antagonista

Otra posible explicaciéon de la mejora neural
inducida por el ejercicio es la disminucién de la
coactivacion antagonista. La atenuacién de la acti-
vidad antagonista reduce la oposicién al agonista
y, por lo tanto, permite a este producir una mayor
fuerza. Carolan y colaboradores (125) mostraron
que la coactivacién de los flexores de la pierna
disminuy6 un 20% después de 1 semana de ejer-
cicios de extensién de rodilla isométricos volun-
tarios maximos, mientras que no encontraron
diferencias en el grupo control. Estos hallazgos
concuerdan con las observaciones sobre depor-
tistas técnicos que muestran una coactivacién del
musculo semitendinoso durante las extensiones
de rodilla de cadena abierta, comparados con las
personas sedentarias (30). Sigue sin estar claro el
grado con que estas adaptaciones confieren efectos
positivos sobre la fuerza.

Dobletes

Una adaptacién neural, que con frecuencia se pasa
por alto, asociada con el entrenamiento contra
resistencia, es el efecto de los dobletes, definidos
como la presencia de dos picos de estimulo ner-
vioso muy juntos, separados menos de 5 milise-
gundos. Con frecuencia, estos se producen en el
comienzo de la contraccién, probablemente para
producir una fuerza rdpida, precoz y, por tanto,
genera suficiente impulso para completar el movi-
miento que se pretende. Van Cutsem y colaborado-
res (782) comunicaron que el porcentaje de doble-
tes que se disparan en las unidades motoras se
incrementan entre el 5,2% al 32,7% tras 12 meses
de entrenamiento de dorsiflexion resistida dina-
mica contra una carga del 30% al 40% de 1 RM.
Curiosamente, la presencia de estos dobletes se
detect6 no solo en la fase inicial del desarrollo de
la fuerza, sino mds tarde en las descargas del EMG.
Los hallazgos sugieren que las descargas en do-
blete contribuyen a mejorar la velocidad de con-
traccién voluntaria del musculo después de un
régimen de entrenamiento contra resistencia.
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Equilibro proteico

El mantenimiento del tejido muscular esquelé-
tico se soporta en el equilibrio dindmico entre Ia
sintesis de la protefna muscular y su catabolismo.
El cuerpo humano estd en estado constante de
renovacién proteica; a lo largo del dia, las pro-
tefnas estdn permanentemente sintetizindose y
degraddndose. En las personas sanas que ejercen
actividad fisica de ocio, la renovacién de la pro-
teina muscular esquelética es de aproximadamente
el 1,2% al dfa, manteniéndose en un equilibrio
dindmico; el catabolismo proteico muscular pre-
domina en los estados de ayuno y la sintesis en la
fase postprandial (49).

La sintesis proteica tiene dos componentes basi-
cos: la transcripcién y la traduccién (figura 1.6). La
transcripcién se produce en el nicleo de la célula
mediante un proceso complejo que consta de
tres fases distintas: de iniciacién, de elongacién y
de terminacién. El proceso implica la creacién
del dcido ribonucleico mensajero (mARN) que actda
como una plantilla que codifica y secuencia una
proteina especifica a partir del genoma. Cada fase
de transcripcién esta regulada por varias protei-

nas (es decir, por los factores de transcripcion y
coactivadores) que aseguran que el gen correcto
se transcriba en respuesta a la senal apropiada.
Al final, la concentracién de dcido ribonucleico
mensajero para una proteina dada esta regulada
por la densidad mionuclear o mitocondrial y los
factores de transcripcién que se requieren para
promover la actividad (784).

La traduccién se produce en los pequefios
6rganos denominados ribosomas, localizados en
el sarcoplasma de la célula. Estos pueden con-
cebirse como unas factorias de grandes péptidos
que regulan la traduccién del material genético
codificado en el mARN, como plantilla de las
proteinas musculares. Cada ribosoma estd com-
puesto por dos subunidades: una mas pequefia
que le une al mARN y otra mayor que integra el
traslado especifico de los ARN junto con su unién
de aminodcidos (137). Después de unirse con
el mARN, los ribosomas sintetizan el filamento
peptidico correspondiente uniendo los amino4-
cidos al tARN por el carboxilo en el extremo de la
cadena (137). El resultado es que la capacidad de
traduccién depende en gran medida del niimero
de ribosomas en los miocitos (11).

£ Ribosoma  Proteina

E Traduccion

Transporte de
citoplasma

Transcripcién

FIGURA16 Traducciony transcripcion de la proteina: procesos basicos de lectura de la informacion de las secuen-
cias del ADN vy su utilizacién para construir una molécula proteica. La secuencia del ADN se lee en el nucleo
celular, mientras se construye un filamento complementario de ARN. A continuacién, este filamento de mARN
se traslada al citoplasma de la célula, donde se utiliza para sintetizar la secuencia de aminoacidos de la proteina.
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Como en el caso de la transcripcion, las reac-
ciones se dividen en tres fases: de iniciacién, de
elongacién y de terminacién. Cada fase implica
a un grupo distinto de factores de traduccién
denominados factores de initiacion (elF), factores
de elongacion (eEF) y factores de liberacion (eRF)
(la e corresponde al término eucaridtico, que se
refiere a una célula que contiene un ntcleo y
otras estructuras celulares). La disponibilidad y el
estado de activacién de estos factores determinan
el porcentaje de traduccién del mARN en las pro-
teinas musculares (784). Se cree que el inicio de
la traduccién es un paso limitante en la respuesta
de la sintesis proteica (463, 604). Por tanto, no
sorprende que las hormonas y otros factores de
crecimiento que regulan la sintesis de proteina
muscular ejerzan sus efectos tanto incrementando
como disminuyendo el porcentaje de inicio de la
traduccién (137).

Durante el ejercicio del entrenamiento contra
resistencia, la sintesis de protefna muscular se
suspende y la protedlisis (el catabolismo de las
proteinas en sus aminodcidos) aumenta de tal
manera que el balance neto de proteinas resulta
negativo. Después de terminar una sesién de
trabajo, y con un aporte de nutrientes, la sintesis
de proteina muscular se incrementa entre 2 y
5 veces, efecto que dura aproximadamente 48
horas después del ejercicio (575). Este aumento
inducido por el ejercicio de la sintesis de proteina
muscular se atribuye principalmente a la mejora
de la traduccién (314, 551). Por lo tanto, cuando
se realizan a lo largo del tiempo esfuerzos fisicos
repetidos y se proporciona al organismo suficiente
recuperacion entre las sesiones, la respuesta neta
de sintesis supera a la del catabolismo proteico,
con lo que resulta un incremento de la acrecién
de proteinas musculares.

Hipertrofia

Por definicién, la hipertrofia muscular es el incre-
mento de volumen del tejido muscular. Durante el
proceso de hipertrofia, los elementos contrictiles
se agrandan y las matrices extracelulares se expan-
den para soportar el crecimiento (656). El creci-
miento se produce por la adicién de sarcomeros, el
incremento de los elementos no contractiles y del
fluido sarcoplasmatico, y se refuerza la actividad
de las células madres.

Hipertrofia paralela y en serie (seriada)

La hipertrofia del tejido contrictil puede suceder
afiadiendo sarcémeros tanto en paralelo como
en serie (figura 1.7). En el contexto de los pro-
tocolos tradicionales de ejercicio, la mayor parte

PUNTO CLAVE

Las adaptaciones musculares se basan en el
equilibro proteico neto a lo largo del tiempo.
El proceso esta mediado por el anabolismo

intracelular y las cascadas de sefnalizacion catabodlica.

del incremento de la masa muscular resulta del
aumento de la adicién de sarcémeros en parale-
o (563, 757). La sobrecarga mecdnica causa una
disrupcién de la estructura de las miofibrillas y
de la matriz extracelular correspondiente que
pone en marcha una cascada de senalizaciones
intracelulares (ver el capitulo 2 para una explica-
cién completa). Con un entorno anabdlico favo-
rable, al final, este proceso provoca un incremen-
to del volumen y de la cantidad de los elementos
contrdctiles y estructurales del musculo, asf como
también del nimero de sarc6meros en paralelo.
El resultado es el incremento del didmetro de las
fibras individuales y, por tanto, el del drea de sec-
cién transversal total (771).

A la inversa, el incremento en serie de los sar-
cédmeros provoca, en la longitud de un musculo
dado, el correspondiente acortamiento del sarc6-
mero (771). Un incremento en hipertrofia seriada
se observa en los casos en los que un mdsculo se
ve forzado a adaptarse a una nueva longitud
funcional. Esto ocurre cuando a los miembros
se les coloca una escayola y la inmovilizacién
correspondiente de la articulacién situada en la
longitud del musculo provoca la adicion de sar-
comeros en serie; la inmovilizacién que suponga
un acortamiento provocard una reduccién de los
sarcomeros (771).

Las investigaciones indican que ciertos tipos
de ejercicio pueden afectar a la longitud de los
fasciculos. Hay tres tipos distintos de acciones:
concéntrica, excéntrica e isométrica. Las acciones
concéntricas se producen cuando el midsculo se
acorta, las acciones excéntricas cuando este se alarga
y las acciones isométricas cuando el musculo estd
produciendo fuerza en una articulacién inmévil.
Lynn y Morgan (437) demostraron menor contaje
de sarcémeros cuando las ratas corrian sobre un
tapiz rodante en cuesta (es decir, inclinado), que
cuando lo hacian cuesta abajo (es decir, decli-
nado). Eso indica que las acciones tinicamente
excéntricas repetidas provocan un mayor nimero
de sarcémeros, mientras que el ejercicio basado
solo en contracciones concéntricas determina
una disminucién seriada en la longitud de los
sarcOmeros.
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Linea M

Banda A

Fibra original enfocada en un sarcémero

Hipertrofia en paralelo (méas sarcémeros en paralelo)

FIGUBA1Y  Hipertrofia en paralelo e hipertrofia seriada.

Con respecto a los ejercicios de contra resisten-
cia tradicionales, hay evidencias de que, en cierta
medida, se produce hipertrofia seriada durante
las primeras fases de la participacién. Seynnes
y colaboradores (683) informaron de un 9,9%
de incremento en la longitud del fasciculo en un
grupo de hombres y mujeres, fisicamente activos
de ocio, tras 35 dias de un programa de entrena-
miento contra resistencia de alta intensidad. Sin
embargo, en un estudio a largo plazo, Blazevich y
colaboradores (80) encontraron que los cambios
en la longitud del fasciculo fueron especificos las
primeras 5 semanas del entrenamiento contra
resistencia y que estas adaptaciones no persistieron
mds alld de este periodo. Las evidencias sugie-
ren que modificando el tipo de entrenamiento
se puede afectar a los cambios de la hipertrofia
seriada. Se han mostrado incrementos en la longi-
tud del fasciculo en deportistas que cambiaron su
entrenamiento de resistencia con cargas elevadas
a uno de alta velocidad (22, 79). Estos hallazgos

sugieren que realizar acciones de contraccién
excéntrica a velocidad maxima puede promover
la adicién de sarcémeros en serie, incluso en

aquellos sujetos con considerable experiencia de
entrenamiento.

Hipertrofia sarcoplasmatica Se mantiene la
hipétesis de que el entrenamiento provoca incre-
mentos en diferentes elementos no contractiles
del musculo (es decir, el coldgeno y los organu-
los) y que los fluidos pueden aumentar el volu-
men muscular (441, 687). Se piensa que este fe-
némeno, denominado habitualmente hipertrofia
sarcoplasmdtica, mejora el volumen muscular sin
aucremento paralelo de la fuerza (687). El com-
ponente sarcoplasmitico del musculo se ilustra
enlafigural.8.Supuestamente, losincrementosen
la hipertrofia sarcoplasmadtica son especificos del

PUNTO CLAVE

La hipertrofia puede suceder en series o

en paralelo. La primera significa que dichos
musculos incrementan el volumen siguiendo
el entrenamiento de resistencia a través de
una hipertrofia en paralelo.

Respuestas y adaptaciones relacionadas con la hipertrofia al estrés del ejercicio

-

entrenamiento, esto es, muchas repeticiones con
cargas ligeras promueven mayor acumulacién de
fracciones sarcoplasmadticas que pocas repeticio-
nes con cargas elevadas. Esta creencia se basa en
las investigaciones que muestran que los muscu-
los se hipertrofian de manera diferente entre los
culturistas y los levantadores de potencia (757).
En especial, los primeros tienden a contener ele-
vadas cantidades de tejido conectivo fibroso en el
endomisio, asi como también mayor contenido
de glucégeno que los segundos (440, 759), pre-
sumiblemente como resultado de la metodolo-
gia respectiva de entrenamiento.

Los cambios crénicos del fluido intramuscu-
lar son un drea intrigante de debate. Sin duda,
el ejercicio del entrenamiento puede promover el
incremento de los depésitos de glucégeno.
MacDougall y colaboradores (439) mostraron
que las concentraciones de glucégeno en reposo
aumentaron un 66% tras 5 meses de un régimen
de entrenamiento contra resistencia. Ademads, los
culturistas presentan doble contenido de gluco-
geno que los que no participan en ejercicio regular
(9). Tales modificaciones podian estar mediadas
tanto por las modificaciones enzimadticas como
por la mayor capacidad de almacenamiento de los
musculos principales. La relevancia de los cambios
sarcoplasmaticos es que 1 gde glucégeno capta3 g
de agua (130).

Después de 16 semanas de entrenamiento pro-
gresivo contra resistencia (613) se han demostrado
incrementos inducidos por el ejercicio en la hidra-
tacién intracelular. Los sujetos realizaron unas
rutinas tipo culturista consistentes en 3 series de 8

Mitocondria Abertura
del tabulo-T

- " — Reticulo
Tubulo-T sarcoplasmatico

Miofibrilla Sarcolema

FEURA 1.8 Vista de la seccion de una fibra muscular
que muestra el componente sarcoplasmatico del
musculo.

a 12 repeticiones, con 60-90 segundos de descanso
entre series. Realizaron un total de 11 ejercicios por
sesién en los que utilizaron una combinacién de
pesos libres, poleas y maquinas. Todas las series
fueron llevadas hasta el punto del fallo muscular
momentaneo. L.os andlisis por espectroscopia de
impedancia bioeléctrica encontraron incrementos
significativos del contenido de agua intracelular,
tanto en la mitad del estudio como al final; los
resultados mostraron un moderado efecto sobre
el volumen. Posiblemente, estas modificaciones
fueron mediadas por el incremento del contenido
de glucégeno, ya que las propiedades derivadas
de la 6smosis requieren mantener la relacién
de los fluidos con las proteinas y, por tanto,
preservar la integridad de la sefializacién celular.
Aun cuando el estudio proporciona evidencias
de que, en efecto, el entrenamiento promueve
un incremento de la hidratacién intracelular (y
por lo tanto, posiblemente, un aumento de los
depdsitos de glucosa), lo que no aclara es si dicho
incremento inducido por el entrenamiento en la
hidratacién intracelular es especifico del entrena-
miento tipo culturismo o es inherente a todas las
modalidades de entrenamiento contra resistencia.
El trabajo tipo culturismo depende fundamental-
mente de la glicélisis rdpida, como combustible
de rendimiento, y los carbohidratos son su fuente
primaria de energia. Por tal motivo, el cuerpo
necesariamente se adapta para incrementar su
capacidad de almacenar glucégeno y, por tanto,
satisfacer las demandas de combustible para futu-
ras prestaciones. Por otro lado, la corta duracién
del entrenamiento tipo levantadores de potencia
requiere que el combustible derive de las fuentes
energéticas de disposicién inmediata del ATP y
de la PC. Aparentemente, la falta de necesidad
sustancial de utilizar carbohidratos durante tales
esfuerzos disminuiria la necesidad de aumentar
la capacidad de los depésitos de glucégeno y, en
consecuencia, reduciria la acumulacién local de
fluidos.

Aunque esta linea de razonamiento propor-
cione una base légica para las alteraciones especi-
ficas del entrenamiento en el volumen sarcoplas-
madtico, se carece de evidencias que confirmen que
esto ocurra en la prictica. Burd y colaboradores
(105) encontraron que el entrenamiento al 90%
de 1 RM induce un mayor incremento en la fase
precoz postejercicio (~4 horas) de sintesis proteica
sarcoplasmadtica, comparado con el entrenamiento
al 30% de 1 RM, pero el gjercicio con cargas ligeras
muestra mayor incremento a las 24 horas pos-
tejercicio. Estos hallazgos son especificos de las
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fracciones proteicas miocelulares y no reflejan los
cambios a largo plazo del estatus de hidratacién
asociados con el entrenamiento contra resistencia.
Ademsds, se desconoce si tales resultados pueden
persistir a lo largo del tiempo.

No hay evidencias significativas de que se pro-
duzca hipertrofia sarcoplasmatica en ausencia del
incremento de acrecién proteica miofibrilar. El
aumento inducido por el entrenamiento contra
resistencia de la hipertrofia de la fibra muscular
se produce en paralelo con los demads elementos
no contrictiles. Por tanto, es errénea la opinién
frecuente de que el entrenamiento tipo culturista
provoca adaptaciones hipertréficas no funcio-
nales.

Células satélite El musculo esquelético es
un tejido postmitético, lo cual quiere decir que
No experimenta una reposicién significativa de
células durante su vida. Por esto, se requiere un
modo eficiente de regeneracion de sus fibras para
mantener sano al tejido y evitar la muerte celu-
lar. Estd ampliamente aceptado que las células
satélite son esenciales para este proceso. Dichas
c€lulas miogénicas, que se encuentran situadas
entre la ldmina basal y el sarcolema, permane-
cen inactivas hasta que se impone al misculo

Estimulo mecénico

@ @\

Activacion y proliferacion
de las células satélite

Movimiento de las células satélite (quimiotaxis)
hacia una fibra muscular existente

Autorrenovacion

q Fusién de las células

un estimulo mecédnico suficiente (791). Una vez
estimuladas, estas producen células precursoras
(mioblastos), que se multiplican y, al final, se
fusionan con las fibras existentes, con lo que
proporcionan los agentes necesarios para la repa-
racion y remodelacién del musculo (771, 855).
Esto puede incluir la coexpresién de los factores
reguladores miogénicos, como el Myf5, el MyoD,
la miogenina y el MRF4 (158), los cuales enlazan
con los elementos secuencia-especificos del ADN
presentes en la promocién de los genes muscula-
res; cada uno desempeifia un papel distinto en los
procesos relacionados con el crecimiento (636,
696). La figura 1.9 muestra el ciclo de la activa-
cion de las células satélite, su difusién y fusion, y
la reparacién/remodelado que sigue al estimulo
mecdanico suficiente.

Se ha teorizado que el papel hipertréfico mads
importante de las células satélite es su habilidad
para conservar la capacidad mitética del musculo
que dona nucleos a las miofibrillas existentes
(figura 1.10); de este modo se incrementa la capa-
cidad muscular para sintetizar nuevas proteinas
contrictiles (61, 512).

Dado que la relacién del contenido nuclear
con la masa de la fibra permanece relativamente

Célula satélite inactiva

/4 Fibra muscular en reposo  Mionucleo

q Reparacion/remodelado
de la fibra muscular

satélite a la fibra muscular

FIGURA 1.9 Ciclo de la activacion, diferenciacion, funcién y reparacién/modelado de las células

satélite, que sigue a un estimulo mecanico suficiente.

Adaptado, con autorizacién de W.L. Kenney, J.H. Wilmore y D.L. Costill, 2015, Physiology of sport and exercise, 6th ed.

(Champaign, IL: Human Kinetics), 248.
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constante durante el crecimiento, la adicién
de mionucleos derivados de las células satélite
parece ser esencial para mantener las adaptacio-
nes musculares a lo largo del tiempo (765). Esto
estd en consonancia con el toncepto de dominio
mionuclear, el cual propone que los mionticleos
regulan la produccién de mARN para un volumen
sarcoplasmatico determinado, por lo que cual-
quier incremento del volumen de la fibra debe
acompafiarse de un aumento proporcional en los
miondcleos (574). Considerando que el misculo
esquelético contiene miiltiples dominios mionu-
cleares, el crecimiento puede suceder tanto por el
incremento del nimero de dominios (por la via
del incremento del nimero de mionticleos) o por
el aumento del tamafio de los dominios existen-
tes. Se cree que ambos acontecimientos suceden
durante la respuesta adaptativa al ejercicio y que
las células satélite contribuyen significativamente
a este proceso (771).

Aunque atin estd sujeto a controversia el papel
hipertréfico preciso de las células satélite (470),
la opini6én prevalente de los investigadores man-

Células
satélite

Mionucleos

b

FIGURA1.10  (a)fibra muscular simple con un miontcleo
en la periferia. (b) mionudcleos y células satélite. Las
células satélite estan separadas de la fibra por su propio
plasmalema vy el de la fibra, pero permanecen dentro
de la membrana basal de la fibra muscular esquelética.

PUNTO CLAVE

Las células satélite parece que son decisivas
para maximizar la respuesta hipertréfica al
entrenamiento contra resistencia. Su papel
fundamental es probable que se deba a su
habilidad para mantener la capacidad mitética
en los musculos, donando nucleos a las
miofibras existentes.

tiene que son decisivas para la regulacién del
crecimiento muscular compensatorio (12, 542).
Las pruebas que soportan esta aseveracion se
demostraron en un andlisis efectuado por Petrella
y colaboradores (574), quienes evidenciaron que
los que eran respondedores hipertréficos extremos
(> 50% del incremento promedio fibrilar del
drea de seccién transversal del vasto lateral tras
16 semanas de entrenamiento contra resistencia)
demostraron una mayor capacidad para incremen-
tar el grupo de las células satélite, comparados
con aquellos que experimentaron incrementos
moderados o insignificantes en el crecimiento.
Mas recientemente, Bellamy y colaboradores (67)
revelaron una relacién fuertemente positiva de la
respuesta aguda temporal de las células satélite,
junto con la consecuente acrecién proteica muscu-
lar, después de 16 semanas de entrenamiento. La
correlacion fue evidente en todos los tipos de fibra,
y la expansién de los grupos de células satélite
mostré una mayor asociacién hipertréfica con los
incrementos en las fibras tipo II. Estos hallazgos
concuerdan con las investigaciones que sefialan
que la hipertrofia se deteriora significativamente
cuando las células satélite se destruyen con rayos
gamma (789).

Parece posible que las células satélite sean rele-
vantes solo hasta que el crecimiento del misculo
alcanza cierto umbral. Kadiy colaboradores (348)
encontraron que podian conseguirse incremen-
tos por encima del 15% en la hipertrofia de las
miofibras sin afiadir significativamente nuevos
nticleos; sin embargo, si se requirié una adicién
mionuclear cuando la hipertrofia alcanzé el 26%,
lo cual se concibe debido a la incapacidad de
expandirse mds los dominios mionucleares. Esta
observacién sugiere que la funcién de las células
satélite puede ser particularmente importante en
los bien entrenados, ya que el volumen de sus
miofibras podria necesariamente haber alcanzado
los limites superiores de su dominio mionuclear.

Curiosamente, los miontcleos se mantienen
a lo largo del tiempo, incluso después de largos
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periodos de haber dejado de entrenar, con la
correspondiente atrofia muscular. Para estudiar
el tejido muscular en los modelos animales, se
utiliza con frecuencia una técnica denominada
de ablacion sinérgica; este proceso implica sepa-
rar quirdrgicamente un musculo del cuerpo, de
tal manera que los otros misculos sinérgicos se
vean forzados a llevar a cabo el movimiento (ver
capitulo 3). En un disefio elegante, Bruusgaard y
colaboradores (101) utilizaron la ablacién sinér-
gica para causar una hipertrofia significativa en el
misculo extensor de los dedos en los roedores y
obtuvieron un 37% de incremento en el cémputo
de mionticleos. La denervacién subsiguiente en un
grupo paralelo de animales produjo una atrofia
muscular marcada, pero el niimero de mionticleos
permaneci6 constante (101). Los trabajos realiza-
dos en el mismo laboratorio mostraron que los
ratones tratados con propionato de testosterona
durante 14 dias desarrollaron incrementos del
77% en la hipertrofia del musculo y del 66% en
el cdmputo de miontcleos (199). El volumen de
la fibra muscular regresé a sus valores iniciales
3 semanas después de la discontinuidad de la
administracién de los esteroides. Sin embargo,
el nimero de miontcleos se mantuvo elevado, al
menos durante 3 meses, en cantidades por encima
del 10% delo esperado por la esperanza de vida del
animal. Estos hallazgos indican que la retencién
de las células satélite, junto con las adaptaciones
hipertréficas, acttian como un mecanismo de
memoria celular que ayuda a preservar el potencial
anabdlico futuro del musculo esquelético (199).
Por tanto, el niimero de mionticleos puede estar
limitando la capacidad de las personas para anadir
musculo durante sus fases iniciales de sobrecarga,
pero la adicién subsiguiente de nticleos derivados
de las células satélite, junto con la acrecién de
proteina muscular, puede facilitar el incremento
de la sintesis a pesar del desentrenamiento (266).

Hiperplasia

Se ha teorizado que el crecimiento muscular
inducido por el ejercicio puede deberse en parte
a la hiperplasia: el incremento del ntimero de
fibras (figura 1.11). Las evidencias que soportan
la capacidad de los mtsculos para experimentar
hiperplasia derivan fundamentalmente de inves-
tigaciones con animales. Alway y colaboradores
(27) colocaron un peso en el ala derecha de unas
codornices japonesas adultas que correspondia al
10% de su masa corporal. El miembro contrala-
teral sirvié como control. Después de 5 a 7 dias
de estiramiento crénico, las fibras musculares se

distendieron un 27% mads que las del lado no
cargado. Estos hallazgos indican una contribucién
sustancial de la hiperplasia para ganar masa magra.
Algunos trabajos de seguimiento del mismo
laboratorio evaluaron un protocolo comparable
de estiramiento, excepto que esta vez la carga
actuaba durante intervalos de 24 horas interca-
lando periodos de descanso de 48 a 72 horas (36).
Aundque se detectaron incrementos significativos
del drea de seccion transversal de las fibras del
miembro estirado, su ntimero no cambié a lo largo
del estudio. Trabajos subsiguientes del mismo
laboratorio ampliaron este estudio empleando
cargas progresivas (37). Estas se incrementaron

Fibra simple

Fibra —
dividida

ch
v
Division de la fibra — £~

FGURALIT  Division de la fibra muscular (hiperplasia).
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desde el 10% al 35% de la masa corporal de los
pajaros durante un periodo de 28 dias. El andlisis
histolégico determiné un incremento del 82%
de las fibras musculares al final del estudio. Tales
hallazgos parecen indicar que las condiciones de
sobrecarga extrema pueden inducir hiperplasia, al
menos en el modelo aviar.

Si se produce hiperplasia en los humanos utili-
zando los protocolos de entrenamiento tradicio-
nales, sigue siendo un asunto controvertido. Un
metaanalisis de esta cuestién sobre 17 estudios
que satisfacian criterios inclusivos, concluyé
que la sobrecarga de estiramiento consistente
produce mayor cantidad de fibras, y que los
protocolos basados en ejercicios obtienen resul-
tados altamente inconsistentes (358). Ademas,
los incrementos del nimero de miofibras fueron
sustancialmente mayores en los estudios sobre
aves (~21%) versus modelos (~ 8%) de mamiferos.
MacDougall y colaboradores (441) evaluaron el
contaje de miofibras en el biceps braquial en cinco
culturistas varones de élite, siete culturistas de nivel
intermedio y trece controles de edades similares.
A pesar de la hipertrofia marcadamente mayor
en los culturistas, el recuento de fibras en los
tres grupos fue similar, indicando que las cargas
pesadas no tenian efecto sobre la hiperplasia.
Paul y Rosenthal (563) propusieron que los
autores de los estudios que mostraban evidencias
de hiperplasia podian haber malinterpretado la
disposicién intrincada de las fibras distendidas,
considerandola como incremento del niimero de
fibras. Estos investigadores sefialaron la dificultad
de intentar analizar el recuento de fibras, en espe-
cial en los musculos pennados, en los que todas
no se disponen en el mismo plano de seccién, y
en los musculos con bandas muiltiples de insercién
terminal y con muchas terminaciones interfascicu-
lares de sus fibras. Las evidencias actuales sugieren
que, en humanos, es cuestionable la formacién
de nuevas miofibras en la hipertrofia muscular
inducida por sobrecarga. Si es que existe alguna
contribucién sobre el incremento del drea de sec-
cién transversal muscular, parece ser minima (12).

Sistemas endocrino,
paracrino y autocrino

El equilibrio proteico muscular estd influen-
ciado en parte por el sistema neuroendocrino.
Se ha observado que las diferentes hormonas
alteran el equilibrio dindmico entre e} estimulo
del musculo anabdlico y catabélico, mediando
en el incremento o disminucién de la acrecién

de la proteina muscular (708). Ademas, ciertas
sustancias (hormonas y miosinas) se segregan
localmente, tanto de modo paracrino (entre célu-
las adyacentes) o autocrino (dentro de la propia
célula), en respuesta al ejercicio para provocar las
adaptaciones especificas.

Respuestas y adaptaciones
de las hormonas

Las hormonas endocrinas se producen en el inte-
rior de las glandulas, se liberan a la sangre, que
las transporta a los tejidos diana, donde se unen
a sus receptores, tanto en el sarcolema como en el
sarcoplasma. La tabla 1.2 proporciona un resumen
de las hormonas anabélicas fundamentales y sus
acciones. Hay evidencias claras y consistentes de
que las concentraciones basales de las hormo-
nas anabélicas influyen en el crecimiento y la
capacidad regeneradora del misculo esquelético
(154); cuando las concentraciones hormonales
anabélicas se suspenden crénicamente, se dilu-
yen las adaptaciones musculares. Las secciones
siguientes se ocupan del papel hipertrofico de las
hormonas anabdlicas fundamentales (el factor 1
de crecimiento similar a la insulina, la hormona
del crecimiento, la testosterona y la insulina) y
las modificaciones mediadas por ellas sobre el
entrenamiento contra resistencia.

Factor 1 de crecimiento similar
a la insulina

El factor de crecimiento similar a la insulina 1
(IGF-1) es un péptido homoélogo que, como su
nombre indica, tiene similitudes estructurales con
la insulina. El IGF-1 lleva a cabo sefializaciones
intracelulares por multiples caminos metabdlicos
(ver capitulo 2) (272, 623, 680). Esta cascada de
sefalizaciones tiene efectos tanto anabélicos como
anticatabélicos sobre el miisculo y, por tanto, pro-
mueve el incremento del crecimiento tisular (643).
Las investigaciones in vitro (estudios hechos en el
laboratorio en el marco de células aisladas, y no
del interior del organismo) muestran consisten-
temente que el IGF-1 estimula la sintesis proteica
e inhibe su catabolismo y que incrementa tanto
el didmetro de los miotubos como el niimero de
ntcleos por miotubo (289). Sin embargo, aparte
de las propiedades anabdlicas conocidas, las evi-
dencias sugieren que no es esencial el receptor
funcional del IGF-1 para la hipertrofia muscular
inducida por el ejercicio (716).

Se han identificado en humanos tres distintas
isoformas de IGF-1: IGF-1 Ea, IGF-1 Eb e IGF-1 Ec.
Tanto el IGF-1 Ea como el IGF-1 Eb se producen
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TABLATZ  Hormonas anablicas principales y sus acciones

Aumenta directamente la sintesis de proteina miofibrilar y disminuye la protedlisis (el catabolismo

Testosterona

de las proteinas en aminoacidos), potencia la liberacién de GH y IGF-1, mientras inhibe la actividad
' del IGFBP-4 (un antagonista IGF-1) e incrementa el nimero de células satélite.

!

Factor 1 de crecimiento
similar a la insulina

Estimula la diferenciacion y Ia fusion después de un miotrauma y ayuda a la donacion de
miondcleos a las fibras musculares. Aun cuando IGF-1 directamente influye en la sefializacién

{IGF-1) del anabolismo intracelular, no esté claro si estos efectos son sinérgicos al crecimiento muscular

inducido por el ejercicio.

Hormona del crecimiento | Sirve como un factor anabolizante a través del efecto potenciador del IGF-1. Aunque hay evidencias
(GH) de que la GH promueve el anabolismo independientemente del IGF-1, permanece cuestionable si,
ademds de estos efectos, posee un impacto apreciable sobre el desarrollc muscular.

Insulina Causa una reduccion en el desdoblamiento proteico (como factor opuesto al incremento de la

sintesis de proteina muscular).

principalmente en el higado y se liberan al sistema
circulatorio. Sin embargo, otros tejidos también
expresan estas isoformasy su sintesis no-hepatica
se incrementa en respuesta a la actividad fisica. En
efecto, durante el ejercicio intenso, en los muscu-
los que se contraen se produce la mayoria de los
IGF-1 sistémicos, y gran parte del IGF-1 circulante
es inevitable que lo capten las miofibras activas
(92, 254). Por otro lado, el IGF-1 Ec es una variante
que se une a un gen especifico IGF-1 para el tejido
muscular. Este se expresa en respuesta a la carga
mecdnica y, a continuacién, desarrolla su accién
de modo autocrino/paracrino (254). Debido a que
el IGF-1 Ec se estimula mecdnicamente y dado que
su secuencia carboxi-peptidica es diferente de las
isoformas sistémicas, se le ha denominado factor
de crecimiento mecdnico (MGF —mechano growth
factor—). (Debido a que este desarrolla sus accio-
nes localmente, en vez de hacerlo sistémicamente,
se tratard con mas amplitud en la seccién de las
mioquinas y solo brevemente en esta).

La disminucién relativa, causada por el enveje-
cimiento de los niveles séricos de IGF-1, se asocia
con la atrofia muscular (282); esto sugiere que
existe un umbral para las concentraciones cir-
culantes de esta hormona por debajo del cual la
masa muscular se ve comprometida. E1 TGF-1 es un
efector potente de las vias PI3K/Akt (ver capitulo
2) y se acepta mayoritariamente que es necesario
para activar la sefial de transduccién requerida
para iniciar la traduccién proteica que sigue a la
carga mecdnica (717). Sin embargo, se cuestiona
qué grado de implicacién tiene el IGF-1 sistémico
en la hipertrofia compensatoria, y algunos investi-
gadores dudan que posea un papel primordial en
la respuesta anabélica al ejercicio (470, 542). La

concentracion sérica de IGF-1 no se correlaciona
necesariamente con el incremento postentrena-
miento de la sintesis de proteina muscular (861).
Ademads, el déficit de IGF-1 en ratones, con un
80% de reduccién de los niveles de IGF-1 circu-
lante, no les provoca un deterioro en la respuesta
hipertréfica del ejercicio contra resistencia (462).
Los desacuerdos en los estudios sobre este terma
atn no se han reconciliado.

Después del ejercicio, se retrasa la concentra-
cién al alza del IGF-1 sistémico y este esquema
temporal de liberacién coincide con la regulacién
en fase tardia de las células satélite (573). Por
tanto, los efectos hipertréficos principales del
IGF-1 sistémico pueden manifestarse por su capa-
cidad de estimular la diferenciacién y fusién que
sigue al miotraumay, como consecuencia, facilitar
el aporte de miontcleos a las fibras musculares
para mantener la proporcién éptima de ADN-pro-
tefna (771, 789). Queda ain por establecerse si
las isoformas del IGF-1 sistémico tienen algunas
acciones hipertréficas extra como resultado del
entrenamiento contra resistencia.

Hormona del crecimiento

La hormona del crecimiento { GH) es una superfa-
milia de hormonas polipeptidicas que se produce
en el I6bulo anterior de la glindula pituitaria. Esta
hormona se segrega de forma pulsitil y, fuera del
ejercicio, su produccién mds elevada tiene lugar
durante el suefio. La GH tiene tanto propiedades
anabélicas como catabdlicas (789). De un lado,
estimula la lipdlisis (el desdoblamiento de los
lipidos) y, por otro, promueve la captacidn celular
de aminodcidos y su incorporacion a diversas pro-
teinas {791). Aunque hay evidencias de que la GH
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end6gena desempena un papel en la regulacién
de 1a masa muscular esquelética (789), a niveles
fisiolégicos su accién anabdlica principal parece
ser especifica con la sintesis del coldgeno, en
contraposicion a un incremehto de las proteinas
miofibrilares (184).

Se piensa que la influencia anabdlica de la
GH sobre el tejido muscular se lleva a cabo por
la via principal del efecto potenciador sobre el
IGF-1 (789). Las investigaciones sobre animales
muestran que el incremento de la masa muscular
esquelética asociado con la GH requiere que el
receptor IGF-1 esté intacto (365). Estos hallaz-
gos concuerdan con los estudios que evidencian
aumentos significativos de los niveles de IGF-1
circulante tras la administracién de GH (38, 280,
619). Ademds de mediar en la liberacién de las
isoformas sistémicas IGF-1, la GH también parece
que incrementa la accién de la MGF. Klover y Hen-
nighausen (370) encontraron que, eliminando
los genes de la sefializacion de transduccién y los
activadores de la transcripcion (STAT —signal trans-
ducers and activators of transcription—), considerados
reguladores obligados de la transcripcién inducida
por la GH del gen IGF-1, se provoca una pérdida
selectiva de la proteina muscular STAT5, mientras
que la expresion hepatica permanece sin alterarse
(370). Estos hallazgos concuerdan con las investi-
gaciones in vitro que demuestran que mioblastos
C2C12, tratados directamente con GH recombi-
nante, potencian la expresion MGF antes que la
del IGF-1Ea (331). Ademds, la administracion de
GH en ratones eleva significativamente el MGF lo
que indica que la expresién MGF mARN ocurre
en paralelo mientras se libera GH (330). Por otro
lado, se ha observado en ratas hipofisectomizadas
(eliminacién quirdrgica de la glindula pituitaria)
la expresién GH-independiente del IGF-1Ea y
el MGF (842), lo cual implica que la GH sirve
para potenciar tanto como para regular el 1IGF-1.
Curiosamente, hay evidencias de que los niveles'de
mARN del MGF se incrementan en gran medida
cuando se combinan el entrenamiento contra resis-
tencia con el tratamiento con GH recombinante en
hombres mayores (280), aunque no se han visto
resultados similares en jévenes adultos (38). Las
discrepancias en los hallazgos no estdn claras.

La afirmacién de que la hipertrofia mediada por
la GH solo se produce por la via del incremento
de la liberacién del IGF-1 sigue siendo contro-
vertida. Algunos investigadores han sugerido que
las dos hormonas pueden tener efectos aditivos
(713, 789). La posibilidad de efectos anabdlicos
del IGF-1-independientes de la GH la indican los

estudios que muestran la reduccion del retraso en
el crecimiento en el ratén al que se le ha elimina-
do el IGF-1, comparado con el de los que han per-
dido los receptores IGF-1y la GH (434). Ademas,
se ha observado una reduccién del volumen de
las miofibrillas én el misculo esquelético con
déficit de receptores funcionales de GH (713). Se
piensa que estos efectos se llevan a cabo, al menos
en parte, en las fases tardias de la fusién celular
regulada por la GH, lo que provoca el aumento del
namero de niicleos por miotubo (713). También
parece que las acciones de la GH causan un efecto
opcional o, quizas incluso, sinérgico sobre la tes-
tosterona que media en la sintesis de la proteina
muscular (795). Adn se especula si estos efectos
se han podido observar con una produccion de
GH endégena dentro de sus niveles fisiologicos
normales.

Testosterona

La testosterona es una hormona esteroidea deri-
vada del colesterol, sintetizada en las células de
Leydig del testiculo y regulada por la via del eje
hipotalamo-pituitario-gonadal; pequefas cantida-
des se sintetizan en las glandulas suprarrenales y
en los ovarios (108). El hombre tiene una canti-
dad de testosterona circulante aproximadamente
10 veces superior a la mujer, y se piensa que esta
discrepancia hormonal entre sexos es, en gran
parte, la responsable de la mayor musculacion que
presentan los varones postpubescentes (289). La
mayor parte de la testosterona circulante se liga en
ambos sexos a una globulina (60%) o a albimina
(38%); aproximadamente, el 2% residual circu-
lante se encuentra en estado libre. La testosterona
libre es biolégicamente activa y estd disponible
para que la utilicen los tejidos. La que estd ligada
mads débilmente a la albimina puede disociarse
rdpidamente y activarse (424). En su forma libre,
esta hormona se une a los receptores androgenos
en el citoplasma de los tejidos objetivo. Esto
causa una serie de cambios mediante los cuales se
transporta el complejo receptor androgénico-tes-
tosterona a los nticleos de las células, en donde se
regula el gen de transcripcién (795).

La accién anabélica de la testosterona es irrefu-
table. La administracion de testosterona exégena
produce grandes incrementos en la masa muscular,
tanto en el hombre como en la mujer, indepen-
dientemente de la edad (73, 75, 696), y estos
efectos son atin mayores cuando sela combina con
entrenamiento contra resistencia (74). Las muje-
res mayores manifiestan un mayor crecimiento
significativo inducido por el ejercicio, cuando

27




28

Ciencia y desarrolio de la hipertrofia muscular

las concentraciones de testosterona son créni-
camente mas elevadas versus bajas (277, 278).
Kvorning y colaboradores (400) demostraron que
la disminucién de la produccion de testosterona
en hombres jovenes, mediante la administracién
de goserelina, un andlogo hormonal liberador de
gonadotropina, empeora significativamente las
adaptaciones musculares tras 8 semanas de entre-
namiento contra resistencia.

Las acciones anabolizantes de la testosterona
se han atribuido, en parte, a su capacidad directa
para incrementar la sintesis proteica y disminuir
1a protedlisis (780, 860). También se ha sugerido
que esta hormona incrementa la liberacién de
otros agentes anabolizantes, incluidos la GH (788)
y el IGF-1/MGF (675), mientras que inhibe la
actividad del IGFBP-4, que es un antagonista del
IGF-1 (780). Las evidencias también muestran que
las elevaciones combinadas de testosterona y GH
son sinérgicas para incrementar el IGF-1 (795).
Ademads, se ha demostrado que los mioblastos
contienen receptores androgénicos. De acuerdo
con ello, las evidencias sugieren que hay un efecto
dosis dependiente de la testosterona sobre la pro-
liferaciéon de células satélite y su diferenciacion,
ya que el incremento en su concentracion eleva el
nimero de células relacionadas miogenéticamente
(289, 696).

Existen algunas evidencias de que los receptores
androgénicos pueden desempeifiar un papel en la
respuesta anabolizante al ejercicio (19). La concen-
tracion de receptores androgénicos disminuye inme-
diatamente después de un entrenamiento contra
resistencia, pero sus niveles aumentan significa-
tivamente después de varias horas (795). Esta
regulacién al alza por el ejercicio de los receptores
androgénicos parece que es dependiente de las
correspondientes elevaciones de los niveles de
testosterona (719). Tales hallazgos sugieren que los
picos agudos de testosterona pueden influir en las
adaptaciones hipertréficas inducidas por el ejerci-
cio, tanto directamente como a través de sus efec-
tos sobre los receptores androgénicos, aunque su
relevancia prictica permanece cuestionable (ver la
exposicién sobre las respuestas hormonales agudas
frente a crénicas en las siguientes secciones).

Insulina

La insulina es una hormona peptidica secretada
por las células beta del pancreas. En las personas
sanas, la insulina regula el metabolismo de la
glucosa, lo que facilita el almacenamiento de
glucégeno en el musculo y en el tejido hepitico.
Entre otras funciones secundarias, la insulina esta

implicada en el anabolismo muscular, estimu-
lando tanto las fases de iniciacién como de con-
tinuacién de la traduccién proteica por diferentes
reguladores, elF y eEF. La insulina también ejerce
efectos anabolizantes a través de la activacién
del inmunosupresor rapamicina, universalmente
conocido como mTOR (mammalian target of
rapamicyne). La proteina quinasa serina/treonina
mTOR desempena un papel decisivo en la regula-
cién del crecimiento celulary en la monitorizacién
de sus nutrientes, oxigeno y niveles de energia
(para mas informacién, ver el debate sobre las vias
metabdlicas PI3K/Akt en el capitulo 2).

A pesar de sus propiedades anabdlicas (78,
221), se piensa que la reduccién del catabolismo
proteico es el impacto primordial de la insulina
sobre las adaptaciones hipertréficas inducidas por
el ejercicio (174, 243, 305, 362). Los mecanismos
por los cuales esta reduce la protedlisis atin no
estdn bien comprendidos. Dado que la hipertrofia
muscular representa la diferencia entre la sintesis
de la proteina miofibrilar y la proteélisis, una
disminucién de esta tiltima probablemente podria
mejorar la accién de las proteinas contrictiles vy,
por tanto, facilitar una mayor hipertrofia.

Debe senalarse que, en las personas no dia-
béticas, el ejercicio afecta poco a los niveles de
insulina, por lo que puede ser menor su liberacién
en funcién de la intensidad, duracién y consumo
nutricional preejercicio (391). Por tanto, el meca-
nismo fundamental con el que puede manipularse
lainsulina es a través de la provision de nutrientes.
Por lo cual su papel sobre la hipertrofia se tratara
mas profundamente en el capitulo 7, en el apar-
tado que se ocupa de las estrategias del ritmo de
ingesta de los nutrientes.

Respuestas hormonales agudas frente
a cronicas

Se ha demostrado que el ejercicio incrementa
significativamente la liberacién de las hormonas
anabdlicas en el periodo inmediato de postentre-
namiento. Se han demostrado fuertes correlacio-
nes entre el entrenamiento de tipo hipertréfico y
la secrecién hipofisaria aguda de GH (261-263,
273,579, 736, 737); y es remarcable la magnitud
de tales aumentos. Fujita y colaboradores (237)
mostraron un incremento 10 veces mayor que los
basales en los niveles de GH tras el ejercicio con
restriccién de flujo sanguineo (ver capitulo 2),
mientras Takarada y colaboradores (737) encon-
traron elevaciones que alcanzaron cifras 290 veces
por encima de los basales. Se cree que estas eleva-
ciones estan, al menos en parte, mediadas por la
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produccion metabdlica (261, 273). Un incremento
en la acidosis, por el aumento de la produccién de
H+, también puede potenciar la produccién de GH
por lavia de la estimulacién c}e un quimio-reflejo
regulado por mecanorreceptores intramusculares
y aferencias del grupo 1l y IV (425, 796).

La realizacién de entrenamiento tipo hipertré-
fico también ha demostrado incrementos signifi-
cativos de los niveles circulantes de IGF-1 (385,
386, 633), aun cuando estos resultados no fueron
consistentes en todas las pruebas (388). No esta
claro si tales elevaciones estin mediadas prima-
riamente por los incrementos cotrespondientes de
la liberacién de GH o, si el ejercicio, en si mismo,
mejora su produccién aguda. Las investigaciones
sobre las respuestas agudas de testosterona al
entrenamiento contra resistencia son, en cierto
modo, inconsistentes. Muchos estudios han
mostrado mayores elevaciones en los niveles de
esta hormona siguiendo un entrenamiento contra
resistencia tipo hipertrofia frente a protocolos tipo
fuerza (108, 263, 273, 471, 701), en tanto que Otros
no detectaron diferencias significativas (385, 605,
731). Debe tenerse en cuenta que el sexo, la edad
y el nivel de entrenamiento influyen profunda-
mente en la sintesis de testosterona (391), por lo
que estos factores pueden ser los causantes de los
resultados conflictivos.

Dada la relacién positiva entre las hormonas
anabolizantes y el entrenamiento tipo hipertréfico,
las investigaciones formularon la hipdtesis hormonal,
la cual propone que las elevaciones hormonales
postentrenamiento son de gran importancia para
los incrementos a largo plazo del volumen mus-
cular (262, 285). Se ha propuesto que estos picos
hormonales momentdneos pueden ser mas impor-
tantes para las respuestas relacionadas con el creci-
miento muscular que las alteraciones crénicas de
las concentraciones hormonales en reposo (391).
Teoricamente, el incremento de los picos hormona-
les aumentan la posibilidad de que las hormonas
interactien con los receptores tisulares objetivo
(161), lo cual puede ser especialmente benefi-
cioso después del ejercicio, cuando el miisculo
estd preparado para el anabolismo tisular. Ademads,
las grandes concentraciones hormonales pueden
influir positivamente en la sefializaciéon intra-
celular, en la rapidez con que se reduce la pro-
tedlisis postejercicio y en el aumento de los proce-
sos anabélicos para conseguir una mayor respuesta
supercompensatoria.

A pesar de que, aparentemente, sus bases son
légicas, diversos investigadores se han cuestionado
la legitimidad de la hipétesis hormonal (426,

576); estos han propuesto la hipétesis alternativa
de que tales acontecimientos biolégicos estin
destinados a movilizar los depésitos de com-
bustible mds que a promocionar el anabolismo
tisular (819). En concreto, el papel anabélico de la
produccién aguda de GH se ha decantado amplia-
mente, basado en estudios que muestran que las
inyecciones de GH, genéticamente recombinante
por ingenieria, no promueven incrementos mayo-
res en el crecimiento muscular (407, 847, 848).
Aun cuando tal aseveraciéon pueda tener mérito,
falla al no tener en cuenta el hecho de que con
la administracién exégena de GH la respuesta
no se asemeja a la produccion in vivo (dentro del
organismo vivo) de las elevaciones hormonales
inducidas por el ejercicio, tanto en tiempo como
en magnitud. El entorno intracelular se prepara
para el anabolismo tras el entrenamiento intenso,
y es concebible que los grandes picos transitorios
de GH mejoren los procesos de remodelado.
Ademads, la GH recombinante estd compuesta
tnicamente por la isoforma 22-kDa (200), mien-
tras que end6genamente se producen mds de 100
isoformas moleculares de esta hormona (531).
El pico de isoformas se produce en el periodo
precoz postejercicio, siendo en su mayoria de las
variedades no-22-kDa (200). La GH recombinante
administrada en dosis suprafisiolégicas (es decir,
en dosis mayores o mds potentes que la que se
produce naturalmente) inhibe la estimulacion
postentrenamiento de dichas isoformas alternati-
vas (200), con lo que disminuye potencialmente
los efectos hipertréficos. Adn no se ha establecido
si estos factores afectan significativamente a las
adaptaciones hipertréficas.

La unién de la testosterona a los receptores
celulares puede rapidamente (en unos segundos)
disparar a los mensajeros secundarios implicados
en el desencadenamiento de la sefializacién de la
proteina quinasa {162), lo que sugiere una unién
entre las elevaciones momentdneas postentrena-
miento y la sintesis proteica muscular. Kvorning
y colaboradores (401) demostraron que la supre-
sion de los niveles de testosterona con goserelina
disminuian el crecimiento muscular inducido
por el ejercicio, a pesar de no haber alteraciones
en la expresion aguda del mARN, el MyoD, la
miogenina, la miostatina, el IGF-1 Ea, el IGF-1
Eb, el IGF-1 Ec, ni de los receptores androgénicos,
proponiendo que esta hormona puede mediar en
la disminucién de las sefializaciones intracelulares
a partir de dichos factores. En un grupo placebo,
tanto los niveles de testosterona total como los de
la libre se incrementaron aproximadamente un

29




30

Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

15% de modo inmediato postejercicio, mientras
que los tratados con goserelina manifestaron una
reduccién en la testosterona total y libre 15 mi-
nutos después de la sesidon de entrenamiento, lo
que sugiere un efecto anabdlico por las elevaciones
transitorias. A diferencia de estos hallazgos, Westy
colaboradores (817) indicaron que las elevaciones
agudas de las hormonas anabélicas postejerci-
cio no afectaban a la sintesis proteica muscular
postejercicio en hombres jévenes, comparados
con aquellos que realizaban un protocolo que
no elevaba significativamente el nivel hormonal.
Aun cuando dichos estudios proporcionaron
informacién sobre las respuestas hipertroficas
generales, es importante reconocer que la res-
puesta de sintesis proteica aguda al ejercicio no
siempre se correlaciona con la sefializacién ana-
boélica crénica (148), y estos acontecimientos no
son necesariamente predictivos de incrementos
a largo plazo de crecimiento muscular (765).
Esto es particularmente cierto en los sujetos no
entrenados, que se utilizaron en dichos estudios,
ya que sus respuestas agudas podian relacionarse
con su falta de familiaridad con el ejercicio persey
asociarse al dafio muscular que, inevitablemente,
ocurre con tal entrenamiento (49).

Muchos estudios longitudinales mostraron
relaciones significativas entre la respuesta hor-
monal postejercicio y el crecimiento muscular.
MacCall y colaboradores (469) investigaron el
tema en 11 hombres jévenes entrenados contra
resistencia durante 12 semanas, con un programa
de entrenamiento de elevado volumen. Encon-
traron una fuerte correlacién entre el incremento
agudo de la GH vy el grado del 4drea de seccién
transversal en ambos tipos de fibra, I (r = 74)y
Il (r=.71). Igualmente, Ahtiainen y colaboradores
(18) demostraron una fuerte asociacién entre la
elevacion aguda de testosterona y el incremento
del drea de seccién transversal del musculo cua-
driceps femoral (r = .76) en 16 hombres jovenes
(ocho deportistas de fuerza y ocho personas fisi-
camente activas) que realizaron ejercicio intenso
contra resistencia durante 21 semanas. Ambos
estudios estdn limitados por el volumen pequeno
de la muestra, lo que compromete su potencia
estadistica. Posteriormente, dos grandes estudios
de la Universidad de MacMaster provocaron
dudas sobre la veracidad de estos hallazgos. West
y Phillips (820) estudiaron la respuesta sistémica
postejercicio a 12 semanas de entrenamiento
contra resistencia en 56 hombres jévenes no
entrenados. Se hallé una débil correlacién entre
las elevaciones transitorias de GH y el incremento

del drea de la fibra tipo 1I (r = .28), lo cual se
estimo que explicaba aproximadamente el 8% en
la varianza de la acrecién proteica muscular. No
se demostré ninguna asociacién entre la respuesta
de la testosterona postejercicio y el crecimiento
muscular. Curiosamente, un subanalisis de las
variaciones hormonales entre los que respondian
hipertréficamente y entre los no respondedores
(es decir, los situados en la parte alta y baja, apro-
ximadamente un 16%) mostraron una tendencia
fuerte en la correlacién entre los incrementos de
niveles de IGF-1 y las adaptaciones musculares
(p =.053). Los trabajos de seguimiento del mismo
laboratorio no encontraron relacién entre las
elevaciones agudas de testosterona, GH o IGF-1
con incrementos significativos del 4rea de seccién
transversal de la fibra muscular, en un grupo de
23 hombres j6venes no entrenados tras 16 sema-
nas de entrenamiento contra resistencia (497).
Aunque los estudios antedichos proporcionan
informacién acerca de posibles interacciones, se
debe ser prudente al intentar extraer conclusiones
causales a partir de estos datos.
En varios estudios, los investigadores han
intentado evaluar directamente el efecto de la
liberacién hormonal postejercicio transitoria
sobre la acrecién proteica muscular. Sus resultados
han sido conflictivos. Madarame y colaboradores
(447) encontraron un incremento significativo
en el drea de seccién transversal del flexor del
codo, tras seguir un ejercicio de brazo unilateral,
combinado con un entrenamiento de oclusién del
tren inferior, comparado con un entrenamiento
idéntico del otro brazo combinado con ejercicio
sin oclusién del tren inferior. No hubo significa-
cién estadistica en ambos casos de elevacién de los
niveles de GH, pero los autores argumentaron que
esto fue probablemente un error tipo I, debido
a la pérdida de potencia estadistica. Dado que
protocolos comparables han evidenciado marca-
dos incrementos hormonales postejercicio (261,
262,273,579,736,737), tales hallazgos sugieren
un posible papel de los factores sistémicos en las
respuestas adaptativas. También puede resefiarse
que el drea de seccién transversal permanece sin
cambios en el brazo no entrenado, lo que indica
que la respuesta sistémica aguda no tiene efectos
hipertréficos en ausencia de estimulos mecanicos.
Empleando un disefio intrasujeto, West y cola-
boradores (818) reclutaron a 12 hombres no entre-
nados para realizar ejercicios de flexién de codo
en dias alternos bajo dos condiciones hormonales:
una condicién hormonal baja, en el cual un brazo
realizaba solo ejercicios de flexién de codo, y una
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condicién hormonal elevada en la que el brazo
contralateral realizaba el mismo ejercicio de cu.rl de
brazo, seguido inmediatamente de §eﬂes mﬁquIes
de entrenamiento contra resi§tenc1a del tren infe-
rior, disenado para estimular una fuerte respuesta
sistémica. Después de 15 semanas, el incremento
del drea de seccién transversal del musculo f}m
similar en ambas condiciones, a pesar de ser sig-
nificativamente mds alta la concentracién postejer-
cicio del IGF-1, la GH y la testosterona circulantes
en el caso de la condicién hormonal elevada.
Ronnestad y colaboradores (625) llevaron a
cabo un disefio similar intrasujeto al de West y
colaboradores (818), excepto que el grupo de la
situacién hormonal elevada realizé ejercicios de
la parte inferior del cuerpo antes de los de flexion
de codo. A diferencia de los hallazgos de West
y colaboradores (818), se apreciaron mayores
incrementos significativos en el drea de seccién
transversal del flexor del codo en la condicién
hormonal elevada, lo que indica una unién causal
directa entre las elevaciones hormonales agudas
y las adaptaciones hipertréficas. Las diferencias
fueron regién-especificas y los incrementos del
area de seccion transversal se observaron tan solo
en las dos secciones medias de los flexores del
codo, donde el perimetro muscular era mayor.
Permanecen, sin ser claras, las evidencias que
ofrece la literatura acerca de si las elevaciones hor-
monales anabdlicas postejercicio se asocian con
incrementos de crecimiento muscular. Aunque es
prematuro descartar un papel potenc.ial, parece
claro que tal papel existe y que la magnitud glob;}l
del efecto es, al menos, modesta (658). Lo mas
probable es que estos hechos sugieran un eliecto
de tolerancia, por el cual la respuesta hipertréfica
se facilitaria por el entorno anabélico favorable.
Es posible que la respuesta sistémica aguda Eenga
un mayor efecto sobre la funcién de las células
satélite, en contraposicién a la regulacién de'I
anabolismo postejercicio, y de este modo inﬂl_nr
en la hipertrofia mediante la mejora del potencial
de crecimiento a largo plazo. Si es asi, los efectos
hipertréficos de los picos transitorios hormpnales
pueden limitarse por las diferencias genétlc/as en
la capacidad de aumentar el conjunto de celul:as
satélite disponibles. Esta hipdtesis permanece sin
probarse. Es importante sefialar que, hasta la fec.}}a,
no hay estudios que hayan evaluado esta cuestion
en gente bien entrenada, asi que no se puede deter-
minar si los que tienen una experiencia de entre-
namiento considerable van a responder de modo
diferente a las elevaciones hormonales inducidas
por el ejercicio agudo que los no entrenados.

PUNTO CLAVE

El sistema endocrino esté intrincadamente
implicado en la regulacién de la masa muscular,
aunque no esta claro el papel exacto de las _
elevaciones hormonales agudas en la hipertrofia.
La produccion cronica de testosterona, GH,

IGF-1 y otras hormonas anabdlicas influyen

en el equilibrio proteico, lo que provoca

cambios en las adaptaciones musculares _
mediadas por el entrenamiento contra resistencia.

Respuestas y adaptaciones
de las mioquinas

El término mioquina se utiliza habitualmente para
describir citocinas que se expresan y segregan
localmente en el musculo esquelético, actiian de
modo autocrino/paracrino y también alcanzan la
circulacién para ejercer influencia en otros tejidos
(580, 583). El ejercicio del entrenamiento afecta
a la sintesis de estas sustancias en el interior del
musculo esquelético y una serie de nuevas eviden-
cias indican que estas pueden tener efectos tinicos
sobre el tejido muscular estriado para promover
procesos anabélicos y catabdlicos (tab}a 1.3) (530,
596, 682). La produccién de mioquinas propor-
ciona una base conceptual para clarificar c6mo
los musculos se comunican intracelularmente y
con otros 6rganos. Hay docenas de mioquinas
conocidas y contintian identificindose nuevas
variantes. Esta secciéon aborda algunos de los
mejores estudios de estos agentes y sus efectos
sobre la hipertrofia muscular.

Factor de crecimiento mecanico

Al factor de crecimiento mecdnico (MGF) se le
considera muy necesario para el crecimiento
muscular compensatorio, incluso mds que las
isoformas sistémicas del IGF-1 (289). Como se
ha mencionado previamente, el entrenamiento
contra resistencia regula agudamente al alza la
expresion del MGF mARN (366). La teoria a’ctl'lal
sugiere que esto ayuda al comienzo de una rap@a
recuperacién muscular postejercicio, lo que facilita
la reparacién y regeneracién local que sigue a los
microtraumas (254). En apoyo de este punto de
vista, Bamman y colaboradores (56) reclutaron
a 62 hombres y mujeres de diferente edad, para
someterlos a 16 semanas de entrenamiento contra
resistencia del tren inferior. Segiin su respuesta
hipertréfica al programa, los sujetos se clasificaron

en respondedores extremos (mostraban m‘&@’f
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TABLA 1.3 Mioquinas primarias y sus acciones respectivas

Factor de crecimiento mecanico

Se cree que se comienza rapidamente en los procesos de crecimiento que siguen

(MGF) al entrenamiento contra resistencia. Regula hacia arriba los procesos anabélicos,

Interleucinas (IL)

y hacia abajo, los procesos catabélicos implicados en las primeras fases de las
respuestas de células madre al estimulo mecéanico.

Numerosas IL se liberan para soltar y controlar la respuesta inmune
postejercicio. La IL-6, la mas estudiada de Ias IL, parece llevar a caba las
acciones hipertroficas, mediante la proliferacion de células madre e influencia

en la acrecion mionuclear mediado por las células madre.

Mioestatina (MSTN)

Muchas sirven como reguladores del crecimiento muscular, Actda para producir

la sintesis de proteina miofibrilar y también puede suspender la activacion de las

. células madre.

Factor de crecimiento hepatocito
(HGF}

inactivas.

Factor inhibitorio leucémico (LIF)

Actlv_ado por la sintetasa oxido nitrico y posiblemente por la calcio-calmodulina
también. La HGF se cree que es decisiva para la activacién de las células madre

Regulada hacia arriba por los flujos del calcio asociados con el ejercicio de

i! resistencia. Se cree que actda de un modo paracrino sobre las células madre
{ adyacentes para inducir su proliferacién.

fias miofibrilares del 58%), respondedores mode-
rados (con hipertrofias del 28%) y no responde-
dores (no mostraron incrementos significativos
en la hipertrofia miofibrilar). Los andlisis por
biopsia muscular mostraron una expresion MGF
diferencial en todos los grupos: mientras que los
niveles de MGF se incrementaban en 126% en
los clasificados como respondedores extremos,
su concentracién permanecia practicamente sin
cambiar en los no respondedores. Estos resultados
implican que el incremento transitorio inducido
por el ejercicio en la expresién del gen MGF servia
como elemento decisivo para el remodelado
muscular, que podia ser esencial para producir
ganancias hipertréficas maximas.
El MGE supuestamente, actda en la regulacién
del crecimiento muscular de muchos modos. Por
un lado, parece que estimula directamente la sinte-
sis de proteina muscular a través de la fosforilacién
de lap70S6 quinasa (una quinasa serina/treonina
que tiene como objetivo la proteina ribosémica
56; la fosforilacion de la S6 causa sintesis proteica
en el ribosoma; también se escribe como p70S6K
0 p70%X) por la via metabélica PI3K/Akt (ver
capitulo 2) (13, 14, 541). Por otro lado, el MGF
también puede elevar Ia sintesis proteica muscular
a través de la disminucion de los procesos catab6-
licos implicados en la protedlisis. Las evidencias
indican que la activacién del MGF suprime la acti-
vidad de la transcripcién y la localizacién nuclear
dela FOXO (259)y, por tanto, ayudar a inhibir el

catabolismo proteico. Se piensa que estas acciones
combinadas, anabélica y anticatabélica, elevan la
respuesta hipertréfica postejercicio.
También se cree que el MGF influye en las
adaptaciones hipertréficas a través de la media-
cion de la respuesta de células satélite al ejercicio
del entrenamiento. Aunque el IGF-1 sistémico
promociona efectos de fase larga sobre la funcién
de las células satélite, también se ha demostrado
que la expresién local de péptidos estd implicada
primariamente en las fases iniciales. Esto est4 en
consonancia con las investigaciones que demues-
tran que el MGF regula las quinasas reguladoras
extracelulares (ERK1 y ERK2; también abreviadas
como ERK1/2), mientras que las isoformas sisté-
micas, no. Ello estd en consonancia con las inves-
tigaciones que demuestran que el MGF se expresa
mds precozmente que el tipo IGF-1 hepdtico
(del higado) después del ejercicio (59, 255). De
acuerdo con esto, el MGF parece estar implicado
en la induccion de la activacién de las células saté-
lite y su proliferacién (309, 844), pero no en su
diferenciacién (844). Estas observaciones sugieren
que el MGF incrementa el niimero de mioblastos
disponibles para la reparacién postejercicio, asi
como también la reposicién del grupo de célu-
las satélite. Sin embargo, otros investigadores se
centran en el papel del MGF en la funcién de las
células satélite. Fornaro y colaboradores (225)
demostraron que las altas concentraciones de MGF
no mejoran la proliferacién o la diferenciacién ni
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en los mioblastos de ratones C2C12 murinos ni en
los mioblastos del misculo esquelético humano,
ni tampoco las células satélite de los musculos
principales de los ratones. Curiosamente, el IGF-1
maduro promueve una fuerte'respuesta prolifera-
tiva en todos los tipos de células. Las discrepancias
entre estos estudios y los trabajos previos no son
demasiado aparentes.

Interleucinas

Las interleucinas (IL) son una clase de citoquinas
que liberan muchos tejidos corporales para con-
trolar y coordinar las respuestas inmunes. La iso-
forma mas estudiada es la IL-6 y, desde un primer
momento, se crey6 que tenia un papel importante,
e incluso decisivo, en el crecimiento muscular
inducido por el ejercicio. Esta aseveracion se basa
en las investigaciones que muestran que la IL-6 en
los ratones acttia y mejora la respuesta hipertré-
fica (682). También se considera como un factor
de crecimiento importante del tejido conectivo
humano, que estimula la sintesis de coldgeno en
los tendones sanos (31). Tales acciones mejoran
la capacidad del tejido muscular para resistir altos
niveles de estrés mecanico.

El entrenamiento contra resistencia estimula
la produccién de IL-6 y la eleva en mas de 100
veces, y el estrés metabélico inducido por el ejer-
cicio puede hacerlo atin mds (213). Ademds, la
magnitud de la expresion postejercicio de la IL-6
estd significativamente correlacionada con las
adaptaciones hipertréficas (497). Los musculos
esqueléticos que se contraen producen la mayoria
de la IL-6 circulante; otras fuentes afladidas que
la sintetizan son los tejidos conectivos, los adi-
pocitos y el cerebro (566). La aparicion de IL-6
en la circulacion sistémica precede a la de otras
citoquinas y la magnitud de su liberacién es, con
mucho, mds prominente. Al inicio, se pensaba
que el dafio muscular era un mediador primario
de la respuesta IL-6. Esto parecia 1dgico, porque
el dafio del tejido muscular iniciaba una cascada
inflamatoria. Sin embargo, evidencias posteriores
indican que el miodafio no es necesario para esta
liberacion inducida por el ejercicio. En lugar de
ello, el dafo del ejercicio puede causar un pico
de liberacién retrasado y la ralentizacién de la
disminucién de la IL-6 plasmaitica durante la
recuperacién (566).

Las acciones hipertréficas primarias de la IL-6
parecen relacionarse con sus efectos sobre las
células satélite, tanto por inducir su proliferacién
(350, 772) como por influir en la acrecién mio-
nuclear mediada por las células satélite (682).

También hay evidencias de que las IL-6 pueden
mediar directamente en la sintesis proteica por la
via de la activacién de la quinasa Janus transduc-
toray activadora de la sefial de transcripcién (JAK/
STAT), ERK1/2 y las vias metabdlicas de la sefial de
transduccion del PI3K/Akt (ver capitulo 2) (608).

La IL-15 es otra mioquina que ha merecido
notable atencién como poseedora de un papel
potencial en el crecimiento del musculo esquelé-
tico. El musculo es la fuente primordial de la expre-
sién IL-15 y el ejercicio regula su produccién. En
particular, el entrenamiento contra resistencia ha
mostrado que la IL-15 eleva los niveles proteicos,
aparentemente por su liberacién por la via de las
microrroturas de las fibras musculares resultado
de la inflamacidn, el estrés oxidativo o de ambos
(596, 616). Las fibras tipo II muestran un mayor
incremento en los niveles de la IL-15 mARN que
las fibras tipo I (529).

Las primeras investigaciones con animales
sugirieron que la IL-15 ejercia efectos anabdlicos
actuando directamente sobre la diferenciacién de
los miotibulos, el incremento de la sintesis de pro-
teina muscular y la reduccién de la degradacién
proteica (596). Se encontré un polimorfismo en
el gen receptor de la IL-15 para explicar la relativa
mayor proporcion en las variaciones en la hiper-
trofia muscular (616). Ademas, la administracién
deIL-15 recombinante en ratas saludables en creci-
miento les produjo una disminucién en mas de 3
veces del porcentaje de su catabolismo proteico, lo
que les provocé un incremento del peso muscular
y de la acrecion de proteina contractil (596). Sin
embargo, las recientes investigaciones sugieren
que la I1-15 no causa las adaptaciones hipertré-
ficas que originalmente se pensaba. Para unos, la
IL-15 mARN tiene correlaciones muy pobres con
la expresion proteica. Ademads, los efectos hipertro-
ficos de la IL-15 se han observado tinicamente en
roedores enfermos. Quinn y colaboradores (595)
demostraron que los ratones transgénicos, que
segregan IL-15 en exceso, sustancialmente redu-
cfan la grasa corporal pero solo incrementaban la
masa tisular magra minimamente. Las ganancias
musculares se limitaron en el s6leo, que es de oxi-
dacién baja, mientras que el extensor largo de los
dedos, glicolitico rdpido, mostraba una disminu-
cién ligera de su hipertrofia. Dadas estas evidencias
emergentes, se hipotetizé que la IL-15 regularia
las propiedades oxidativas y de fatiga del musculo
esquelético en contraposicién a la promocion de
la acrecién de proteinas contractiles (583).

Las investigaciones de otras IL son limitadas
hasta hoy. La IL-10 se ha implicado como un
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importante mediador de los procesos que dirigen
la proliferacién de los mioblastos y el crecimiento
miofibrilar (580). Otras evidencias sugieren que
la IL-4 estd implicada en la diferenciacién miogé-
nica (637). La IL-6 y la IL-7 también se cree que
desempefian un papel en la hipertrofia muscular
y en la miogénesis (567). Sustancialmente, se ne-
cesitan mas investigaciones para desarrollar una
comprensiéon completa de los papeles de cada
una de estas isoformas de IL (y quizds, de otras)
con respecto a las adaptaciones musculares indu-
cidas por el ejercicio.

Los efectos agudos del ejercicio contra resisten-
cia sobre las IL deben diferenciarse de los niveles
de elevacién crénica de estas citoquinas. Las
evidencias indican que la inflamacién crénica de
grado bajo, como determinante para incremen-
tar las concentraciones circulantes de citoquinas
proinflamatorias, se correlaciona con las pérdidas
de masa muscular secundarias al envejecimiento
(489). La reduccion de los niveles inflamatorios
crénicamente elevados con farmacos antiinfla-
matorios no esteroideos ha mostrado que resta-
blece el anabolismo proteico muscular y reduce
significativamente la pérdida muscular en ratas
envejecidas (618). Ademds, la actividad fisica
tiene una correlacién inversa con la inflamacién
sistémica de bajo grado (566): la elevacién aguda
de las IL mejora el anabolismo, mientras que la
supresion crénica de su produccién mitiga sus
procesos metabolicos.

Miostatina

La miostatina (MSTN) es un miembro de la
superfamilia de los factores-p de los transforma-
dores del crecimiento, y estd reconocida como un
regulador negativo potente del desarrollo de la
masa muscular (367). El gen dela MSTN se expresa
casi exclusivamente en las fibras musculares a
través del desarrollo embriogénico, asf como tam-
bién en los animales adultos (669). Una mutacién
del gen MSTN ha demostrado que produce una
marcada hipertrofia en los animales. Una raza de
ganado conocida por tener anulado el gen de la
MSTN, denominada belgian blue, aparece con
una apariencia hipermusculada (figura 1.12), de
tal modo que, popularmente, a estas reses se les
denomina como «ganado Schwarzenegger», en
recuerdo del campeén de culturismo. Ademds, la
interrupcién objetiva del gen MSTN en ratones
les provoca una doble cantidad de masa muscular
esquelética (484).

Los efectos reguladores de la MSTN estan
presentes en los humanos y un ejemplo son los

casos que se describen de nifios extraordinaria-
mente musculados al nacimiento, con musculos
grandes muy marcados (669). El seguimiento
del desarrollo de estos nifios evidencia que a los
4,5 afos de edad contindan ostentando niveles
superiores de masa y fuerza musculares. Obvia-
mente, los andlisis genéticos revelan que el nifio
carece del gen MSTN lo cual explica claramente su
hipermuscularidad.

Hay una evidencia conflictiva en relacién con la
calidad del tejido muscular en los déficits de MSTN.
Los perros de carrera que tienen anulado el gen
MSTN son significativamente mds rapidos que los
que poseen el genotipo salvaje, lo que sugiere una
clara ventaja de rendimiento (511). Por otro lado,
otras investigaciones muestran que una mutacién
del MSTN en ratones se asocia con una mejora
en la liberacién del calcio a partir del reticulo
sarcoplasmatico (83). Asf, aun cuando estos
ratones estdn hipermusculados en apariencia, su
incremento de masa muscular no se traslada a un
incremento de su capacidad para producir fuerza.
En este punto, las implicaciones funcionales de las
alteraciones del MSTN permanecen sin determinar.

La MSTN lleva a cabo sus acciones por lavia de la
sefializacién de disminucién de los factores de
transcripcién SMAD2 y SMAD3 los cuales, a su vez,
regulan negativamente la hipertrofia, indepen-
dientemente de la enzima catabdlica relacionada
con el sistema ubiquitina-proteosona MuRF-1
(del inglés muscle-specific ring finger protein-1).
Las primeras investigaciones indicaron que las
acciones atroficas de la MSTN se atribuyeron a una
inhibicién de la activacién de las células satélite
y, por tanto, al empeoramiento de la capacidad
de sintesis proteica (473). Ademds, en las investi-
gaciones in vitro se demostré que la disminucién
de la MSTN disminuia la proliferacién de células
satélite y su diferenciacién (857). Sin embargo, las
investigaciones posteriores han rechazado estos
hallazgos, y han mostrado en cambio que la inhi-
bicién de la MSTN incrementa la masa muscular
fundamentalmente por la accién sobre las fibras
musculares y no sobre las células satélite y que,
por tanto, aumenta el volumen citoplasmatico
del ADN (804). Las evidencias parecen sugerir que
el mecanismo primario de la accién de la MSTN
en el periodo postnatal es la modulacién de la
sintesis proteica muscular miofibrilar (12), aun
cuando puede desempefiar un papel menor en
la regulacién de la funcién de las células satélite
(286). Se piensa que la regulacién negativa de la
sintesis de proteina muscular ocurre por la via de
la inhibicién combinada de las vias Akt/mTOR
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(ver capitulo 2), asi como también en la reigulaci.(’)n
ala baja tanto de la sefializacion de la calcineurina
como de la transcripcion de los factor‘es MyoD
y miogenina (7 84).1a inhibi.cic’)n inducida por la
miostatina del mTOR es autoperpetuante c!ebldo
a que su regulacién alabaja, asuvez, amplificala
sefializacion posterior de la MSTN (250).
Ademis de numerosos factores reguladores al
alza relacionados con el crecimiento, el entre-
namiento contra resistencia también inhibe los
factores de regulacion a la baja, incluida l'fl MSTN
(366). Los no entrenados muestran dlscre'tos
decrementos en la MSTN tras una sesién de ejer-
cicio contra resistencia; dichas reducciones son 3
veces mayores al seguir un entrenamiento contra
resistencia consistente {(516). Sin embargo, la
MSTN no parece desempeiiar un papel significa-
tivo como inhibidor de la hipertrofia inducida
por el ejercicio en adultos normales sanos,/lo
que expresa una cantidad equilibrada de proteina
MSTN muscular y de mARN (366). Por tanto, es
incierto si estos cambios, si es que hay alguno,
tienen efecto a largo plazo sobre el crecimiento
muscular (215).

FIGURA 1.12

© Eric Isselee/Fotolia.com

Otras mioquinas

Se han identificado un niimero mayor de mioqui-
nas y hay evidencias emergentes que indican que
muchas pueden desempenar un papel en las adap-
taciones hipertréficas. Quizas la mds intrigante
sea el factor de crecimiento del hepatocito (.HGF,
hepatocyte growth factor), el cual ejerce acciones
mitogenéticas sobre numerosos tejidos corporales,
incluyendo el musculo. Las evidencias muestran
que el HGF es decisivo para la activacién de célu?as
satélite latentes (11). Hoy en dia, el HGF esla tinica
mioquina que estimula a estas células durmien'tes
penetrando precozmente en su ciclo, tanto in vitro
con in vivo (748).

La forma activa del HGF estd presente en el com-
partimiento extracelular del musculo esquelético
sin lesionar (746) v se activa por la senalizacion
mecdnica en la via del complejo proteico asociado
ala distrofina (11). Las contracciones musculares
alteran este complejo conduciendo ala activacion
de 1a sintesis del 6xido nitrico, el cual estimula
la liberacién del HGF a la matriz extracelular, lo
que facilita su interaccién con los receptores de

Belgian blue, raza de ganado conocida por carecer del gen de la miostatina.

35




Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

las células satélite (11). También hay evidencias
de que la sefalizacién calcio-calciomodulina
media en la liberacién del HGF a partir de la
matriz, independientemente de la produccién de
6xido nitrico (747). Las evidencias muestran que
el HGF es decisivo para la actividad de las células
satélite inactivas (11). Curiosamente, los niveles
crénicamente elevados de HGF se asocian con
la regulacion al alza de la MSTN mARN el cual,
a su vez, puede tener un efecto negativo sobre la
respuesta proliferativa lo que hace que las células
satélite se vuelvan inactivas (12). Estos datos dan
luz al fino papel regulatorio que el HGF parece
tener en los procesos de crecimiento.

El factor inhibidor de la leucemia (LIFE, leukemia
inhibitory factor) es otra mioquina que se ha
visto que desempena un papel en la hipertrofia
muscular (717). Durante el ejercicio, el muisculo
esquelético regula marcadamente al alza la ex-
presiéon del LIF mARN, probablemente como
resultado de las fluctuaciones en las concen-
traciones de calcio intracelular (96). El ratén
sin el gen del LIF es incapaz de incrementar su
volumen muscular tras una sobrecarga, pero su
respuesta al crecimiento se restituye seguida de
la administracién de LIF recombinante (717).
Es hipotético si el LIF ejerce efectos hipertréficos

primarios actuando de modo paracrino y sobre
las células satélite adyacentes, con lo que induce
su proliferacién mientras previene su diferencia-
cién prematura (96).

PUNTO CLAVE

Las mioquinas son agentes autocrinos o
paracrinos que ejercen sus efectos directamente
sobre el tejido muscular como resultado de

la estimulacién mecanica. Se han identificado
numerosas mioquinas, aungue atn no se

ha dilucidado los roles especificos de estas
sustancias y sus interacciones con otras.

En la literatura se han identificado muchas
otras mioquinas con efectos hipertréficos poten-
ciales, incluyendo el factor de crecimiento de
los fibroblastos, el factor neurotréfico derivado
del cerebro, el factor de necrosis tumoral y la
proteina-1 similar a la creatina quinasa-3. Las
mioquinas son un 4rea relativamente nueva de
investigacién, y su estudio estd evolucionando
constantemente. En los afios venideros tendremos
mayor comprension de su alcance y de sus efectos
sobre el crecimiento muscular.
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nucleos a las miofibras existentes. Las células satélite también estdn implicadas en
la reparacién y remodelado del tejido muscular, en lo que se incluye la coexpresion
de los factores de regulacién miogénicos que median en los procesos relacionados
con el crecimiento.

El sistema endocrino esta implicado intrincadamente en la regulacion de la masa
muscular. La produccién crénica de testosterona, hormona del crecimiento, IGF-1
y otras hormonas anabolizantes influyen en el equilibrio proteico produciendo
cambios en las adaptaciones musculares mediadas por el entrenamiento contra re-
sistencia. Aunque la manipulacién de las variables de este tipo de trabajo muscu-
lar puede elevar agudamente los niveles sistémicos hormonales en los periodos
inmediatos al postentrenamiento, no esta claro si estos picos transitorios desem-
pefian un papel en la respuesta hipertréfica; si tienen algin efecto, parecen ser de
menores consecuencias.

Las mioquinas desempefian un papel importante en las adaptaciones musculares
inducidas por el ejercicio. Estos agentes autocrinos/paracrinos ejercen su acciéon
directamente sobre el tejido muscular como resultado de la estimulacién mecanica.
Se han identificado numerosas mioquinas, aunque sus papeles especificos y sus
interacciones con otras sustancias atin no se han dilucidado.

esnson s i e =

xlUNTOS QU gTENE gEN CLjgNTA

Las adaptaciones de la fase precoz del entrenamiento contra resistencia estin
relacionadas principalmente con la mejora neural, en la que se incluye un mayor
reclutamiento, un mejor porcentaje de codificacién y sincronizacién y disparos de
dobletes. La extension y el curso temporal de las adaptaciones neurales dependen
del grado de libertad y complejidad de los esquemas de movimiento.

Las adaptaciones musculares se basan en el equilibrio neto proteico a lo largo
del tiempo. El proceso estd mediado por las cascadas de sefializacién anabdlica y
catabdlica intracelulares.

La hipertrofia puede suceder en serie, en paralelo o de ambas formas. El medio
principal por el que los musculos incrementan su volumen siguiendo un entrena-
miento contra resistencia es el de la hipertrofia paralela. Este tipo de entrenamiento
promociona cambios en las fracciones sarcoplasmaticas, pero no esta claro si estas
adaptaciones son practicamente significativas desde un punto de vista hipertréfico,
ni es conocido si los protocolos diferentes de trabajo provocan efectos diferen-
ciales en la extensién de dichos cambios. Hay evidencias contradictorias de que
la hiperplasia se produce como resultado de un entrenamiento contra resistencia
tradicional; si es que se produce algiin desdoblamiento de la fibra, su impacto
global sobre el volumen muscular parece ser relativamente minimo.

Las células satélite parecen ser decisivas para maximizar la respuesta hipertréfica

al entrenamiento contra resistencia. Su papel fundamental es probable que se
deba a su capacidad para conservar la capacidad mitética del miusculo, aportando
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Mecanismos

de hipertrofia

El incremento de la acrecion de proteina muscular
que sigue al ejercicio contra resistencia se ha atri-
buido a tres mecanismos principales: la tensién
mecdnica, el estrés metabdlico y el dafio muscular
(656). Este capitulo se ocupa de cada uno de estos
mecanismos y de las bases tedricas que promueven
la respuesta hipertréfica.

Tension imecanpica

El musculo esquelético es altamente respondedor
alas alteraciones de la carga mecdnica. De acuerdo
con una serie de investigaciones, se ha conjeturado
que la tensién mecdnica es la fuerza que provoca pri-
mariamente la respuesta hipertréfica a un régimen
de entrenamiento contra resistencia (232, 253).
La tensién mecdnica sola ha demostrado que esti-
mula directamente al mTOR (316), posiblemente
a través de la activacion de la via metabdlica que
regula el complejo proteico ERK/TSC2 (extracelular
signal-regulated kinaseftuberous sclerosis complex 2)
(501). Se teoriza que estas acciones estdn mediadas
por la via de la sintesis del acido fosfatidico del
segundo lipido mensajero mediante la fosfolipasa
D (316, 551). También hay evidencias de que el
dcido fosfatidico puede fosforilar el p70S6K, inde-
pendientemente del mTOR (414), presentando
otra via potencial, dentro del estimulo mecéanico,
que puede influir directamente en la sintesis pro-
teica muscular.

Las investigaciones indican que los mecanosen-
sores son sensibles tanto a la magnitud como a
los aspectos temporales de las cargas. Utilizando
modelos in situ (es decir, examinando el musculo
intacto dentro del animal), Martineau y Gardiner
(454) sometieron a los miisculos plantares de las
ratas a una contraccién maxima excéntrica, otra

isométrica y a tensiones pasivas. Los resultados
mostraron la fosforilacién dependiente de la
tensién del quinasa c-Jun N-terminal (JNK) y de
la ERK1/2; las acciones excéntricas generaron el
mayor efecto y el estiramiento pasivo, el peor.
El pico de tensién fue el que determiné el mejor
predictor de la fosforilacién de la proteina quinasa
activada mitégena (MAPK), tanto para el tiempo
bajo tensién como para el porcentaje del desa-
rrollo de esta. En un estudio de seguimiento del
mismo laboratorio (455) y en una evaluacién in
situ del musculo gastrocnemio de la rata, se mostré
una relacién lineal entre el tiempo bajo tensién y
la sefializacion de la JNK en tanto que el porcen-
taje de cambios en la tensién no mostré ningdn
efecto. Esto sugiere que el tiempo bajo tension es
un parametro importante para las adaptaciones
hipertréficas musculares. En apoyo a estos hallaz-
gos, Nader y Esser (515) sefialaron incrementos
en la activacién de la p70S6K tras la aplicaciéon de
estimulos eléctricos, tanto de alta como de baja
intensidad, en los miembros posteriores de las
ratas; sin embargo, la respuesta no se prolongé
siguiendo el protocolo de baja intensidad. De
igual forma, las investigaciones in vitro muestran
un efecto magnitud-dependierte sobre el p70S6K
en la sefalizacién cuando los mioblastos del ratén
C2C12 estdn sujetos a tensiones biaxiales (229).

Los mecanosensores también parece que son
sensibles al tipo de carga impuesto sobre el tejido
muscular. Las cargas mecdnicas que inducen ten-
sién provocan la disposicién de los sarcémeros
longitudinalmente (es decir, en serie), mientras
que las acciones musculares dindmicas incremen-
tan el drea de seccién transversal en paralelo con
los ejes (229). Ademds, la respuesta hipertréfica
puede variar basada en el tipo de mdsculo que
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ejerce la accién. Las acciones isométricas y excén-
tricas estimulan la expresion de los distintos genes
de forma que no puede explicarse por las diferen-
cias de magnitud de la fuerza mecénica aplicada
(229). Estos ejemplos iluminan la complejidad
intrincada de los mecanosensores y su capaci-
dad para distinguir entre tipos de informacién
mecdnica para producir una respuesta adaptativa.
A continuacion, se ofrece un andlisis de cémo las
fuerzas mecanicas regulan la hipertrofia muscular
por la via de la mecanotransduccién y de las vias
de sefializacién intracelular.

PUNTO CLAVE

La tensién mecanica puede ser el factor mas
importante en la hipertrofia muscular inducida
por el entrenamiento. Los mecanosensores son
sensibles tanto a la magnitud como a la duracion
de las cargas y estos estimulos pueden mediar
directamente en la sefalizacién intracelular para
llevar a cabo las adaptaciones hipertréficas.

La mecanotransduccion

El ejercicio tiene un efecto profundo sobre el equi-
librio proteico muscular. Cuando los miisculos se
sobrecargan mecdnicamente y se les proporcionan
unos nutrientes apropiados y una recuperacién
suficiente, el cuerpo inicia una respuesta adapta-
tiva que resulta en una acrecién de proteinas mus-
culares. La transmisién de las fuerzas mecdnicas es
longitudinal: a lo largo de la longitud de la fibray
lateral, a través de la matriz del tejido fascial (730).
La respuesta asociada se lleva a cabo a través de
un fenémeno denominado mecanotransduccion,
por lo cual las fuerzas mecanicas se convierten en
el misculo en incidentes moleculares que median
en las vias intracelulares anabdlicas y catabélicas
(figura 2.1) (861).

Diversas estructuras y sustancias tisulares llevan
a cabo la mecanotransduccién, incluyendo los
canales iénicos activados por el estiramiento, las
caveolas, las integrinas, las cadherinas, los recep-
tores de factores de crecimiento, los motores de
miosina, las proteinas citoesqueléticas, los nticleos
y las matrices extracelulares (229). En el centro de
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FIGURA 21 El proceso de la mecanotransduccién.
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Basado en RG. De Deyne, 2001, “Application of passive stretch and its implications for muscle fibers” Physical Therapy 81(2): 819-827.

este proceso estan los mecanosensores, que perci-
ben las tensiones mecdnicas y traducen el estimulo
en sefiales quimicas dentro de las miofibrillas. Las
integrinas se han identificado como mecanosen-
sores principales. Estos receptores residen en la
superficie de la célula e interactian con la matriz
extracelular para facilitar la transmision de las
informaciones mecanicas y quimicas a partir del
exterior al interior de la célula (856, 861). Las inte-
grinas median en la transduccién de sefiales intra-
celulares como parte de los complejos de adhesién
focal que unen la conexién entre las matrices
extracelulares y el citoesqueleto. Las evidencias
emergentes muestran que las enzimas denomi-
nadas quinasas de adhesién focal sirven como
elemento clave en la iniciacién de la sefal (165).

Una vez transducidas las fuerzas, las cascadas
enzimadticas intracelulares llevan a cabo la sefiali-
zacién a los cambios descendentes que, al final,
cambian el equilibrio de la proteina muscular con
lo que favorecen su sintesis sobre su degradacion.
Ciertas vias actiian como facilitadoras mientras
que otras, directamente, median en los procesos
celulares que influyen en la traduccién del mARN
y del crecimiento de las miofibrillas (463). Se ha
identificado un nimero de vias de sefializacién
anabdlicas primarias que incluyen la via PI3K/Akt,
las vias MAPK, las vias dependientes del calcio y
las vias del acido fosfatidico (figura 2.2). Aunque
estas vias pueden solaparse en los escalones regu-
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ladores clave, hay evidencias de que pueden ser
interactivas mas que redundantes (763).
También, el catabolismo muscular estid regu-
lado por dos sistemas proteoliticos: el liposomal
autofdsico, las calpainas calcio-dependientes, las
enzimas caspasa-proteasa-cisteina y el sistema
ubiquinina-proteasoma (562). La via de la pro-
teina quinasa activadora del 5-AMP (AMPK) se
cree que actiia como interruptor de control de este
sistemna. Este se activa en respuesta a los estresores
ambientales (por ejemplo, el ejercicio) para res-
tablecer el equilibrio energético celular por la via
del incremento de los procesos catabdlicos y la
supresion de los procesos anabdlicos (figura 2.3).

Vias de senalizacion

Esta seccién proporciona una revisién general de
las principales vias de sefializacién intracelular
anabdlica y su significacion en la hipertrofia del
musculo esquelético. Aunque se han dado grandes
pasos para elucidar estas vias metabdlicas, nuestra
comprension actual sobre su importancia relativa
es limitada.

Vias metabolicas PI3K/Akt

Las vias de las fosfatidilinositol 3-quinasa (PI3K)/
Akt estdn consideradas como una red de control
para regular el crecimiento muscular esquelético
(82, 339, 761). La Akt, también conocida como
proteina quinasa B (PKB), acttia como un punto

Ejercicio contra resistencia

FiRURA 22 Vias principales de sefalizacion anabdlica intracelular.

Con la amable autorizacion de Springer Science+Business Media: Sports Medicine, “Potential mechanisms for a role of metabolic stress
in hypertrophic adaptations to resistance training’ 43, 179-194, 2013, B. J. Schoenfeld, Fig. 1.
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PUNTO CLAVE

Se han identificado numerosas vias de senalizacién
intracelular en el masculo esquelético, incluyendo
la PI3K/Akt, la MAPK, el 4cido fosfatidico, las AMPK
y las dependientes del calcio. La mTOR serina/
treonina quinasa ha mostrado ser decisiva en la
adaptacion hipertrofica inducida mecanicamente.

nodal ascendente molecular que funciona tanto
como un efector de la sefializacién anabélica co-
mo inhibidor dominante de la sefalizacién
catabélica (771). Se han identificado multiples
isoformas de Akt en el musculo esquelético (Akt1,
Akt2, Akt3) y cada una tiene un papel fisiol6gico
distinto. De estas isoformas, la Akt1 parece la que
responde principalmente al estimulo mecanico
(856). Las primeras investigaciones indicaron que
se requerian intensidades mecdnicas elevadas para
activar la Akt; sin embargo, estudios posteriores
demostraron evidencias de lo contrario (856).

El principal medio por el que el Akt lleva a
cabo sus acciones es a través de la sefializacién del
mTOR, el cual ha demostrado ser decisivo en las
adaptaciones hipertréficas inducidas por las cargas
mecdanicas. El mTOR, denominado asi porque el
agente farmacolégico rapamicina antagoniza sus
efectos como promotor del crecimiento, consta
de dos complejos de sefializacién funcionalmente
distintos: mMTORC1 y mTORC?2. Solo al primero lo
inhibe la rapamicina y, por tanto, se cree que sus
acciones reguladoras hipertréficas se llevan a cabo
fundamentalmente a través de este complejo. Una
vez activado, el mTOR ejerce sus efectos poniendo
en marcha diferentes efectores anabélicos encade-
nados. Un primer objetivo del mTOR es el p70S6K,
el cual desempeifia un impactante papel en la
iniciacién de la traduccién del mARN (259). El
mTOR también ejerce efectos anabolicos mediante
la inhibicién del factor de iniciacién eucariética
4E unido a la proteina 1 (elF4EB1), regulador
negativo de la proteina elF4E, que es un potente
mediador de la traduccién proteica (250).
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La seiializacion a través del PI3K/Akt también
normaliza las moléculas reguladoras del creci-
miento independiente del mTOR, para inhibir
directamente los procesos catabdlicos. Porun lado,
las proteinas FOXO Akt fosfotilato —subgrupo de
la familia Forkhead de factores de transcripcién
que estimulan la atrofia— inducen su transloca-
cién a partir de los nticleos del citoplasma (259,
289). El secuestro citoplasmdtico de las proteinas
FOXO, a su vez, bloquea la regulacién al alza de
la ubiquitina ligada a la MuRF-1 y la atrogina-1
(también denominada MAFbx) y, por tanto, ayuda
a un menor catabolismo de la proteina muscular.
Por supuesto, se encontré que la activacién del
Akt era suficiente para perjudicar los incrementos
asociados a la atrofia del MuRF-1 y la transcripcion
de la atrogina-1 por la via de la fosforilacién del
FOXO (250). El Akt también suprime la activacién
de la beta 3-quinasa glucégeno sintetasa { GSK3p),
la cual bloquea la traduccién proteica iniciada por
la proteina eIF2B (250, 551). Al contrario que el
mTORC1, que regula la traduccién de las peque-
nas subseries de los mARN, se cree que el e[F2B
controla la iniciacién de la traduccién de pricti-
camente todo el mARN vy, por tanto, actia para
regular los porcentajes globales de sintesis proteica
(259). Por ello, estas acciones anticatabédlicas del
PI3K/Akt pueden, indirectarnente, proporcionar
un estimulo mds potente para el crecimiento que
sus efectos anabolizantes.

Las propiedades hipertréficas del PI3K/Akt son
incontrovertibles. Se ha demostrado que la induc-
cién de las vias metabdlicas media en la traduccién
proteica, tanto in vivo como in vitro, asi como
también que promueve la diferenciacién de los
mioblastos (250). Sin embargo, recientes inves-
tigaciones indican que la activacién del PI3K/Akt
no es obligada para incrementar la hipertrofia
del mdsculo (797). El ejercicio contra resistencia
activa el p70S6K en los humanos por la via Akt
independiente (201, 459, 754). Ademds, el mMTOR
puede activarse mediante una variedad de senales
intracelulares ademds de las PI3K/Akt, indicando
que las vias que influyen en el crecimiento son
complejas y diversas.

Las vias metabdlicas de la MAPK

La proteina quinasa activadora de la mitosis
(MAPK, mitogen-activated protein kinase) es un regu-
lador principal de la expresién del gen del estatus
de 6xido-reduccién y del metabolismo (393). Con
respecto al crecimiento muscular inducido por el
ejercicio, se cree que la MAPK une e] estrés celular
con una respuesta adaptativa en las miofibras,
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con lo que modula su crecimiento y diferencia-
cién (631). Tres moédulos de sefializacién MAPK
distintos estdn asociados con adaptaciones de
hipertrofia compensatoria: ERK1/2, p38 MAPKy
JNK. La activacion de estos médulos depende del
tipo, duracién e intensidad del estimulo.

La ERK1/2 se regula al alza tanto por la resis-
tencia aerébica como por el entrenamiento contra
resistencia, y la magnitud de su fosforilizacién se
correlaciona con la intensidad del ejercicio (393).
Los estudios que investigan el papel de la ERK1/2
en la regulaciéon de la masa muscular han sido
algo conflictivos. Por un lado, hay evidencias que
median en la proliferacién de las células satélite y
en la induccién de las sintesis de proteina muscu-
lar; por otro lado, algunos estudios muestran los
efectos opuestos (202). Dicho esto, la sefializacién
precoz de la mTORC1 probablemente ocurra a
través de la activacién de la via ERK/TSC2 (501).
En tanto que la Akt y la ERK1/2 estimulan al
mTOR de modo similar, sus efectos combinados
conducen a una estimulacién mayor que cuando
actian aisladamente (833). Ademads, las dos vias
parecen ser sinérgicas a la funcion de las células
satélite; la ERK1/2 estimula la proliferacién celular
y el PI13K facilita su diferenciacién (272).

La activacién de la p38 MAPK se produce prin-
cipalmente después del ejercicio de resistencia
aerébica. Se han identificado cuatro isoformas
P38 (p380, p38P, p385 y p38y). De ellas, la p38y
es especifica del tejido muscular, mientras que la
p38ay la p38p se expresan en todo el organismo;
Ia p385 no parece estar implicada en las acciones
musculares. La p38y regula preferentemente las
fibras de contraccion lenta, mientras que perma-
nece ampliamente inactiva en las de contraccion
rdpida (226). Ademds, la falta de la p38y en mode-
los de ratas y ratones se asocia con la disminucién
del volumen de la fibra de contraccién lenta y no
cambia en las de contraccién rdpida (226). Hay
evidencias de que la p38 puede regular la hiper-
trofia mediante la estimulacion de la sefializacién
Notch, la cual se ha considerado esencial para la
activacién, proliferacion y progresion de las células
satélite miogénicas necesarias para la regeneracién
muscular y su reparacién (97).

De todos los médulos MAPK, el JNK parece
ser el mads sensible a la tensién mecéanica, respon-
diendo particularmente a las acciones excéntricas.
La fosforilacién del JNK inducida por la contrac-
cién se correlaciona con una elevacién ripida
del mARN o de los factores de transcripcién que
median en la proliferacién celular y en la repara-
cién del ADN (45, 46), indicando un papel en la
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regeneracién muscular tras el ejercicio intenso.
Ademads, la fosforilacién de la JNK exhibe un
incremento lineal en los niveles elevados de fuerza
contractil (393). Sin embargo, el papel especifico
de la JNK en la hipertrofia muscular inducida por
el ejercicio permanece sin determinar. En efecto,
algunos estudios sugieren que, en realidad, su
inhibicién mejora la acrecién de la proteina
muscular (97).

La interaccién entre los médulos MAPK y su
sinergismo hipertréfico potencial con otros esta
por establecerse. En respuesta a la ablacién sinér-
gica del gastrocnemio de la rata, la fosforilacién
MAPK y del p38a se produce precozmente tras la
sobrecarga y permanece elevada tanto en el séleo,
de contraccién lenta, como en los musculos plan-
tares, de contraccion rdpida, durante las 24 horas
siguientes al periodo de estudio. Por el contrario,
la fosforilacién JNK y el ERK1/2 se incrementa
transitoriamente después de la ablacién; los nive-
les regresan a los controles de operacién simulada
(intervenciones quirdrgicas controladas-placebo)
alas 24 horas. Las implicaciones de estos hallazgos
no son claras en el momento actual.

Las vias metabodlicas dependientes
del calcio

El calcio intracelular desempefia un importante
papel en la transduccién de sefiales en una varie-
dad de tipos de células, incluidas las musculares
esqueléticas (135). El incremento de la actividad
mioeléctrica eleva sustancialmente los niveles de
calcio dentro de las miofibras y esta alteracion se
considera que es un mediador primordial de la
expresion del gen del misculo esquelético (135).
Se han implicado diferentes vias dependientes del
calcio en el control de la masa muscular esquelé-
tica. La calcineurina, una fosfatasa reguladora del
calcio, se cree que tiene un papel particularmente
importante en las adaptaciones musculares. Esta
se activa mediante un incremento mantenido de
los niveles de calcio intracelular. Una vez que se
activa, actiia sobre varios efectores anabdlicos,
incluido el factor 2 de mejora de los miocitos
(MEF2, myocite-enhancing factor 2), el factor de
transcripcién GATA vy el factor nuclear de activa-
cién de las células T (NFAT) (490). La calcineurina
ha demostrado que estimula la hipertrofia en
todos los tipos de fibras, mientras que su inhibi-
cién previene el crecimiento, incluso cuando los
musculos estdn sujetos a sobrecarga (192, 193).
Las primeras evidencias sugirieron que, junto con
la sefializacién PI3K/Akt, se requeria la activacién
dela calcineurina para las adaptaciones hipertré-

ficas mediadas por la IGF-1 (326). Se hipotetizo
que estos efectos se expresaban por la via de la
activacion de NFAT, los cuales a su vez mediaban la
sefializacion de los reguladores de transcripcion,
como el coactivador 1-alfa de los activadores de
los receptores gamma (PGC1la) y la sefializacion
Rho de activadores musculares estriados (STARS)
(446, 456). Sin embargo, investigaciones subsi-
guientes desafiaron estos hallazgos: los estudios
indicaron que la calcineurina en el musculo erala
responsable principal de producir un cambio
hacia un fenotipo més lento (521, 739). Cuando se
considera el conjunto de publicaciones como un
todo, las evidencias sugieren que hay uniones
causales y correlativas entre la calcineurina y el
volumen de la fibra muscular, en especial en las
de contraccién lenta (326). Dicho esto, el creci-
miento muscular no parece ser dependiente de la
actividad de la calcineurina (62) y no estd claro
el papel (si es que hay alguno) que la enzima
actiia en la respuesta hipertréfica a la sobrecarga
del ejercicio.

Las quinasas dependientes de la calciomodulina
y del calcio (es decir, CaMKII y CaMKIV) también
tienen un prominente papel en la plasticidad celu-
lar. La CaMKIl y la CaMKIV tienen midiltiples iso-
formas que detectan y responden a la sefales
del calcio por la via muiltiple de los objetivos en
cadena descendente (135). La CaMKII se activa
tanto por el ejercicio agudo como por el de larga
duracién y se indica que media en el crecimiento
muscular al igual que en la biogénesis mitocon-
drial (135). Curiosamente, los incrementos en una
de estas isoformas CaMKII (CaMKIly) se produ-
cen durante la atrofia muscular, lo que sefiala la
posibilidad de que sea un regulador al alza como
respuesta de compensacién contra los procesos
debilitantes (135).

Las vias del acido fosfatidico

El 4cido fosfatidico (PA) es un segundo mensajero
lipidico que regula de forma diversa procesos celu-
lares, incluido el crecimiento muscular. La acti-
vacién del PA esta mediada por la via metabdlica
de muchos tipos de enzimas. En particular, estd
sintetizado por la fosfolipasa D1 (PLD1), la cual
hidroliza la fosfatidilcolina en PA y colina. Una
vez activado, el PA ejerce acciones tanto de sinte-
sis proteica como de protedlisis. Esto se ejecuta
principalmente por su unién con el mTOR vy, a
continuacién, por la actividad del p70S6K (681,
856). El PA también puede fosforilar el p70S6K,
independientemente del mTOR, estando presente
incluso en otras vias por las cuales los estimulos

mecanicos pueden dirigir directamente los proce-
sos anaboélicos (414). Ademas, la sobreexpresion
del PLD1 se asocia con una disminucion de los
factores catabdlicos, como el FOXO3, la atrogina-1
y el MuRF-1 (260). La suprésion de estos genes
relacionados con la atrofia se cree que se debe a la
fosforilizacidn de la Akt y su siguiente activacién
del mTORC?2. Por lo tanto, la PLD1 lleva a cabo
acciones anabélicas y anticatabdlicas a través de
diferentes mecanismos intracelulares.

El PA es altamente sensible a la estimulacidén
mecdnica. Se descubrié que tanto en estiramien-
tos pasivos ex vivo (es decir, realizados sobre un
miusculo separado del cuerpo) como en acciones
excéntricas in vivo (es decir, de un musculo que
estd intacto en el cuerpo) se incrementaba el PA
y la sefializacién del mTOR (260). Ademds, la
administracién de 1-butanol —un antagonista del
PLD— amortigua tanto la sintesis del PA como la
sefializaciéon del mTOR (315). En combinacién,
estos datos indican que el PA derivado del PLD
estd integramente implicado en la activacién
mecanica del mTOR (260). Debe sefialarse que el
PA puede ser sintetizado por enzimas alternativas
y hay algunas pruebas de que su activacién por el
diacilglicerol quinasa también puede desempefiar
un papel en los efectos hipertréficos.

Las vias metabdlicas del AMPK

La trimérica enzima proteina quinasa activada por
AMP-5' (AMPK) desempeiia un papel clave en la
regulacion de la homeostasis energética celular. El
AMPK acttia como un sensor energético celular;
su activacion se estimula mediante un incremento
de la relacién AMP/ATP (259). Como tal, las con-
diciones que provocan el estrés energético intra-
celular sustancial —incluido el ejercicio— causan
un incremento en el AMPK. Una vez activado, el
AMPK suprime los procesos anabdlicos de alta
energia, como la sintesis proteica, y aumenta los
procesos catabdlicos, incluyendo el desdobla-
miento proteico (259).

Debido a estas acciones, se teoriza que el AMPK
estd implicado en el mantenimiento de la masa
muscular esquelética. Esta aseveracion se soporta
en la prueba que demuestra que la eliminacién
(inactivacién) de la AMPK en los modelos de
animales causa hipertrofia, tanto in vitro como in
vivo (259). Por otro lado, la activacién de la AMPK
mediante AICAR —un agonista del AMPK— pro-
mueve la atrofia de los miotubos, mientras que su
supresién contrarresta la respuesta atréfica (259).
Tomados en conjunto, estos hallazgos indican que
el AMPK regula la hipertrofia muscular mediante
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la modulacién tanto de la sintesis proteica como
de la protedlisis.

El mecanismo preciso por el cual el AMPK lleva
a cabo sus acciones aun estd por dilucidar. Sus
efectos proteoliticos parecen estar relacionados,
al menos en parte, con su influencia con la atro-
gina-1. Se ha hallado que la degradacién proteica
inducida por los agonistas de la AMPK (AICARy
metformina) se correlaciona con la expresién de
la atrogina-1, mientras que otros antagonistas de
la AMPK (compuesto C) bloquean tal expresién.
Las pruebas muestran que estas acciones pueden
implicarse en el incremento inducido de la AMPK
en los factores de transcripcion del FOXO'y, de este
modo, estimular la degradacién proteica miofi-
brilar por la via de la expresion de la atrogina-1
(517). La AMPK también ha demostrado inducirla
degradacion proteica por la via de la activacion de
la autofagia (degradacién celular regulada) (259),
aun cuando permanece todavia por determinarse
si este mecanismo desempefia un papel en el
musculo esquelético tras una sobrecarga meca-
nica. Otras investigaciones indican que la AMPK
reduce la diferenciacién celular de los mioblastos
y, por tanto, afecta negativamente a las adaptacio-
nes hipertréficas sin acelerar, necesariamente, la
degradacién proteica (784).

Ademds de las acciones catabélicas de la AMPK,
claras evidencias sugieren que suprime el porcen-
taje de sintesis proteica. Se piensa que tiene una
influencia negativa mediada, al menos en parte,
por la antagonizacién de los efectos anabélicos del
mTOR, tanto por su fosforilizacién directa como
por la fosforilizacién indirecta del complejo escle-
rosis tuberosa (TSC), o de ambas, las cuales tienen
el efecto de inhibir el homélogo Ras enriquecido
en el cerebro (RHEB) (500, 717).

Otro potencial significativo por el que se teo-
riza los efectos negativos de la AMPK sobre la
sintesis de proteina muscular es la inhibicién de
la traduccién, elongacién y supresién indirecta
de los efectores anabdlicos del elF3F (259). Por
tanto, hay multiples mecanismos potenciales para
la regulaciéon mediada por la AMPK de la sintesis
proteica.

Una serie de estudios apoya la teoria de que la
AMPK desempefia un papel en las adaptaciones
musculares en respuesta a los requerimientos del
ejercicio del entrenamiento. Su activacién muestra
una fuerte correlacién inversa con la magnitud de
la hipertrofia muscular seguida de una sobrecarga
crénica (762). Ademds, la inhibicién de la AMPK
se asocia con una respuesta de aceleracién del
crecimiento a la sobrecarga mecdnica, mientras
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que su activacion atenua la hipertrofia (259). Sin
embargo, otras investigaciones cuestionan en qué
medida la AMPK regula la hipertrofia inducida por
el ejercicio. En los humanos, la seializacion mTOR
y el porcentaje de sintesis de proteina muscular se
eleva siguiendo un programa de ejercicio contra
resistencia, a pesar de la activacién concomitante
de la AMPK (188). Esto indica que, al menos, la
activacién de la AMPK no es suficiente para blo-
quear completamente el crecimiento. Ademas,
el crecimiento de los ratones que carecen de una
elevacion. primaria de quinasa para la AMPK no
mejor6 tras la sobrecarga funcional, lo que provoca
dudas sobre la importancia del AMPK en las adap-
taciones musculares a la carga mecdnica (474).

Estrés metabodlico

Aunque la importancia de la tensién mecanica en
promover el crecimiento muscular es indiscutible,
hay evidencias convincentes de que otros factores
también desempeiian un papel en el proceso de la
hipertrofia. Uno de estos factores propuestos con
especial relevancia en el anabolismo inducido por
el ejercicio es el estrés metabolico (626, 668, 705).
Dicho de forma simple, el estrés metabédlico es
una acumulacién de metabolitos inducidos por
el ejercicio, en especial el lactato, el fosfato inor-
gdnicoy el H+ (732, 758). Muchos investigadores
han afirmado que el desarrollo metabélico incluso
puede tener mayor impacto sobre la hipertrofia
muscular que en el desarrollo de la fuerza (685),
aunque otros investigadores debaten esta afirma-
cién (222).

El estrés metabdlico se maximiza durante el
ejercicio por la elevada produccién energética a
partir de la glicélisis anaerdbica. La glicolisis anae-
rébica predomina en el ejercicio que dure alrede-
dor de 15 a 120 segundos, y la correspondiente
acumulacién de metabolitos causa fatiga inducida
periféricamente (opuesta a la central) (es decir,
la fatiga relacionada a los cambios metabdlicos
y bioquimicos, o ambos, diferente a la causada
como reaccién del impulso neural) (620). Las
investigaciones muestran que realizar 1 serie de
12 repeticiones hasta el fallo (con un tiempo total
bajo tension de 37 + 3 segundos) eleva los niveles
de lactato muscular en 91 mmol/kg (en peso seco)
y se incrementan estos valores hasta 118 mmol/
kg después de 3 series (443). Por el contrario, la
produccién minima de metabolitos que se observa
en los protocolos que implican cargas muy pesa-
das (= 90% de 1 RM) se debe a la corta duracién
del entrenamiento (generalmente, < 10 segundos
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Hay evidencias consistentes de que el estrés
metabolico asociado al entrenamiento contra
resistencia puede promover incrementos

en la hipertrofia muscular.

por serie), en el que principalmente se aprovecha
el sistema del fosfageno para la provision de ener-
gia. Ademds, la oxigenacién muscular de la que
depende la glicolisis estd comprometida durante el
entrenamiento contra resistencia. La compresion
persistente del flujo circulatorio durante toda
una serie provoca una hipoxia aguday, por tanto,
un desarrollo metabdlico mds elevado (740). La
combinacién de dichos factores causa una rapida
acumulacién de metabolitos intramusculares
junto con la disminucién concomitante de los
niveles de pH (731).

Las rutinas tipicas de los culturistas intentan
capitalizar los efectos que promueven el crecimiento
del estrés metabdlico a expensas de cargas con inten-
sidades mas elevadas (232, 656). Se ha encontrado
que en estas rutinas, que implican realizar multiples
series de 8 a 12 repeticiones por serie con intervalos
de descanso interseries relativamente cortos (402),
se incrementa el estrés metabdlico en un grado
mucho mayor que en los regimenes de alta intensi-
dad, normalmente empleados por los levantadores
de potencia (385-387). Estd bien documentado que,
a pesar del entrenamiento regular a intensidades
moderadas de carga, los culturistas exhiben fisicos
hipermusculados y niveles de masa magra corpo-
ral al menos tan grandes, si no mayores, que los
que consiguen los levantadores de potencia (232,
352). Por supuesto, hay investigaciones de que las
rutinas del tipo culturista producen incrementos
hipertréficos superiores comparados con las rutinas
con altas cargas del estilo de los levantadores de
potencia (136, 461, 648), aunque los hallazgos no
son consistentes en todos los casos al equiparar el
volumen de las cargas (119, 661).

Se piensa que varios factores median en las adap-
taciones hipertréficas a través del estrés metabélico
inducido por el egjercicio, incluyendo el incremento
del reclutamiento de fibras, las alteraciones en la
produccién de mioquinas, la inflamacién celular, la
acumulacién de tipos de reactivos de oxigeno (ROS)
y la produccién hormonal sistémica elevada (261,
262, 533, 737). A continuacion, se expone cé6mo
se piensa que estos factores dirigen el anabolismo
(figura 2.4).

Reclutamiento de fibras

Como se debatié en el capitulo 1, el reclutamiento
de la fibra muscular se lleva a cabo de un modo
ordenado: las unidades moteras de bajo umbral
se reclutan primero y, a continuacién, las unida-
des motoras de umbral elevado se van reclutando
progresivamente para mantener la contraccién
muscular en funcién de las exigencias de fuerza
(301). Aunque las cargas pesadas activan el rango
completo del tipo de fibras, las investigaciones
indican que el estrés metabdlico incrementa el
reclutamiento de las unidades motoras de umbral
mds elevado, incluso cuando se utilizan cargas mas
bajas. Los estudios demuestran que cuando se
incrementa la fatiga durante el ejercicio sub-
maximo mantenido, el umbral de reclutamiento
correspondiente disminuye (321, 638, 801). De
acuerdo con ello, se activan en mayor proporciéon
las fibras de contraccién rapida en una serie que se
lleve a cabo hasta el punto del fallo muscular. Los
estudios que emplean EMG (737, 738), la deple-
cién del glucégeno (332) y el desdoblamiento
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del fosfato organico (731, 732), en todos se ha
demostrado un incremento del reclutamiento
en las fibras de contraccién riapida con el entre-
namiento BFR (con restriccién de flujo) lo que
provoca que algunos investigadores especulen que
este es el factor principal con el que la oclusién
media en el anabolismo (426, 488).

El mecanismo preciso por el que el estrés
metabdlico aumenta el reclutamiento de fibras de
contraccién rapida no estd del todo claro. Se ha
supuesto que la acumulaciéon de H+ desempefia un
papel sustancial, que inhibe la contractibilidad de
las fibras que trabajan y, por tanto, provoca adicio-
nalmente el reclutamiento de unidades motoras
de umbral mads alto (173, 495, 738). MacDougall
y colaboradores (443) propusieron que la fatiga
durante un entrenamiento con series tinicas hasta
el fallo se debe a una combinacién de la acidosis y
del vaciamiento del PCr, mientras que la acidosis
es mds probable que se produzca con un ejercicio
contra resistencia multiserie.

Estrés metabdlico

Produccién

Acumutacion

FIGURA 24 Mecanismos de estrés metabolico.

Con la amable autorizacién de Springer Science+Business Media: Sport Medicine, “Potential mechanisms for a role of metabolic stress
in hypertrophic adaptations to resistance training’ 43, 179-194, 2013, B.J. Schoenfeld, Fig. 2.
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HALLAZGOS DE LA INVESTIGACION
RESTRICCION DEL FLUJO SANGUINEO

El impacto del estrés metabdlico sobre las adaptaciones hipertréficas se ejemplifica
en los estudios sobre el entrenamiento de restriccion de flujo sanguineo (BFR, blood
flow restriction). El entrenamiento BFR implica la restriccion del flujo venoso utilizando
manguitos de presion mientras se entrena con pesos ligeros (figura 2.5) (generalmente,
equivalentes a < 40% de 1 RM); de este modo, aumenta la isquemia del misculo que
se contrae.

La mayor parte de la literatura demuestra que el entrenamiento BFR estimula la
sefalizacién anabdlica y la sintesis proteica
muscular (233), lo que incrementa marcada-
mente el crecimiento muscular (427) a pesar
de emplear cargas que, con frecuencia, se
consideran demasiado bajas para estimular
una hipertrofia significativa (119, 392).

Se ha especulado con que el estrés meta-
bolico es la fuerza que esté detras de la hiper-
trofia muscular inducida por el BFR. Se ha
detectado un aumento significativo del meta-
bolismo durante este tipo de entrenamiento
{(425), apuntando hacia una asociacién entre
el estrés metabolico y el crecimiento mus-
cular. Como apoyo posterior a este anélisis,
se encontraron aumentos significativos en el
area de seccién transversal de los musculos
del muslo en varones de edad universitaria
después de 3 semanas de caminar con BFR en las piernas (8). Dado que estos sujetos
jovenesy sanos, generalmente no ganaban musculo realizando ejercicio aerébico de baja
intensidad, este estudio proporcioné fuertes evidencias de que otros factores, ademas
de la tensién mecanica, eran los responsables de las adaptaciones hipertréficas. Por
supuesto, se hallé que los incrementos en el 4rea de seccién transversal muscular se
correlacionaban significativamente con cambios en los fosfatos inorgéanicos (r =.876)
y en el pH intramuscular (r =.601) siguiendo el entrenamiento BFR llevado a cabo con
el 20% de 1 RM. Esto indica que el estrés metabdlico generado en el ejercicio contra
resistencia es el regulador clave del crecimiento muscular (735).

Los estudios de investigacion del entrenamiento contra resistencia bajo condiciones de
hipoxia proporcionan mayores evidencias de una correlacion entre el estrés metabdlico Y
el crecimiento muscular. Kon y colaboradores (377) encontraron que respirando un 13%
de oxigeno durante una multiserie con cargas bajas (aproximadamente 50% de 1 RM),
y con un protocolo de intervalos de reposo interseries bastante cortos (aproximadamente
1 minuto), se incrementaban significativamente los niveles de lactato en sangre, compa-
rados con la misma rutina realizada bajo condiciones norméxicas. Igualmente, Nishimura
y colaboradores (533) mostraron incrementos mayores significativos en el area de seccién
transversal del flexor del codo cuando se realizaron 4 series de 10 repeticiones al 70%
de 1 RM bajo condiciones de hipoxia aguda versus normoxia. Las acciones mecanicas
responsables de la mejora de la respuesta hipertréfica al entrenamiento hipéxico no se
determinaron, pero se sospecha que la mayor acumulacion de metabolitos desempefia
un papel en el proceso (674).

FiEMA 25  La restriccién del flujo sanguineo
aplicada en un brazo.

Aunque podia ser que el incremento del reclu-
tamiento sea, al final, parcialmente responsable
del incremento de la hipertrofia asociada con el
estrés metabélico parece posible que otros facto-
res desempefien un papel. Stiga y colaboradores
(732) demostraron que solo el 31% de sujetos
mostraron reclutamiento de fibras de contraccién
rdpida durante el entrenamiento de oclusién
al 20% de 1 RM, comparado con el 70% de los
sujetos que realizaron entrenamiento no ocluido
al 65% de 1 RM. Considerando que el BFR a esa
intensidad (20% de 1 RM) ha revelado incremen-
tar el crecimiento muscular en una extensién
similar, e incluso mayor, a un entrenamiento de
contra resistencia de alta intensidad (409, 850),
légicamente los efectos anabdlicos no pueden
ser funcién unica del mismo reclutamiento de
fibras. Estos hallazgos se soportan aiin mds por
investigaciones que demuestran significativamente
amplitudes mds elevadas del EMG cuando el entre-
namiento tradicional se lleva a cabo al 80% de
1 RM, comparado con el entrenamiento ocluido
al 20% de 1 RM, lo que indica una reduccién de
la activacién muscular en las intensidades mas
bajas (450). Recientes estudios de investigacién de
entrenamientos de alta versus baja carga también
mostraron mayor activacién muscular significativa
durante los esfuerzos de elevada intensidad a pesar
de una aparentemente mayor acumulacién de
metabolitos durante el ejercicio con cargas bajas
(21, 157, 660).

Produccion de mioquinas

El estrés metabdlico puede influir en el creci-
miento por una regulacién al alza de las mio-
quinas anabdlicas, una regulacién a la baja de
las mioquinas catabodlicas o ambas situaciones
(654). Aunque existe una base légica para esta
afirmacion, las investigaciones sobre esta cuestién
son equivocas. Takarada y colaboradores (737)
demostraron un incremento gradual en la I[-6,
tras series multiples de extensiones de rodilla
con BFR, comparado con la de un ejercicio sin
oclusién de similar volumen; los niveles perma-
necieron elevados 24 horas después del ejercicio.
Sin embargo, el efecto sobre el volumen fue
pequefio y la cantidad absoluta de incremento
fue solo 1/4 del logrado con el ejercicio excén-
trico con cargas elevadas. Fujita y colaboradores
(236) encontraron que un entrenamiento con
oclusion de extensiones de pierna durante 6 dias
incrementé el 4drea de seccion transversal del
muslo en un 2,4%, sin notar ninglin cambio en
los niveles de la IL-6. Igualmente, otros estudios
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mostraron que los niveles de IL-6 no se modifi-
caron tras seguir protocolos de entrenamiento
BFR conocidos por elevar el estrés metabolico
(5, 233). Todos estos hallazgos podrian refutar el
papel de la IL-6 en la hipertrofia inducida por
el estrés metabdlico. La correlacién entre este
y otros factores locales de crecimiento no se ha
estudiado bien, salvo la capacidad para extraer
conclusiones respecto a su relevancia potencial.

Las evidencias sugieren que el estrés metabo-
lico puede influir en el crecimiento muscular por
disminucién de los factores catabdlicos locales.
Kawada e Ishii (354) mostraron disminuciones
significativas de los niveles de MSTN en el misculo
plantar de las ratas wistar sometidas a ejercicio
BEFR versus a un grupo de control de operacién
simulada. A la inversa, no hubo diferencias en la
expresion del gen MSTN que se vio en humanos
3 horas después de ejercicio de baja intensidad
con y sin oclusién (189). Otras pruebas sobre
humanos mostraron que, aun cuando el BFR no
tenia efecto sobre el MSTN, se regulaban a la baja
muchas transcripciones importantes proteoliticas
(FOXO3A, atrogina-1 y MuRF-1) 8 horas después
del ejercicio en comparacién con el grupo control
no ocluido (451). En un estudio con varones fisi-
camente activos, Laurentino y colaboradores (409)
investigaron los efectos del BFR sobre los niveles
crénicos de MSTN tras 8 semanas de entrena-
miento. Los resultados mostraron una reduccién
significativa del 45% en la expresion del gen MSTN
en los que siguieron el entrenamiento BFR, com-
parados con una reduccién no significativa en el
grupo que realizo ejercicio de baja intensidad sin
oclusién. La naturaleza conflictiva de estos hallaz-
gos hace dificil formular conclusiones sobre si las
adaptaciones hipertréficas del estrés metabdlico
se relacionan con alteraciones en la produccién
de las mioquinas.

Inflamacion celular

Otro mecanismo propuesto que media en la
hipertrofia por la via del estrés metabélico es el
incremento de la hidratacién intracelular (es decir,
inflamacién celular). Se piensa que la célula infla-
mada sirve como regulador fisiol6gico de la fun-
cién celular (292, 293). Una gran cantidad de evi-
dencias demuestra que el incremento del estatus
de hidratacion celular, junto con el incremento de
la sintesis proteica, disminuye el desdoblamiento
proteico. Estos hallazgos se han mostrado en una
amplia variedad de tipos celulares, incluyendo los
osteocitos, las células mamarias, los hepatocitos y
las fibras musculares (405).
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Las teorias actuales sugieren que el incremento
de la hidratacién celular causa presién contra el
citoesqueleto y la membrana de la célula, que lo
percibe como una amenaza para su integridad.
En respuesta, esta eleva la cascada de senalizacién
anabdlica que, al final, provoca un refuerzo de su
ultraestructura (406, 656). La sefializacion parece
ser que estd mediada por la via de los osmosen-
sores de volumen asociados a la integrina en el
interior celular (430). Estos sensores activan las
vias de transduccidn de la proteina quinasa anab6-
licas, las cuales parece que median en los factores
de crecimiento local (142, 403). El PI3K parece
ser un importante componente de sefializacién en
la modulacién del transporte de aminodcidos en el
musculo como resultado del incremento de la
hidratacién celular (430). Las investigaciones
sugieren que los efectos anabdlicos también se
producen independientemente del mTOR (647),
lo cual es una prueba de la regulacién directa
mediante médulos MAPK (216, 646). Ademais,
la inflamacién de las miofibras puede disparar la
proliferacion de células satélite y promocionar su
fusién en las fibras afectadas (168), proporcio-
nando un impulso para un mayor crecimiento.

Faltan evidencias para saber si la inflamacién
celular resultante del estrés metabdlico indu-
cido por el ejercicio promueve la hipertrofia.
Sin embargo, parece razonable que se produzca
tal efecto. El ejercicio agudo contra resistencia
altera el equilibrio del agua intracelular y extrace-
lular (699), y la magnitud de tales alteraciones
depende del tipo de ejercicio e intensidad del
entrenamiento. Se piensa que la elevacién de la
inflamacién celular por el entrenamiento contra
resistencia genera elevadas cantidades de acido
lactico por la via de las propiedades osméticas del
lactato (230, 698), aunque algunos investigadores
rechazan esta hipdtesis (781). La acumulacién
de lactato intramuscular activa los mecanismos
regulatorios del volumen,; este efecto esta aparen-
temente amplificado al asociarse un incremento
de la acidosis (405). Se cree que las fibras de con-
traccion rdpida son especialmente sensibles a los
cambios osmdticos, presumiblemente debido a
que contienen una concentracién elevada de cana-
les transportadores de agua acuaporina 4 (AQP4)
(230). Considerando que las fibras de contraccién
rdpida muestran un mayor potencial de creci-
miento (382), probablemente el incremento de su
inflamacién puede mejorar su adaptacién de
modo significativo.

Produccion hormonal sistémica

Se ha postulado que las elevaciones agudas post-
ejercicio de las hormonas anabélicas, que pueden
aumentar la respuesta hipertréfica, resultan de la
acumulacién de metabolitos durante el entrena-
miento contra resistencia. En particular, el estrés
metabdlico inducido por el ejercicio se asocia
fuertemente con un pico en el nivel de la hormona
del crecimiento en el postentrenamiento (261-
263, 273, 579, 736, 737). Aunque es transitoria,
la magnitud de estas elevaciones es considerable.
Un estudio obtuvo incrementos 10 veces mayores
de los niveles de GH tras un entrenamiento BFR
por encima de los vistos en ejercicio no oclusivo
con intensidad similar (237); otros mostraron
que el incremento postentrenamiento alcanzo
290 veces el nivel basal (737). Se piensa que
estas elevaciones postejercicio estin mediadas
por un incremento de la acumulacién de lactato
o de H+ (261, 273). Los que carecen de miofosfo-
rilasa, que es una enzima glicolitica responsable
del desdoblamiento del glucégeno y, por tanto,
induce a la produccién del lactato, muestran una
respuesta postejercicio atenuada de la hormona
del crecimiento (252), lo que condiciona fuertes
evidencias de la relacién entre la produccién de
lactato y la liberacion de GH. Una disminucién
inducida por metabolismos en el pH también
puede aumentar la liberacién de GH porla viade
la estimulacién de quimiorreflejos regulados por
los metaborreceptores musculares y los aferentes
del grupo Il y IV (425, 796).

Dado que se sabe que la GH potencia la secre-
cién del IGF-1, parece 16gico que la acumulacién
de metabolitos pudiera asociarse también con el
incremento de los niveles postejercicio del IGF-1.
Esto ha sido confirmado, en cierta medida, por
estudios que mostraron aumentos significativa-
mente mayores de IGF-1 siguiendo rutinas meta-
bélicamente fatigantes (385, 386, 633), aunque
otras investigaciones no han podido hallar tal
asociacién (388). Ademas, muchos estudios (6,
237,736), pero no todos (189), mostraron incre-
mentos agudos en los niveles de IGF-1 postejer-
cicio tras un entrenamiento BFR, lo que sugiere
que los resultados fueron mediados por el estrés
metabdlico. De modo importante, el cuerpo de
investigaciones especifica que el hallazgo de iso-
formas circulantes de IGF-1 no puede extrapolarse
necesariamente con los efectos intramusculares.

El efecto del estrés metabdlico sobre las eleva-
ciones agudas de testosterona permanece desco-
nocida. Lu y colaboradores (431) mostraron que
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la produccién de lactato inducida por el ejercicio
se correlaciona con los incrementos de testoste-
rona durante un esfuerzo de alta intensidad en
natacion en ratas sprague-dawley. En un segundo
componente del estudio, se éncontré que la infu-

sién directa de lactato en los testiculos de la rata

causaba una elevacién dosis dependiente de los
niveles de testosterona. Por otro lado, investiga-
ciones controladas en humanos han producido
hallazgos dispares. Aunque algunos estudios
muestran elevaciones postejercicio en la liberacién
de testosterona tras protocolos metabélicamente
extenuantes comparados con otros que no cau-
saban demandas metabdlicas significativas (108,
263, 273, 471, 701), otros no mostraron tales
diferencias (385, 605, 731). Ademds, una mayoria
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de los estudios de BFR no han podido encontrar
elevaciones significativas agudas de testosterona
a pesar del mayor aumento de metabolitos (273,
605, 796), cuestionando si las hormonas se afec-
tan por la acumulacién de tales metabolitos. La
inconsistencia de estos estudios se ha relacionado
con factores demogrificos tales como el sexo, la
edad, la experiencia de entrenamiento y el esta-
tus nutricional, que también puede afectar a la
liberacién de testosterona (391). Como se anotd
en el capitulo 1, parece dudoso que los picos
hormonales postejercicio transitorios tengan un
efecto sobre las adaptaciones hipertréficas. Si
estos efectos se producen, probablemente son de
pequefias consecuencias.

HALLAZGOS DE LA INVESTIGACION
CONCLUSIONES SOBRE EL PAPEL DEL

ESTRES METABOLICO EN LA HIPERTROFIA

Existen fuertes evidencias de que el estrés metabdlico inducido por el ejercicio contribuye
ala respuesta hipertréfica. Lo que permanece aln por determinar es si estos efectos son
aditivos al estimulo de las fuerzas mecénicas, o gquizas redundantes, cuando se alcanza un
umbral de carga dada prevista. Un problema al delimitar las inferencias de los disefios de
entrenamiento experimentales es que la tensién mecéanica y el estrés metabdlico ocurren
en pareja, con lo que se confunde la capacidad de deslindar los efectos de uno del otro.
Esto puede hacer que los factores metabdlicos se malinterpreten como causa para el
crecimiento, cuando los factores mecanicos son, de hecho, los responsables o viceversa.

La capacidad de sefalar la relacién causa-efecto entre el estrés metabdlico y la hiper-
trofia es mas confusa aun por el hecho de que el desarrollo inducido por el ejercicio
provocado por los metabolismos generalmente va parejo con el dafio de las miofibras.
Puesto que comUnmente se cree que el anabolismo estd mediado por el dafio del ejer
cicio (657), es dificil deslindar los efectos de una variable con los de otras con respecto
a las adaptaciones hipertréficas. Las investigaciones muestran que el entrenamiento de
restriccion de flujo sanguineo incrementa el crecimiento muscular sin lesién significativa
de las fibras, lo que sugiere que los efectos hipertréficos de la acumulacion de meta-
bolitos por supuesto estan separados del dafio muscular (428), aunque investigaciones
conflictivas sobre esta cuestion hacen que sea prematura una conclusién definitiva (815).

Finalmente, y de modo importante, los mecanismos responsables de cualquier efecto
anabolizante del estrés metabdélico no se han elucidado por completo. Aunque el incre-
mento del reclutamiento de la fibra muscular parece que desempefa un papel, parece
improbable gue este cuente solo para considerar cualquiera de todos los beneficios
hipertroficos asociados con la acumulacion de metabolitos. Més bien, las evidencias
sugieren que la combinacion integrada de mudiltiples factores locales, y quizés sistémi-
cos, contribuya al crecimiento de manera directa, indirecta 0 ambas (825). El hecho
de que hasta la fecha los estudios se han llevado a cabo principalmente en sujetos no
entrenados deja abierta la perspectiva de que los mecanismos pueden diferir segiin
la experiencia del entrenamiento.
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Daino muscular

Cuando no se estd acostumbrado al ejercicio
intenso, hacerlo puede causar dafo al musculo
esquelético (146, 195, 397). Este fenémeno,
comtnmente conocido como dafic muscular indu-
cido por el ejercicio (EIMD, exercise-induced muscle
damage), puede ser especificamente solo de unas
pocas macromoléculas de tejido o manifestarse
con grandes roturas del sarcolema, la ldmina basal
y el tejido conectivo de soporte, asi como también
lesiones de los elementos contrictiles y del citoes-
queleto (figura 2.6) (791). La severidad del EIMD
depende de factores tales como el tipo, intensidad
y duracioén total del entrenamiento (448).

El EIMD estd muy influenciado por el tipo de
accién muscular. Aunque el ejercicio concéntrico
e isométrico pueda causar EIMD, las acciones

s g

FIGURAZE Disrupciones del sarcdmero tras contrac-
ciones excéntricas: (a) sarcomeros de un musculo nor-
mal que muestra alineamientos excelentes y esque-
mas regulares de las bandas; (b) sarcomeros de un
musculo expuesto a contracciones excéntricas que
muestra zonas de rotura de discos Z y disrupciones
francas de sarcdmeros proximas a los sarcomeros de
apariencia normal.

Reproducido con autorizacién de R.L. Lieber, TM. Woodburn y J.

Friden, 1991, “Muscle damage induced by eccentric contractions of
25% strain’ Journal of Applied Physiology 70(6): 2498-2507.

excéntricas tienen, con mucho, un mayor impacto
sobre estas manifestaciones (144, 245). Excén-
tricamente, el EIMD inducido es mds prevalente
en las fibras rdpidas que en las de contraccién
lenta (792). Entre las posibles razones estin la
capacidad oxidativa reducida, el mayor nivel de
tensién generado durante el entrenamiento y
las diferencias estructurales entre los fenotipos
fibrilares (593).

El dafio por las acciones excéntricas se atribuye
a las disrupciones mecdnicas de los enlaces de
actomiosina mds que a la separacién dependiente
del ATP y, por tanto, genera una mayor tensién
sobre el mecanismo implicado en comparacién
con las acciones concéntricas e isométricas (204).
Los estudios demuestran que la debilidad de
los sarcomeros reside en aspectos diferentes en
cada miofibrilla, lo que provoca especulaciones
del agotamiento no uniforme asociado al ciza-
llamiento de estas. Tal situaciéon desencadena
una serie de acontecimientos, comenzando con
la deformacién de los tibulos-T junto con la
correspondiente disrupcién de la homeostasis
del calcio, que media en la secrecién de las pro-
teasas neurales activadoras del calcio (como la
calpaina), implicada en futuras degradaciones de
las proteinas musculares estructurales (24, 65).
Hay evidencias de una relacién dosis-respuesta
por la que el volumen elevado de ejercicio se
correlaciona con un mayor miodafio {(537). Los
sintomas del EIMD incluyen la diminucién de la
capacidad de producir fuerza, el incremento de
la rigidez e inflamacién musculo esquelética, las
molestias musculares de aparicién tardia (DOMS)
y una elevacién de la respuesta al estrés fisiolégico
tipificada por la elevacién de la respuesta de latido
cardiaco al ejercicio submdaximo y la produccién
mds elevada de lactato (751).

El EIMD disminuye cuando una persona rea-
liza el mismo ejercicio persistentemente, este
fenémeno se conoce habitualmente como el
efecto de repeticion del esfuerzo (477). Se piensa que
hay muchos factores responsables de este efecto,
incluidos el acortamiento adaptativo del tejido
conectivo, la mayor eficacia en el reclutamiento
de las unidades motoras, la mejora de la sincro-
nizacién de las unidades motoras, la mayor distri-
bucién de las cargas de trabajo entre las fibras y la
mayor contribucién de la sinergia muscular (94,
751). Los efectos de los esfuerzos repetidos que se
efectian pueden persistir durante muchos meses,
incluso en ausencia de entrenamiento excéntrico.
La evidencia de que los musculos del tren superior
tengan mayor predisposicién al EIMD que los del

HALLAZGOS DE LA INVESTIGACION
DESAFIOS A LA HIPOTESIS DEL EIM

Como va se indico, los musculos se hacen menos susceptibles al dafio con el ejercicio
recurrente: funcion del efecto de la repeticion de los esfuerzos. Este fendémeno podria
parecer que descartata cualquier implicacién del EIMD en la respuesta hipertréfica de los
gue estan bien entrenados (537). Sin embargo, por supuesto hay evidencias de que el
miodafio estéd presente en levantadores entrenados, aunque en menor medida que en los
principiantes. Gibala y colaboradores (246) reclutaron a seis hombres entrenados contra
resistencia para realizar 8 series de 8 repeticiones con una carga equivalente al 80% de
1 RM. Los investigadores emplearon un protocolo unilateral, en el cual un brazo realizaba
solo acciones concéntricas mientras que el otro efectuaba solo acciones excéntricas. Las
biopsias musculares tomadas 21 horas después del ejercicio mostraron una disrupcion
mayor significativa en las fibras del brazo entrenado excéntricamente frente al entrenado
concéntricamente. Estos hallazgos subrayan el hecho de que el efecto de los esfuerzos
repetidos solo atentia la magnitud del dafio muscular, en lugar de prevenir su aparicién, y
deja abierta la posibilidad de que el EIMD contribuya a la hipertrofia en gente bien entrenada.

Algunos investigadores han cuestionado si el EIMD confiere cualquier efecto anabdlico
baséndose en investigaciones que muestran una marcada hipertrofia con entrenamiento
BFR de baja intensidad y ostensiblemente menor dano tisular (6, 737). La técnica BFR
combina cargas ligeras (20% a 50% de 1 RM) con oclusion mediante la presion de man-
guitos gue impiden el retorno venoso sin obstruir el flujo arterial. El rendimiento regular
inducido por el BFR provoca hipertrofia, con frecuencia, similar a fa que se observa con
la utilizacién de cargas pesadas. Dado que las cargas son ligeras, se pensé que el BFR
causa beneficios hipertréficos mientras minimiza la disrupcion de las miofibras. Sin
embargo, el dafio muscular es una consecuencia conocida de la repercusion subsecuente
a la isquemia (224, 267). Takarada y colaboradores (737) demostraron que, aungue los
marcadores de dafio muscular se atenuaron tras el entrenamiento BFR, habia evidencias
de finos microdarios en las miofibras, que dejaban abierta la posibilidad de que tal dafio
pueda haber contribuido a los resultados. Ademas, es también posible que la hipertrofia
hubiera mejorado, en una medida alin mayor, en el grupo BFR que en el EIMD. Por otra
parte, se han demostrado marcadores de dafio muscular siguiendo el BFR, que incluye
la disminucion de la longitud en la contracciéon voluntaria maxima, aumenta las molestias
musculares de aparicion tardia y eleva la permeabilidad del sarcolema (815).

Algunos investigadores han cuestionado si el EIMD media en las adaptaciones hiper
tréficas basdndose en investigaciones gue demuestran que correr cuesta abajo puede
provocar dafo significativo en el tejido muscular sin la hipertrofia correspondiente (94).
Sin embargo, esta observacion no cae en la cuenta de gue la Unica respuesta molecular
se asocia con el ejercicio aerobico versus el de contra resistencia. Los dos tipos de entre-
namiento activan y suprimen diferentes subseries de genes y vias de sefializacion celular
(295). Por tanto, se llevan a cabo unas adaptaciones musculares divergentes. También
puede sefalarse que el dafo producido por el entrenamiento aerdbico se manifiesta de
forma diferente del provocado contra resistencia. El pico de actividad de la creatina qui-
nasa se nota aproximadamente 12 o 24 horas después de correr cuesta abajo, mientras
que el asociado con el entrenamiento contra resistencia no es evidente hasta 48 horas
después y puede tener un pico a los 4 o 6 dias postentrenamiento (672). Ademas, correr
cuesta abajo se asocia con un pico de los niveles de creatina quinasa entre 100 a 600 1U,
mientras que los entrenados contra resistencia tienen un rango de 2.000y 10.000 (U (145).
Las implicaciones de estas variaciones permanecen sin establecerse. Ademads, los niveles
de creatina guinasa no reflejan necesariamente el curso del tiempo del miodafio (146),
lo que cuestiona su relevancia practica con respecto al entrenamiento. Lo que puede
inferirse de los datos del entrenamiento aerdébico es gue el dano muscular, en sf mismo,
no es suficiente para inducir el crecimiento muscular significativo. Por tanto, si el EIMD
desempenia un papel en la hipertrofia compensatoria, puede hacerlo solo en presencia
de sobrecargas mecénicas contra resistencia.
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tren inferior sugiere un beneficio protector en los
musculos que se tienen que utilizar durante las
actividades cotidianas (133).

Aunque el EIMD puede ser perjudicial desde
el punto de vista del rendimiento, algunos inves-
tigadores han especulado que, asociado con la
inflamacién y el recambio metabdlico proteico,
es necesario para el crecimiento muscular (208,
816). La relacién estd basada en la hipdtesis de
que las alteraciones estructurales asociadas al dafio
influyen en la expresion del gen de manera que
fortalece el tejido afectado y, por tanto, sirve para
proteger al musculo contra futuras lesiones (57).
Hay evidencias sustanciales que unen el dafio
muscular con factores implicados en la respuesta
hipertréfica al ejercicio.

No obstante, a pesar de las bases tedricas so6li-
das, hay una escasez de investigaciones que exami-
nen directamente la relacién causal entre el EIMD
y el crecimiento muscular. Komulainen y colabora-
dores (376) expusieron al musculo tibial anterior
de una rata wistar anestesiada a repetidas accio-
nes musculares concéntricas o excéntricas. Estas
Gltimas acciones produjeron una lesién masiva
al miisculo; la actividad beta-glucuronidasa (una
medida del dafio muscular) se incrementé 7,1
veces basal. Por otro lado, las acciones musculares
concéntricas provocaron un incremento discreto,
2,6 veces la actividad basal beta-glucuronidasa,
que indica que el dafio era relativamente menor.
Los incrementos similares en el drea de seccién
transversal del midsculo se notaron en ambos
grupos, lo que sugiere un umbral para el EIMD,
y de crecimiento inducido por EIMD, mas alla
del cual el dafio muscular no proporciona bene-
ficios hipertréficos extra. El estudio confundia la
evaluacion de los niveles de ambos extremos de
dafo. Por tanto, no puede determinarse si existe
una relacién dosis-respuesta entre la hipertrofia y
los niveles moderados de EIMD. Ademas, el dafio
severo experimentado en las acciones musculares
excéntricas puede haber sido tan excesivo como
para afectar negativamente al remodelado. Por
esto, la posibilidad de extraer inferencias de este
estudio es limitada.

En una prueba en humanos sobre esta cuestién,
Flann y colaboradores (219) asignaron aleatoria-
mente a 14 hombres y mujeres jévenes y sanos
en dos grupos: (1) un grupo control que hacia
ergometria con bicicleta excéntrica a un nivel «algo
duro» (evaluado por el porcentaje de la escala de
fatiga percibida; el entrenamiento se realizaba

3 veces por semana, durante 20 minutos, durante
un periodo de 8 semanas) y (2) un grupo preen-
trenado que lleva a cabo un protocolo idéntico al
grupo de control, excepto que incluia un periodo
de aceleracién de 3 semanas durante el cual los
sujetos realizaban ejercicio de intensidad baja,
para una adaptacién gradual de sus mdsculos,
hasta llegar al estimulo del entrenamiento. Al final
del estudio, en ambos grupos se hallaron similares
aumentos del perimetro muscular. Aunque estos
resultados sean intrigantes, el estudio tiene nume-
rosas limitaciones metodolégicas, incluyendo la
utilizacién de sujetos no entrenados, una desigual
duracién del entrenamiento entre ambos gruposy
una muestra pequefia que comprometia la poten-
cia estadistica. Ademds, el grupo preentrenado
mostré evidencias de dafio muscular al evaluar
los niveles de elevacion de la creatina quinasa,
aunque su magnitud fue significativamente menor
que la del grupo control. Esto eleva la posibilidad
de que el dafio de los que estaban preentrenados
fue adecuado para maximizar cualquier adap-
tacién hipertréfica afadida. Es concebible, por
otro lado, que el EIMD provocado durante el
entrenamiento en los sujetos no entrenados al
final excediera a la capacidad reparadora de su
cuerpo vy, por dltimo, disminuyera el crecimiento
por empeoramiento de su capacidad para entre-
nar con la intensidad adecuada, lo que retrasa las
adaptaciones de supercompensacion.

La regeneracion y reparacién del tejido muscu-
lar después del EIMD se lleva a cabo por programas
originales de transcripcién que estdn asociados o
promueven los procesos inflamatorios, la activi-
dad de las células satélite, la produccién de IGF-1
ylainflamacién celular (446). Lo que se expone a
continuacién es una revision de los factores que se
piensa que promueven una respuesta hipertréfica
inducida por EIMD.

PUNTO CLAVE

Las investigaciones sugieren que el EIMD
puede mejorar las adaptaciones musculares,
aunque el dafio excesivo tiene un efecto
negativo sobre el desarrollo muscular.

Parece estar determinado en la medida en

la que estos mecanismos son sinérgicos,

y también que existe una combinacién éptima
para maximizar la respuesta hipertrofica

al entrenamiento contra resistencia.

Procesos inflamatorios

La respuesta del organismo al EIMD puede equi-
pararse a la respuesta ante una infeccién (656).
Después de una sesion de gjercicio lesivo, los
neutréfilos migran al lugar del dafio mientras
que se liberan agentes de las fibras afectadas que
atraen a los macréfagos a la regién (475). Esto
desencadena una serie de acontecimientos en los
que las células inflamatorias segregan otras sus-
tancias para facilitar la reparacién y regeneraciéon
del musculo dafiado. Los procesos inflamatorios
resultantes del EIMD pueden tener un efecto tanto
beneficioso como deletéreo sobre la funcién mus-
cular en funcién de la magnitud de la respuesta,
de la estimulacion previa al estimulo aplicado
y de la interaccién de la lesion especifica entre el
musculo y las células inflamatorias (764).

Los neutréfilos son el tipo de glébulos blancos
mds abundante. Ademds de poseer capacidades
fagociticas, estos liberan proteasas que ayudan
a la descomposicién de los desechos celulares
provocados por el EIMD. También segregan sus-
tancias citoliticas y citotdxicas que pueden exa-
cerbar el dafio al miisculo lesionado e infligirlo
a los tejidos sanos circundantes (764). Por tanto,
su papel principal en el miisculo esquelético esta
probablemente confinado a la miolisis y a otras
facetas asociadas con la renovacién de los desechos
celulares en contraposicién a la regeneracién del
tejido contractil.

A pesar de la falta de pruebas directamente liga-
das de los neutréfilos con la hipertrofia, es posible
que estos puedan mediar en el anabolismo con la
seflalizacion de otras células inflamatorias necesa-
rias para la remodelacién muscular. Una de estas
posibilidades son las especies de oxigeno reactivo
(ROS, reactive oxygen species) (779), las cuales se
ha demostrado que median en la sefializacién
intracelular en la respuesta a una actividad fisica
intensa (258, 340, 341, 574, 760). Los neutréfilos
se asocian con la produccién de numerosas varian-
tes de ROS, incluidas el peréxido de hidrégeno,
el superdxido, el radical hidroxilico y el dcido
hipocloroso (372). Las ROS estdn asociadas con
la hipertrofia, tanto del misculo pilido como del
cardiaco (734) y algunos especulan que sus efec-
tos anabélicos se extienden también al mdsculo
esquelético (737). En apoyo a estas hipétesis, los
ratones transgénicos muestran niveles suprimidos
de selenoproteinas (un tipo de proteinas que actda
como potente antioxidante) tienen un 50% mds de
masa muscular comparados con los controles
de tipo natural (313). Estos hallazgos sugieren

Mecanismos de hipertrofia

que las vias de sefializacién sensible-redox pueden
mejorar las adaptaciones musculares inducidas
por el ejercicio.

Las ROS también han demostrado que intervie-
nen en el anabolismo por la via de la activacién
metabdlica de la MAPK. El tratamiento de mio-
blastos C2 con una variante ROS aumenta la sefia-
lizacién MAPKy la respuesta temporal varia entre
las subfamilias MAPK (ERK1/2, JNK, p38 MAPK)
(357). Puesto que el ejercicio excéntrico se asocia
con una mayor activacién MAPK, comparado
con las acciones concéntricas o isométricas (446,
454), es concebible que la produccién de ROS
contribuya a este estimulo. También hay eviden-
cias que la mejora de las ROS en los procesos de
crecimiento, ampliando la sefializacién del IGF-1.
In vitro, el tratamiento con ROS en miocitos de
ratones C2C12, incrementa significativamente la
fosforilizacién de los receptores IGF-1, mientras
dque esta se suprimié con antioxidantes (283).
Estos hallazgos sugieren un papel decisivo de las
ROS en las acciones biolégicas del IGF-1.

Curiosamente, hay evidencias de que las ROS
interfieren con la sefializacién de varias fosfatasas
serina/treonina, tales como la calcineurina. La
accién de las ROS empeora la activacion de la
calcineurina mediante el bloqueo del dominio
de su unién con la calmodulina (128). Se piensa
que la calcineurina estd implicada tanto en el cre-
cimiento muscular esquelético (193, 490) como
en la transformacién fenotipica de la fibra (560),
por lo cual su inhibicién puede ser perjudicial para
el anabolismo. Ademds, algunos estudios no han
podido demostrar que las ROS tengan un efecto
activador en la respuesta al EIMD (644). Cuando
consideramos el conjunto de publicaciones como
un todo, cualquier efecto anabdlico de las ROS
probablemente sea dependiente del modo del
ejercicio (es decir, anaerébico versus aerébico),
las especies de ROS producidas y, quizds, otros
factores.

A diferencia de los neutréfilos, las investigacio-
nes indican un papel potencial de los macréfagos
en los procesos regenerativos que siguen al EIMD
(764), y algunos investigadores incluso especulan
que estos son necesarios para el crecimiento mus-
cular (372). Parece que los macréfagos ejercen
efectos anabdlicos secretando factores de creci-
miento local asociados con los procesos inflama-
torios. Originalmente se pensaba que el miodafio
muscular producia directamente mioquinas pro-
inflamatorias (99, 565). Aunque podia pensarse
que tenia una base légica, una investigacion mas
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reciente indica que tal produccién de mioquinas
puede ser ampliamente independiente del EIMD.
Un estudio de Toft y colaboradores (770) mostré
que los niveles de IL-6 estaban elevados modesta-
mente en relacién con los incrementos de creatina
quinasa tras 60 minutos de ejercicio cicloergomé-
trico excéntrico, lo que sugeriria una débil asocia-
cién entre el EIMD y la produccién de IL-6. Estos
resultados concuerdan con otros que muestran
una mala correlacién en el tiempo que cursa la
apariciéon de IL-6 y de creatina quinasa (164).
Todos los hallazgos derivan en la suposicién que
laliberacién de IL-6 es una funcién predominante
de la contraccién muscular. Mecidnicamente,
algunos investigadores han hipotetizado que esto
facilita la movilizacién del sustrato a partir de los
depdsitos de combustible, de tal manera que la
homeostasis de la glucosa se mantiene durante el
ejercicio intenso (214).

Es importante sefialar que solo se ha demos-
trado la liberacién de IL-6 y IL-8 a partir del
musculo esquelético en ausencia del ejercicio
lesionante (129). Muchas otras mioquinas pueden
desempefiar un papel en la respuesta hipertréfica
al EIMD. Los niveles sistémicos de IL-15 y los de
IL-15 mARN en el misculo esquelético estin muy
elevados después del ejercicio excéntrico (pero no
concéntrico), esto da crédito a la nociéon de que
las elevaciones son contingentes con el dafo a
las fibras (100, 616). Algunos estudios muestran
que las IL-15 regulan directamente la hipertrofia,
lo que incrementa la sintesis proteica muscular y
la reduccién de la protedlisis en la diferenciacion
de los miotubos (530, 596) aunque, reciente-
mente, estos hallazgos han sido puestos en duda
(583). Hay también evidencias de que los factores
de crecimiento del fibroblasto (FGF) —agente
proliferativo potente implicado en los procesos
hipertréficos— estd regulado preferentemente al
alza tras el ejercicio excéntrico. Las investigacio-
nes indican que los FGF se secretan en el seno de
las fibras dafiadas (142) y durante el tiempo de
liberacién de forma paralela aumentan los nive-
les de creatina quinasa asociados al EIMD (143).
Estos hallazgos prestan soporte al mecanismo de
la hipétesis que el dafio en el ejercicio promueve
un estimulo anabélico.

Actividad de las células satélite

Un gran numero de evidencias empareja al EIMD
con la actividad de las células satélite (179, 634,
671). Las miofibrillas lesionadas pueden adquirir
rapidamente miontcleos extra para ayudar a la
reparacién tisular y su regeneracién o, de otra

forma, encarar la muerte celular. Las células satélite
facilitan estas acciones mediante su proliferaciéon
y fusién con las fibras dafiadas. Debido a que las
células satélite tienden a residir bajo la unién mio-
neural (308, 696), se especula que estas pueden
estimularse mds por la activacién de las neuronas
motoras que inervan las fibras lesionadas, lo
que mejora su respuesta regenerativa (791). Se
ha especulado que, bajo ciertas condiciones, las
células satélite estimuladas se fusionan unas con
otras para formar nuevas miofibras (60), pero no
existen evidencias actuales en cuanto a cémo se
relaciona con la prictica del entrenamiento contra
resistencia tradicional.

La sefializacién inicial para activar a las células
satélite tras el EIMD parece que la origina el 6xido
nitrico derivado del masculo, potencialmente en
combinacién con la liberacién de HGF (11, 748,
764). El proceso parece que estd controlado al
final, en alguna medida, por la ciclooxigenasa
(COX)-2, via que se considera necesaria para maxi-
mizar las adaptaciones hipertréficas inducidas por
el ejercicio (710). La COX-2 actiia para promover
la sintesis de prostaglandinas, que se piensa que
estimulan la proliferacién de células satélite, su
diferenciacién y su fusién (86). Las investigaciones
demuestran la mejora de la respuesta miogénica
cuando las células inflamatorias son abundantes y
amortiguan la respuesta en su ausencia (86), sugi-
riendo que los procesos inflamatorios subsiguien-
tes al dafio producido por el ejercicio son decisivos
para la remodelacién. La importancia hipertréfica
de la COX-2 estd apoyada por los estudios que
investigan los efectos de los farmacos antiinfla-
matorios no esteroideos (AINES) inhibidores de
la COX sobre la respuesta de las células satélite
(55). La mayoria de los estudios muestran una
disminucién de la actividad de dichas células post-
ejercicio cuando se administran AINES (86, 87,
445, 491), lo cual podria poner un posible limite al
crecimiento muscular a largo plazo, aunque estos
hallazgos no son universales (564). Es importante
apuntar que el estimulo mecdnico solo puede
instigar la proliferacion de células satélite y su
diferenciacién, incluso sin dano apreciable sobre
el misculo esquelético (526, 805). Por tanto, no
estd claro si los efectos del EIMD son aditivos o
redundantes con respecto a la maximizacién del
aumento de la proteina muscular.

Produccion de IGF-1

Hay evidencias de que el EIMD potencia la pro-
duccién de IGF-1 y, por tanto, dada su funcién
anabolica, puede mejorar el crecimiento muscu-

EF'ECTOS DE LOS AINES SOBRE LA HIPERTROFIA JIUSCULAR

_APLICACIONES PRACT/CAS

Los fdrmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINES) son una clase de analgésicos utilizados habitual-
mente para aliviar el dolor y la inflamacion asociados con las molestias musculares de aparicién tardia. Se
piensa que estos provocan los efectos de reduccion del dolor inhibiendo la actividad de la ciclooxigenasa
{COX), una familia de enzimas que catalizan la conversiéon del &cido araquidénico a prostanoides proinfla-
matorios (109, 787). Se estima que treinta millones de personas los toman diariamente (63) y su uso esté
especialmente extendido entre los que participan en programas de ejercicio intenso (806).

Sin embargo, una cuestién que no se debe pasar por alto, por su consumo combinado con el entre-
namiento contra resistencia, es su interferencia potencial con las adaptaciones musculares. Ademas, de
los efectos de los AINES sobre la sensaciéon dolorosa, los prostanoides también estan implicados en la
estimulacién al alza de los reguladores de la sintesis proteica, incluyendo la PI3K y las quinasas regulado-
ras de la sefializacion extracelular (235, 555, 621). Ademaés, hay evidencias de que los prostanoides estan
implicados intrincadamente en la mejora de la proliferacion de células satélite, su diferenciacién y fusion
{85) vy, por tanto, facilitan una mayor acrecién proteica muscular (317). Estos datos proporcionan fuertes
gvidencias de gque las enzimas COX son importantes y quizas, incluso, necesarias para maximizar la hiper
trofia muscular inducida por el entrenamiento contra resistencia (709).

A pesar de la base aparentemente légica del efecto hipertréfico mediado por la COX, los estudios sobre
la utilizacién de AINES no parecen mostrar un impacto perjudicial en la sintesis proteica postejercicio.
Aungue su administracion, en pruebas de sobrecarga crénica sobre animales, tiene fundamentos sélidos
de mejora del metabolismo proteico (555, 621, 786), solo una prueba sobre humanos mostré una inhibi-
cidon de la sintesis proteica (774); muchos otros no pudieron notar efectos deletéreos (103, 492, 570).
Las discrepancias en los hallazgos pueden estar relacionadas con variaciones metodolégicas, diferencias
fisiologicas entre especies o diferencias en los mecanismos de accion de los AINES (es decir, inhibidores
COX selectivos y no selectivos).

Por otro lado, la literatura sugiere fuertemente que el uso de AINES interfiere con la funcién de las células
satélite. Esto se ha demostrado in vitro (486, 554) como también in vivo, tanto en animales (85, 87) como
en humanos (445, 491). Se ha planteado que la hipertrofia esta limitada por un techo de dominio mionuclear,
estimado en aproximadamente 2.000 um? mas alld de este techo, el incremento de nucleos adicionales
para producir hipertrofia debe derivar a partir de las células satélite (573). Ademads, la disminucion de la
funcion de estas células podria ser limitante del potencial hipertréfico en personas con restriccion de ellas.

No esta claro como influyen estos datos a largo plazo. Los resultados a partir de las investigaciones que
han estudiado directamente los efectos de los AINES sobre la hipertrofias son conflictivos. En consonancia
con las investigaciones sobre la sintesis proteica, los estudios en animales indican que su administracion
reduce marcadamente el crecimiento muscular inducido por sobrecarga (87, 539, 709). Por otro lado, las
pruebas en humanos tampoco han podido demostrar mejoras en la hipertrofia (394, 569), o que el uso de
AINES ralentice un efecto positivo durante un régimen de entrenamiento contra resistencia (776). Cuando
se pretende reconciliar diferencias entre los estudios, es posible que los AINES reduzcan el catabolismo
proteico en grado similar, 0 incluso mayor, a la supresion de la sintesis proteica y, por tanto, el resultado es
el de un balance proteico no negativo. Los estudios sobre roedores apoyan esta hipdtesis (621). El hecho
de que los estudios que muestran un incremento en la hipertrofia que utilizan AINES (776) se llevaran a
cabo con adultos mayores (de 60 a 85 afios) en los que se elevaba la posibilidad de beneficios positivos, se
debi6 a la supresién de la inflamacion crénica, la cual empeoraba el anabolismo y aceleraba la protedlisis
(618). También es concebible que la extension de la hipertrofia en pruebas humanas estuviera por debajo
del techo de dominio mionuclear de los sujetos. Esto podria parecer la explicacién del porqué los modelos
animales que utilizan técnicas disefiadas para estimular porcentajes extremos de hipertrofia (es decir, abla-
cién sinérgica, estiramiento crénico), mucho mas que los producidos por entrenamientos contra resistencia
tradicionales en humanos, muestran mejoras hipertréficas sustanciales en la hipertrofia, debido a que poseen
una gran cantidad de células satélite que podrian requerirse para el crecimiento muscular continuado.

En resumen, las evidencias indican que el uso ocasional de AINES no perjudica a la hipertrofia muscular.
Si es perjudicial para el crecimiento muscular cuando su administracion es cronica o silo es para una pobla-
cion especifica, permanece sin determinar: los afectados por inflamaciones crénicas subagudas pueden
beneficiarse de su utilizacién, mientras que los bien entrenados y sanos pueden empeorar a largo plazo.
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lar. McKay y colaboradores (479) estudiaron los
efectos de realizar unas series de 300 contracciones
de extensi6én de rodilla sobre las tres isoformas
IGF-1 en jovenes no entrenados. Los resultados
mostraron un incremento significativo en MGF
mARN 24 horas postejercicio. Curiosamente, la
expresion de ambas, IGF-1Eay IGF-1Eb mARN, no
se elevaron hasta 72 horas después de entrenar. La
primera fase de activacién de MGE como resultado
del protocolo lesivo, sugiere que la isoforma IGF-1
estd implicada preferentemente en los procesos de
reparaciony remodelacién tras EIMD. Igualmente,
Bamman y colaboradores (53) evaluaron los efec-
tos de 8 series de 8 acciones concéntricas versus
a 8 excéntricas sobre la concentracién muscular
IGF-1 mARN. El ejercicio excéntrico provocé un
incremento significativo del 62% de IGF-1 mARN,
al contrario que el concéntrico, cuyo incremento
no fue significativo. Ademas, el ejercicio excéntrico
causé una reduccién del IGFBP-4 mARN —un
fuerte inhibidor de la IGF-1— en un 57%, mien-
tras que con el ejercicio concéntrico solo hubo
cambios discretos en los niveles de esta proteina.
De manera importante, los resultados se correla-
cionaron positivamente con los marcadores del
dafno muscular lo que sugiere que el sistema IGF-1
estd implicado en los procesos de reparacion.

La regulacién positiva de la asociacién entre
EIMD e IGF-1 no se ha confirmado universal-
mente en la literatura. Garma y colaboradores
(241) compararon la respuesta anabdlica aguda
en roedores del ejercicio isométrico, concéntrico
y excéntrico, con similar volumen de esfuerzo.
Los resultados mostraron efectos similares sobre
la sefializacién celular, independientemnente del
tipo de accién muscular; no se vieron diferencias
significativas en los niveles de IGF-1 mARN y los
incrementos preejercicio y postejercicio fueron
en realidad mayores en el ejercicio isométrico. La
razén de estos hallazgos conflictivos no es facil-
mente evidenciable, probablemente se relaciona
con diferencias metodolégicas de los estudios.

Inflamacion celular

Como se indicé antes en la seccién sobre el estrés
metabdlico, la inflamacién celular ha demostrado
regular positivamente los procesos anabélicos y
anticatabdlicos. Especialmente, los incrementos en

la hidratacién celular se asocian con el aumento
de la sintesis de proteina muscular y una coinci-
dente disminucién de la protedlisis. La respuesta
inflamatoria que acompafia al ejercicio agresivo,
implica un aumento de fluido y proteinas plas-
maticas en el interior del musculo lesionado. En
funcién de la extensién del dafio, la cantidad de
fluido acumulado puede exceder la capacidad del
sistema de drenaje linfitico, lo cual determina una
inflamacién tisular (268, 475, 593). El trauma
a los capilares puede incrementar la amplitud
del edema (146). La inflamacién asociada a un
esfuerzo agudo de un ejercicio de flexién de
codo excéntrico, en sujetos no entrenados, puede
producir el aumento del perimetro del brazo un
9%, valores que permanecen elevados por mas
de 9 dias (323). Igualmente, Nosaka y Clarkson
(538) encontraron que el edema incrementa el
perimetro del brazo, al menos en 4,3 cm, tras un
ejercicio excéntrico no habitual, y la inflamacién
fue evidente en todos los sujetos 3 dias después
del rendimiento. Aunque la inflamacién dismi-
nuya a lo largo del tiempo siguiendo un régimen
de ejercicio de repeticion de esfuerzos, el edema
puede persistir incluso en sujetos bien entrenados
durante, al menos, 48 horas postejercicio (322).

Se desconoce si la inflamacién asociada al EIMD
contribuye a la hipertrofia de las miofibras. Hay
factores confusos que hacen que esta cuestién sea
extremadamente dificil de estudiar de manera
directa. Existen algunas evidencias de que el uso de
AINES —que disminuyen la respuesta inflamatoria
y, por tanto, moderan la extensién de la inflamacién
celular— mejora el incremento de sintesis proteica
muscular que normalmente se asocia con el ejercicio
contra resistencia (555, 621, 774). Es factible que los
efectos deletéreos sobre el anabolismo puedan estar
relacionados con la disminucién de la inflamacién
celular. Sin embargo, estos hallazgos no implican una
relacién causa-efecto entre el incremento de hidra-
tacién celular y los factores de acrecién de proteina
muscular, como la mejora de las células madre y la
actividad de los macréfagos que pueden ser respon-
sables de cualquier efecto negativo. Ademas, otros
estudios no han podido demostrar un empeora-
miento de la respuesta de sintesis proteica muscular
tras la administracién de AINES (103, 492), lo cual
ensombrece en mayor medida la posibilidad de
obtener conclusiones sobre esta cuestién.

Mecanismos de hipertrofia

APLICACIONES PRACTICAS
CONCLUSIONES ACERCA DEL PAPEL

HIPERTROFICO DEL DANO MUSCULAR

Existen razonamientos técnicos sélidos de que el EIMD pueda contribuir en la acrecion
de proteinas musculares. Aungue, aparentemente, la hipertrofia inducida por el ejercicio
puede darse sin miodafio significativo (832), las evidencias sefialan gue el microtrauma
mejora la respuesta adaptativa o, al menos, inicia las vias de sefializacidon que median
en el anabolismo. Dicho esto, aun tiene que establecerse una relaciéon causa-efecto
entre el EIMD v la hipertrofia y, en caso de que exista, no estd determinado el grado
de dafno necesario para maximizar el crecimiento muscular. L.as investigaciones su-
gieren un umbral de estimulo hipertréfico més alla del cual el miodafio adicional no
confiere méas beneficios e, incluso, puede interferir con los procesos relacionados
con el crecimiento. Hay claras evidencias de que un EIMD excesivo reduce la capaci-
dad muscular de produccién de fuerza. Esto, a su vez, interfiere con la capacidad de
entrenar a niveles elevados lo cual entorpece el desarrollo muscular. Ademas, aunque
ejercitarse en las primeras fases de recuperacion del EIMD no parece que aumente
el dafo muscular, puede interferir en los procesos de recuperacion (395, 537). En
conjunto, las investigaciones actuales indican que un protocolo que provoque una
cantidad moderada de dafio puede ser lo mas apropiado para maximizar la respuesta
hipertréfica. Considerando que el efecto techo ralentiza el porcentaje de hipertrofia que
se experimenta en el entrenamiento, el EIMD puede tener una relevancia particular
en la respuesta anabdlica en gente bien entrenada.

PUNTOS QUETENER EN CUENTA

Se han identificado numerosas vias de sefializacién intracelular en el mtsculo
esquelético, incluyendo el PI3K/Akt, el MAPK, el 4cido fosfatidico, la AMPKy las vias
dependientes del calcio. También se ha demostrado que la serina/treonina quinasa
mTOR es decisiva para las adaptaciones hipertréficas inducidas mecdnicamente.

La tensién mecénica parece ser el factor mds importante de hipertrofia muscular
inducida por el entrenamiento. Los mecanosensores son sensibles tanto a la magni-
tud como a la duracién de las cargas y estos estimulos pueden mediar directamente
en la sefalizacién intramuscular para llevar a cabo adaptaciones hipertréficas.

Hay evidencias irrefutables de que el estrés metabdlico asociado con el entrena-
miento contra resistencia promueve incrementos en la acrecién proteica muscular.
Los factores hipotéticos implicados en el proceso incluyen el incremento de reclu-
tamiento de las fibras, la produccién mayor de mioquinas, la inflamacion celular
y las alteraciones hormonales sistémicas.

Las investigaciones sugieren que el EIMD puede mejorar las adaptaciones mus-
culares, aunque el dafio excesivo tenga un efecto negativo sobre el desarrollo
muscular. Los factores hipotéticos implicados en el proceso incluyen la iniciacién
de los procesos inflamatorios, el incremento de la actividad de las células satélite,
la mediacién de la produccién del IGF-1 y la inflamacién celular. Permanece sin
determinarse la medida en que estos mecanismos sean sinérgicos o si existe una
combinacién 6ptima para maximizar la respuesta hipertréfica al entrenamiento
contra resistencia.
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Papel de ias variables

del entrenamiento contra
resisteneta en la hipertrofia

Hay una serie de métodos de investigacién para
examinar la respuesta muscular al estimulo meca-
nico. Por ejemplo, 1a ablacion sinérgica del miscu-
lo gastrocnemio para que los musculos séleo y
plantares se vean forzados a llevar a cabo la flexion
plantar. La mayor carga sobre estos musculos pro-
voca un incremento del drea de seccién transversal
del miisculo del 30% al 50%, después de muchas
semanas tras la cirugfa. La estimulacion eléctrica
neuromuscular también se utiliza frecuentemente
para provocar hipertrofia en los animales. Esta
técnica implica estimular los musculos con impul-
sos eléctricos de alta frecuencia (de alrededor de
60 Hz) y produce ganancias significativas de la
masa muscular en tan solo unas pocas sesiones.
Sin embargo, en los humanos el entrenamiento
contra resistencia es el principal mecanismo para
incrementar el crecimiento muscular.

Los programas de entrenamiento contra resis-
tencia estdn compuestos de variables de disefio del
programa, que incluyen el volumen, la frecuencia,
la carga, la seleccidn del ejercicio, el tipo de accion
muscular, la duracién de los intervalos de des-
canso, la duracién de larepeticion, el orden de los
ejercicios, el rango de movimiento y la intensidad
del esfuerzo. Estas variables pueden manipularse
para estimular el sistema neuromuscular y hacerlo
de diferentes formas. Basdndose en el principio
SAID (specific adaptations to imposed demands: adap-
taciones especificas a las exigencias impuestas),
el modo en que tales estimulos se aplican influye
sobre las adaptaciones fenotipicas. Este capitulo
proporciona una revision de cada variable con res-
pecto a cémo su manipulacién afecta a la respuesta
hipertréfica al entrenamiento contra resistencia.

Volumen

El volumen se refiere a la cantidad de ejercicio reali-
zado durante un periodo de tiempo. Con frecuen-
cia, se expresa con el niimero de repeticiones que se
completan en un episodio de entrenamiento contra
resistencia (series por repeticién). Sin embargo,
dicho valor no tiene en cuenta la cantidad de carga
levantada. Por tanto, un término mds apropiado
para reflejar el trabajo realizado es el volumen de
la carga, el cual es el producto de las series x las
repeticiones x la carga. Aunque un incremento
en la frecuencia del entrenamiento puede generar
mayor aumento del volumen de carga semanal,
siempre que el volumen por sesién se mantenga,
un incremento del nimero de series realizadas (y,
por tanto, de repeticiones totales) en una sesién
de entrenamiento puede incrementar sustan-
cialmente el volumen de entrenamiento (298).

Las investigaciones proporcionan evidencias
incuestionables de que elevar el volumen de las
cargas es necesario para maximizar el anabolis-
mo. Terzis y colaboradores (755) mostraron que
se incrementan la fosforilizacién del p70S6K y la
proteina S6 ribosémica 30 minutos después del
entrenamiento contra resistencia volumen-de-

pendiente. El hecho de que no se alcance una

meseta en los voliumenes estudiados sugiere que se
podian haber alcanzado volimenes mas elevados.
Curiosamente, los estudios encontraron aumentos
similares en el mTOR, independientemente del
volumen de entrenamiento, lo cual sugiere que,
aumentando los volimenes de entrenamiento,
se puede incrementar la S6 fosforolizacién por la
senda alternativa de las vias anabdlicas, por las vias
anticatabélicas o por una combinacién de ambas.
Burd y colaboradores (104) encontraron incre-
mentos significativamente mayores en la sintesis
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de proteina muscular 5 horas después de hacer
3 series de ejercicio de extensién de rodilla frente a
una sola serie (3,1 vs. 2,3 veces respectivamente).
Ademas la sintesis de proteina muscular, haciendo
3 series, permanecia significativamente elevada (en
2,3 veces) a las 29 horas tras el entrenamiento,
mientras que los niveles de los que hacian 1 serie
habian regresado a su linea basal. Sin embargo,
como contrapunto al estudio de Terzis y colabo-
radores, la fosforilizacién de la S6 fue similar en
ambos casos de 1y 3 series. Los hallazgos com-
binados a partir de estos estudios indican que los
protocolos de series multiples en los programas
de entrenamiento contra resistencia tienen mayor
efecto positivo sobre la sefializacién intracelular
y la sintesis proteica muscular que los protocolos
con series tinicas.

El conjunto de evidencias prevalentes a partir
de estudios longitudinales estdn en consonancia
con las de los estudios con datos agudos. Se not6
una clara relacién dosis-respuesta entre volumen
e hipertrofia, esto es, correlaciones entre elevados
voltimenes y mayores adaptaciones hipertréficas,
al menos por encima de cierto punto. Un metaand-
lisis que abarca ocho estudios y 277 sujetos hallé
un efecto del 40% mayor sobre el volumen con la
realizacién de protocolos de series multiples versus
una tnica (396). En consonancia con la relacién
dosis-respuesta, los efectos del volumen para la
hipertrofia tiende a aumentar paralelamente incre-
mentando el niimero de series realizadas hasta un
méaximo de 6 (0,24 para 1 serie, 0,34 para 2 0 3
series y 0,44 de 4 a 6 series). De manera impor-
tante, todos los estudios incluidos en el anilisis
mostraron un efecto superior en el volumen del
entrenamiento de series miltiples versus una
tnica, indicando diferencias significativas entre
los protocolos.

Una revisién sistemadtica de Wernbom y cola-
boradores (814) mostré que el drea de seccion
transversal de los flexores del codo se incremen-
taba en un 0,15% al dia cuando se realizaron 38
repeticiones por sesién durante 7 dias, y un 0,26%
al dia cuando se hacfan entre 42 y 66 repeticiones
por sesion. El porcentaje de incremento disminuyé
aun 0,18% al dia con volimenes en el rango de 74
hasta 120 repeticiones por sesién, lo cual sugirié
que los volimenes muy elevados deterioraban la
respuesta hipertréfica, quizas al causar un estado
de sobreentrenamiento. Con respecto a las series
totales, se incrementd un pico hipertréfico entre
4 y 6 series (0,24% de incremento en el drea
de seccién transversal por dia); se observé una
respuesta menor al realizar de 3 a 3,5 series y

+ 9 series (0,17%y 0,18% de incrementos por dia
respectivamente). Con respecto a los cuddriceps,
los hallazgos fueron similares en un amplio rango
de grupos; del 0,12% al 0,13% incrementaron su
drea de seccion transversal por dia realizando de
21 hasta mds de 100 repeticiones por sesién. La
dnica excepcién fue la del grupo que hizo de 66 a
90 repeticiones por dia, en los que el incremento
del 4drea de seccién transversal fue del orden de
0,08% por dfa. Los andlisis del ntmero 6ptimo
de series mostraron un beneficio de los voltiimenes
mads elevados y las mayores respuestas se vieron
en estudios que incorporaban 10 o mads series.
Debe tenerse en cuenta que la gran mayoria de
estos estudios se llevaron a cabo con sujetos no
entrenados y, por lo tanto, limitan su capacidad
para generalizar los resultados a los levantadores
entrenados.

PUNTO CLAVE

Los protocolos de multiseries favorecen los
elevados volimenes de entrenamiento contra
resistencia que optimizan la respuesta hipertrofica.
Para evitar el sobreentrenamiento, se debe
incrementar el volumen progresivamente durante
el transcurso del ciclo de entrenamiento e integrar
regularmente periodos de reduccién de volumen
para facilitar los procesos de recuperacion.

En un estudio exhaustivo a largo plazo sobre

este problema, Radaelli y colaboradores (599)
compararon el grosor muscular de las extremi-
dades superiores, tras 6 meses de entrenamiento
contra resistencia, utilizando 1, 3 o 5 series por
ejercicio. El entrenamiento se efectué 3 dias por
semana, utilizando cargas equivalentes a 8 a
12 RM. Los resultados mostraron una clara y
marcada relacién positiva entre el volumen vy el
crecimiento muscular. El efecto sobre el volumen
del flexor del codo fue trivial en el grupo de 1 serie
(0,10), moderado en el grupo de 3 series (0,73) y
mayor para el grupo de 5 series (1,10). Los cambios
en el grosor muscular de los extensores del codo
fueron incluso mds dependientes de los mayores
niveles de volumen; solo un efecto trivial se vio en
los dos grupos de 1 y de 3 series (0,05), mientras
que los efectos sobre el volumen fueron mayores
en el grupo de 5 series (2,33). Debido a que el
incremento hipertréfico no alcanzé su meseta en
el grupo de 5 series, posiblemente se hubieran
podido conseguir voliimenes mayores, incremen-
tando atin mas el volumen muscular.

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

hallazgos concuerdan con trabajos previos que
mostraban mayores hipertrofias significativas con
protocolos de series multiples versus series Ginicas
del tren inferior (11% versus 7% respectivamente),
mientras que no habia diferencias significativas
en la musculatura del tren superior (624). Ambos
estudios se llevaron a cabo con sujetos no entre-
nados, asi que pueden existir discrepancias con
aquellos que tienen considerable experiencia de
levantamiento. i
La tabla 3.1 resume las investigaciones que se
refieren al volumen y a la hipertrofia muscular.

Las investigaciones muestran que las ventajas
hipertréficas, a partir de volimenes de entrena-
miento mds elevados, se asocian con el aumento
de las respuestas de las células satélite. Hanssen
y colaboradores (286) mostrdron un incremento
mayor del niimero de células satélite en los cua-
driceps femoral, tras 11 semanas realizando 3
series de ejercicios del tren inferior, comparado
con 1 serie. Sin embargo, no se vieron diferencias
significativas en la musculatura del tren superior,
lo que sugiere que el efecto de mejora del volumen
se centraba en los musculos de las piernas. Estos

TAELA 3.1 Resumen de los estudios de investigacion del volumen de entrenamiento sobre la hipertrofia

Duraciéon |Medida de
Estudios | Sujetos del estudio | la hipertrofia | Hallazgos

Bottaro et 30 hombres Asignacion aleatoria a un protocolode | 12 Ultrasonido Sin diferencias significativas en el
al. (90) ijévenes no entrenamiento contra resistencia en semanas grosor muscular entre grupos
entrenados el que un grupo realizaba 3 series de

z ejercicios de extension de rodillay 1
serie de ejercicios de flexion de codo
mientras otro grupo realizaba 3 series de
ejercicios de flexién de codo y 1 serie
de ejercicios de extensién de rodilla.
Todos los sujetos realizaron de 8 a 12 RM
de cada ejercicio 2 veces por semana 3

Cannon | 31 mujeres Asignacion aleatoria de un protocolo 10 MRI No se hallaron evidencias significa-
y Marino | j6venesy de entrenamiento contra resistencia semanas tivas en el volumen muscular entre
{122) mayores no tanto de 1 a 3 series por ejercicio. Los grupos

entrenadas gjercicios consistian en extensiones
de rodilla bilaterales y curls de rodilla
con 10 repeticiones a una intensidad
del 50 al 75% de 1 RM. El entrenamiento
se llevé a cabo 3 dias por semana

Correa et | 35 mujeres Asignacion aleatoria a un protocolo de | 12 Ultrasonido No se hallaron evidencias significa-
al.(159) | post- entrenamiento contra resistenciade 1a | semanas i tivas en el volumen muscular entre
menopéusicas | 3 series por ejercicio. Todos los sujetos grupos

realizaron 8 ejercicios dirigidos a todo
i el cuerpo con 15 RM !

2

No se hallaron evidencias
significativas en la masa magra
corporal entre grupos

Galvao et | 28 hombres Asignacion aleatoria a un protocolode | 20 DXA
al. (239) |ymujeres entrenamiento contra resistenciade 1a | semanas
mayores no 3 series por ejercicio. Todos los sujetos
entrenados realizaron 7 ejercicios dirigidos a todo
el cuerpo en 8 RM. El entrenamiento se
llevé a cabo 2 veces por semana

Marzolini : 53 hombres Asignacion aleatoria a un protocolo de | 24 : DXA Marcados incrementos de la masa
etal. |y mujeres entrenamiento de resistenciade 1a3 semanas corporal magra, en la del brazoy en
(457) mayores con : series por ejercicio. Todos los sujetos la masa de la pierna en el grupo de

enfermedad | realizaron 10 ejercicios dirigidos a todo mayor volumen

arterial el cuerpo entre 10y 15 repeticiones

coronaria

(continiia)
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m Duracion | Medida de la Duracion [Medida de la _
del estudio | hipertrofia Hallazgos Disefio de! estudio | hipertrofia Hallazgos
McBride 28 hombres !AS|gnac|on aleatoria a un protocolo i DXA i No hubo diferencias significativas Radaelli |27 mujeres iAS|gnaC|on aleatoria a un protocolo Ultrasonido No se hallaron diferencias
etal. y mujeres de entrenamiento contra resistencia semanas en la masa corporal magra entre los atal. mayores no de entrenamiento contra resistencia semanas ! significativas en el grosor
(468) !jévenes no consistente en 5 ejercicios: cur/ de i grupos {600) entrenadas de 1 a 3 series por ejercicio. Todos los muscular entre los grupos
entrenados biceps, press de pierna, vuelo de pecho, i s sujetos reallzaron 10 ejercicios dirigidos
i , abdominales y extensién de espalda. i ! ' a todo el cuerho entre 10y 20 RM. El !
Un grupo realizé una serie Gnica de entrenamiento se llevo a cabo 2 veces
cada ejercicio, mientras que el otro por semana
grupo realiz 6 series de cur/ de biceps Radaelli | 20 mujeres Asignacién aleatoria a un protocolo de | 20 semanas | Ultrasenido Incrementos mayores significativos
y press de pierna y 3 series de los demas etal. mayores no entrenamiento contra resistencia de 1a en el grosor del cuadriceps para el
ejercicios. Todos los sujetos realizaron (598) entrenadas | 3 series por ejercicio. Todos los sujetos grupo de mayor volumen
entre 6y 15 RM de los ejercicios 2 veces realizaron 10 ejercicios dirigidos a todo
a la semana | ! el cuerpo de 6 a 20 RM. El entrenamiento
Mitchell | 18hombres  Asignacion aleatoria para realizar un 10 I MRI No se encontraron diferencias se llevd a cabo 2 veces por semana
etal. jovenes no protocolo de 2 a 3 extensiones de rodilla | semanas estadisticamente significativas enla Rhea et |18 hombres Asignacitn aleatoria a un protocolo 12 semanas | BodPod No hubo diferencias significativas
(496) entrenados unilaterales: 3 series al 30% de 1 RM; hipertrofia de los cuadriceps entre al (611)  jovenes de entrenamiento contra resistencia de entre la masa magra corporal entre
3 series al 80% de 1 RM; 1 serie de 80% grupos, aun cuando el grupo de entrenados 1 a 3 series por ejercicio. Todos los grupos
de 1 RM. Cada participante entren6 mayor volumen experimenté mas del f contra los sujetos realizaron de 4 a 10 RM
ambas piernas y, por tanto, se les doble del crecimiento absoluto que resistencia en press de bancay press de pierna.
asignaron en 2 o 3 posibles grupos de el grupo de menor volumen También realizaron 1 serie afiadida
entrenamiento. El entrenamiento se llevd de ejercicio multiple no relacionado
a cabo durante 3 dias por semana con el press de banca o el pressde
Munn et | 115hombres | Asignacion aleatotia a un protocolode | 6 Pliegue cutaneo  No hubo diferencias pierna. El entrenamiento se llevd a
al.(513) |ymujeres entrenamiento contra resistenciade 1  : semanas ymedida del | significativas entre la masa i cabo durante 3 dias por semana
jovenes no a 3 series por ejercicios, tanto en modo perimetro magra en los diferentes grupos Ribeiro et | 30 mujeres Asignacion aleatoria a un protocolo 12 semanas | DXA No hubo diferencias significativas
entrenados lento como rapido. El entrenamiento al.{612) | mayores no de entrenamiento contra resistencia en la masa magra corporal entre los
consistio en ejercicios de flexion entrenadas consistente en ejercicios para todo el grupos
de codo de 6 a 8 RM durante 3 dfas ! cuerpo realizados tanto en 1 0 3 dias
por semana ! por semana. Todos los sujetos realizaron
Oshow- | 27 hombres  Asignacion aleatoria en un protocolo de 10 Ultrasonido No se hallaron evidencias L0 V0 I TEEEILS
skietal  jovenes entrenamiento contra resistenciade 1,2 ' semanas significativas en el grosor Ronnestad \ 21 hombres | Asignacion aleatoria a un_protocolo de M MRI Increrpentos signif-if:ativos mayores
(553} entrenados o 4 series por ejercicio. Todos los sujetos muscular entre los grupos etal. - jovenes no entrenamiento contra resistencia en semanas en el area de seccion transversal de
contra realizaron rutinas de 4 dias de cuerpo {624) entrenados el que un grupo realizaba 3 series de +los masculos del muslo para el grupo
resistencia entero dividido, trabajando en cada uno ejercicios de tren superior y 1 serie del volumen mas elevado
de los grupos musculares principales de ejercicios de tren inferior mientras
con maltiples ejercicios en una sesion que ofro grupo realizaba 3 series de
de7a12RM ejercicios de tren inferior y 1 serie
. . . i . . i de ejercicios de tren superior. Ei
Radaelli |20 mujeres Asignacion a]eatona aun prc_)tocolp 13 Ultrasonido . No se hallaron diferencias en el entrenamiento consistio en 8 ejercicios
etal mayores no de entrenamiento coqtra remsFeng@ semanas grosor muscular entre los grupos para todo el cuerpo realizados
(597) entrenadas tantoen 1 como 3 series por ejercicio. de 7 a 10 RMy llevado a cabo 3 dias !
Todos’los sujetos realizaron 10 ejercicios por semana
! g:r;tgznggzvngiﬁ;i;paonfignmtglzzoueva Sooneste 8jovenesno | Seleccion cruzada.intraindi\{idual en 12semanas | MRI Increrpentos signif-is:ativos mayores
a cabo 2 veces a la semana etal. entrenados la que todos los sujetos realizaron un en el 4rea de seccion transversal
(112) protocolo de entrenamiento contra de la parte superior del brazo en el
Radaelli 48 hombres Asignacion aleatoria a un protocolo 6 meses Ultrasonido Hubo incrementos significativos i resistencia de 2 dias por semana de cur/ i grupo del volumen més elevado
etal. jovenes de entrenamiento contra resistencia en el grosor del flexor del codo en del predicador de tal manera que un brazo
(599) entrenados en | de 1, 3 o 5 series por ejercicio. Todos el grupo de 5 series comparados realizaba 3 series por sesion y el otro
nivel de ocio | los sujetos realizaron de 8 a 12 RM para con los otros 2 grupos. Solo los una (nica serie en la sesion siguiente. El
ejercicios multiples de todo el cuerpo. grupos de 3y 5 series incrementaron entrenamiento se realizé al 80% de 1 RM
El entrenamiento se llevd a cabo durante significativamente el grosor del y fue llevada a cabo 2 dias por semana |
3 dias por semana flexor del codo de su referencia Starkey |48 mujeresy | Asignacion aleatoria a un protocolo de |14 semanas | Ultrasonido No hubo diferencias significativas

basal. Hubo incrementos mayores
significativos en el grosor del
extensor del codo en el grupo de
las 5 series comparados con los
otros 2 grupos. Solo este grupo
incremento significativamente

el grosor del extensor del codo
con respecto al inicio

et al. hombres de
(722) diferente edad
no entrenados

entrenamiento contra resistencia reali-
zando flexiones y extensiones de rodilla
3 dias por semana. Todos los sujetos
realizaron de 8 a 12 repeticiones 3dias ;
por semana

en el grosor de fos midsculos
anteriores o posteriores del muslo
entre los grupos, aungue solo el
grupo de mayor volumen incremento
significativamente hipertrofia en

el vasto interno en relacion con el
grupo control

Abreviaturas: RM = repeticion maxima; DXA = absorciémetro dual por rayos X; MRl =

imagen de resonancia magnética.
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APLICACIONES PRACTICAS
) VOLUMEN

Las evidencias de la relaciéon dosis-respuesta entre el volumen y la hipertrofia son irrefu-
tables: los volimenes elevados de entrenamiento estan clara y positivamente asociados
con mayor ganancia de muasculo. Segun los hallazgos de Wernbom y colaboradores (814),
las rutinas multiserie que totalicen 40 a 70 repeticiones por grupo muscular y sesién
pueden considerarse como norma general para aquellos con experiencia de entrena-
miento limitada. Los levantadores més avanzados parecen requerir mayores volumenes
para maximizar la acrecion de proteina muscular, quizas el doble que los no entrenados.
Dado que emplear consistentemente elevados volimenes durante largo tiempo ace-
lera la aparicion de sobreentrenamiento, parece que es beneficiosa la programacion
periodizada, con incrementos de volumen progresivos durante el transcurso del ciclo
de entrenamiento. Ademas, los periodos de reduccién del volumen de entrenamiento
deberian integrarse como una base regular para facilitar los procesos de recuperacion.

Aunque la evidencia de la relacién dosis-res-
puesta es inevitable, hay un limite dudoso en el
que el volumen anadido no confiere beneficios
extra de hipertrofia. Varios sistemas corporales,
incluidos los metabélicos, hormonales, nerviosos
y musculares, son sensibles a la magnitud del volu-
men del entrenamiento (390), y sobreestresarlos
va unido a consecuencias negativas. Se piensa que
la relacién entre el volumen y la hipertrofia sigue
el perfil de una curva U invertida, en la que hay
un pico de acrecién muscular con una carga de
volumen dada y, mds alla de este punto, mayo-
res incrementos de volumen pueden empeorar
las ganancias musculares (figura 3.1) (298). Es
importante resenar que el umbral de los benefi-
cios hipertréficos relacionados con el volumen
varfa por la dotacién genética (capitulo 5); los
factores relacionados con el estilo de vida, como
el estatus nutricional, los niveles de estrés diario
y los esquemas de suefio también desempefian
un papel en las respuestas individuales. Algunos
autores han postulado que los bien entrenados
requieren un volumen particularmente elevado de
entrenamiento (mads de 10 series) para inducir la
hipertrofia méxima (571). Aunque esta hipétesis
tiene una base 16gica, la escasez de datos sobre esta
cuestién en levantadores entrenados imposibilita
la capacidad de establecer conclusiones definitivas.

Frecuencia

La frecuencia de entrenamiento representa el
nimero de sesiones de ejercicio realizadas en un
periodo dado de tiempo, generalmente 1 semana
{656). Quizis lo mds importante, desde el punto

Volumen éptimo

Rutinas de —>
serie (nica

~€— Sobre-
entrenamiento

Hipertrofia

Volumen

FIBURA3.Y  Dosis-respuesta de los efectos del volumen sobre
la hipertrofia.

de vista del desarrollo hipertréfico, es que la fre-
cuencia también incluya el nimero de veces que
trabaja semanalmente un determinado grupo
muscular. Con respecto al entrenamiento para la
hipertrofia, se puede variar la frecuencia para
manipular el volumen de trabajo. Los factores
neuromusculares limitan cudnto volumen puede
incorporarse a una Unica sesién de entrenamiento;
mas alld de cierto umbral, la calidad del entrena-
miento comienza a degradarse. Los estudios mues-
tran mejores adaptaciones neuromusculares, mar-
cadores hormonales de recuperacién, incremento
de fuerza y ganancia de masa corporal magra en
aquellos que realizan programas, equivalentes
en volumen, con mayor frecuencia y menos volu-
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i

men por sesién (298). Por tanto, la distribucién
del volumen por grupo muscular, en sesiones mas
frecuentes, puede ser una estrategia efectiva para
mantener el volumen semanal con menos fatiga
por sesién. *

Generalmente, las rutinas orientadas a la hiper-
trofia implican un elevado volumen de trabajo por
grupo muscular y sesién, pero relativamente con
poca frecuencia en cada grupo muscular. El mejor
modo para llevar a cabo esta estrategia es seguir
frecuentes rutinas de cuerpo dividido, en las que se
realizan multiples ejercicios para un grupo muscti-
lar especifico en una sesién de entrenamiento. En
comparaciéon con las rutinas de todo el cuerpo,
las rutinas divididas permiten un volumen de
entrenamiento semanal total que se mantiene con
menos series por sesién y una mayor recuperacion
entre sesiones (361). Ademads, realizar muiltiples
ejercicios para un grupo muscular en la misma
sesion aumenta el estrés metabdlico y, por tanto,
puede mejorar el anabolismo (656). Una revision
de culturistas varones competitivos revel 6 que mds
de 2/3 entrenan cada grupo muscular solo 1 vez
por semana, y ninguno informé de que lo trabajara
mds de 2 veces semanalmente; cada encuestado
afirmé que utilizaba rutinas de cuerpo dividido
(270).

PUNTO CLAVE

Las rutinas divididas permiten un mayor
volumen de trabajo por grupo muscular

y sesion, lo que mejora las adaptaciones
musculares por la via de la relacion dosis-
respuesta entre el volumen y la hipertrofia.

Las normas generales de actuacién del entre-
namiento para la hipertrofia recomiendan que
se permita, al menos, un periodo de 48 horas
de recuperacién entre 2 sesiones de ejercicio
contra resistencia para un mismo grupo muscular
(656). Se ha conjeturado que entrenar antes de
que la sintesis de la proteina muscular se haya
completado —que supera aproximadamente las
48 horas postejercicio— empeora la acrecién de
proteina muscular (442). Las investigaciones en
roedores muestran que las respuestas miogénicas
se atendan cuando la recuperacién es menor de
48 horas tras un ejercicio contra resistencia previo
(271). Ademis, se ha demostrado que el ARN
total estd elevado en humanos 72 horas después
de una sesién de contraccion eléctrica isométrica
maéxima (77). Debido a que la mayoria del ARN del

muisculo esquelético es ribosémico, estos hallazgos
sugieren que la sintesis proteica potencial de la
célula permanece elevada incluso mds alld de los
2 dias del punto concreto.

La extensién del dafio muscular también mitiga
la frecuencia del entrenamiento. La fibra muscular
metabodlicamente fatigada muestra una mayor
permeabilidad de su membrana, consecuencia del
incremento de los iones libres de calcio que con-
ducen a una activacién de los canales de potasio
y de enzimas proteoliticas. Por tanto, realizar una
rutina multiseries, de elevado volumen, siguiendo
los protocolos de entrenamiento para la hiper-
trofia, puede requerir al menos de entre 48 a 72
horas de descanso entre las sesiones de trabajo
para el mismo grupo muscular para asegurar la
reparacion, recuperacién y adaptaciones adecuadas
(395, 444).

Son escasas las investigaciones que examinan
los efectos de la frecuencia a largo plazo de las
adaptaciones hipertréficas en humanos. Una
revisioén sistemdtica de Wernbom y colaboradores
(814) determiné que aunque los levantadores prin-
cipiantes se beneficien entrenando los grupos mus-
culares mds de 4 veces a la semana, los de mayor
experiencia consiguen ganancias 6ptimas con una
frecuencia de 2 a 3 dias a la semana. Estos datos
fueron insuficientes para determinar si frecuencias
mayores podrian ser beneficiosas en la poblacién
bien entrenada. De manera importante, el andlisis
no consider6 la asociaciéon de grandes volimenes
con mayores frecuencias de entrenamiento, por
tanto impiden obtener conclusiones acerca del
impacto especifico de la variacién del nimero de
sesiones de entrenamiento semanales.

Solo unos pocos estudios han examinado la
frecuencia del entrenamiento con voliimenes
equivalentes. Ribeiro y colaboradores (614) inves-
tigaron un grupo de 10 culturistas varones compe-
titivos que fueron asignados aleatoriamente para
realizar un programa de entrenamiento contra
resistencia de cuerpo dividido entre 4 y 6 veces
por semana. El entrenamiento implicaba 4 series
de cada ejercicio, bajando de 12 RM a 6 RM
en un entrenamiento piramidal (es decir, 12, 10,
8 y 6 RM en series sucesivas, respectivamente). El
volumen era equivalente entre los grupos, de tal
modo que los que entrenaban 4 veces por sema-
na trabajaban mds grupos musculares por sesién
que los que lo hacian 6 veces. La ingesta nutri-
cional se controlé estrictamente y las comidas
se prepararon a diario especialmente para cada
sujeto. Después de 4 semanas, se hallaron incre-
mentos similares de masa libre de grasa en ambos
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grupos. Los resultados indicaron que, con respecto
al incremento de masa magra, distribuir las cargas
de entrenamiento durante 1 semana era tan efec-
tivo como realizar un mayor volumen por sesién.
Las sesiones de entrenamiento de 90 minutos,
con elevados volumenes de entrenamiento por
sesién, no parecian comprometer el crecimiento
muscular, compardndolo con sesiones mas
frecuentes de 60 minutos. Los hallazgos deben
interpretarse con precaucién ya que el tamario del
grupo de estudios es pequeno y su duracién fue
corta. Ademads, debido a que cada grupo muscular
se entrend 2 veces por semana, los hallazgos no
pueden extrapolarse al trabajo de los musculos
individuales con diferentes frecuencias.

Benton y colaboradores (69) compararon los
cambios en la composicién corporal en mujeres de
mediana edad no entrenadas que realizaron tanto
una rutina de cuerpo completo o de secciones ana-
témicas con un volumen equivalente. El grupo de
cuerpo completo trabajé cada grupo muscular 3
dfas a la semana y el grupo de secciones anatémi-
cas lo hizo 2 veces por semana. Después de 8 sema-
nas de incrementos similares, se exploré la masa
magra en ambos grupos. Los hallazgos indicaron
que las frecuencias semanales de 2 y 3 dias son
igualmente efectivas para incrementar el desarrollo
muscular en las primeras fases de entrenamiento.
Como contrapunto, McLester y colaboradores
(480) evaluaron los cambios en la composicién
corporal entre dos grupos de hombres entrenados
contra resistencia, uno de los cuales entrenaba
1 dia, y el otro 3, a la semana con un volumen
equivalente. Después de 12 semanas, el grupo de
3 dias a la semana mostré un mayor incremento
en la masa libre de grasa que los que entrenaron
1 vez, lo que sugiere que una mayor frecuencia
de entrenamiento mejora el desarrollo muscular.
Sin embargo, los hallazgos se limitaron al utilizar
medidas de la hipertrofia indirectas (es decir, el
pliegue cutdneo). Ademds, el volumen semanal se
comparé por debajo del de las rutinas tipicas de
los culturistas (es decir, los sujetos realizaron solo
3 series semanales por grupo muscular).

En un estudio de mi laboratorio se compara-
ron la adaptaciones musculares de una rutina de
todo el cuerpo frente a una rutina dividida en
hombres bien entrenados (666); los participantes
se emparejaron de acuerdo con su fuerza basal y
fueron asignados aleatoriamente en una rutina
de cuerpo divida en la que se realizaron ejercicios
multiples sobre un grupo muscular especifico por
sesién, con solo un grupo muscular entrenado por
sesién o una rutina de todo el cuerpo en la que

se hacfa un ejercicio por grupo muscular por una
sesion, entrenando todos los grupos musculares
en cada sesién (n = 10). Después de 8 semanas,
el grupo que realiz6 el entrenamiento de todo el
cuerpo mostré mayores ganancias, tanto en los
misculos del tren superior como del inferior,
comparado con el grupo que realizaba protocolos
divididos. Estos hallazgos indicaron el beneficio
de las mayores frecuencias de entrenamiento de
los grupos musculares, al menos a corto plazo. Un
punto interesante que considerar es que 16 de los
19 sujetos, antes de participar en el estudio, hacfan
un entrenamiento regular de cada musculo 1 vez
por semana utilizando una rutina dividida. Esto
aumenta la posibilidad de que el factor novedad
de un nuevo estimulo pueda influir positivamente
en los resultados del grupo de entrenamiento de
todo el cuerpo.

Una estrategia muy utilizada para incremen-
tar el volumen mediante la manipulacién de
la frecuencia de entrenamiento es separar el
trabajo realizando muiltiples sesiones en un dia
(con frecuencia, mafiana y tarde). Esta estrategia,
denominada rutina de doble entrenamiento, se uti-
liza comuinmente por los culturistas que siguen
sesiones de gran volumen semanal, que mantiene
Optimas sus capacidades fisicas y mentales durante
el entrenamiento. Un estudio de Hikkinen y
Kallinen (274) presté apoyo a la valoracién de las
rutinas dobles en el entrenamiento de la hipertro-
fia. Empleando un disefio cruzado, unas mujeres
deportistas realizaron 2 bloques de entrenamiento
que duraban 3 semanas cada uno. Estas entrena-
ban 1 vez al dia en el primer bloque y 2 veces al dia
durante el segundo. El volumen de entrenamiento
fue el mismo para cada bloque y el ejercicio se
llevé a cabo 3 dias por semana. Los resultados
mostraron un mayor incremento en el drea de la
seccion transversal del miisculo cuando las atletas
realizaron 2 sesiones diarias que cuando hicieron
todas las series en una sola sesién. A la inversa,
Hartmann y colaboradores (291) encontraron en
un grupo de levantadores varones competitivos
a nivel nacional que el entrenamiento de 1 vez
al dia, en un periodo de 3 semanas, les provocé
ligeros incrementos del drea de seccién trans-
versal, comparados con los de rutinas divididas
2 veces al dia, aunque las diferencias no fueron
estadisticamente significativas. Ambos estudios
fueron de muy corta duracién, lo que limité la
capacidad de obtener conclusiones practicas sobre
esta cuestion. Los resultados conflictivos dejaron
abierta la posibilidad de que las rutinas divididas
dobles fueran una opcién viable de entrenamiento

de hipertrofia, siempre que la persona pueda estar
en forma para tal aproximacién en su programa
de entrenamiento diario.

TABLA 3.2

Araziy
Asadi (41)

Benton et
al. (69)

Calder et
al. {115)

Candowy
Burke (120)

Carneiro et
al. (124)

¢

Resumen de los estiidios sobre el entrenamiento de la hipertrofia
y la frecuencia de entrenamiento

Sujetos

39 hombres
jovenes no
entrenados

21 mujeres de
mediana edad
no entrenadas
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{ Asignacion aleatoria a un protocolo 8 semanas  Si
de entrenamiento contra resistencia
de 12 ejercicios dirigidos a todo ;
el cuerpo dividido en 1, 2 0 3 dias
por semana. Todos los sujetos :
entrenaron del 60% al 80% de 1 RM

Asignacion aleatoria a un
entrenamiento contra resistencia de
3 dias no consecutivos por semana
utilizando un protocolo para todo el
cuerpo de 3 series de 8 ejercicios

y de 4 dias consecutivos par
semana utilizando un protocolo de
cuerpo dividido en el que alternan
de 3 series de 6 ejercicios de tren
superior o 6 series de 3 ejercicios
de tren inferior. Todos los sujetos
realizaron de 8 a 12 repeticiones del

8 semanas | Si

.50 al 80% del 1 RM

30 mujeres
jovenes no
! entrenadas

" | Asignacién aleatoria para realizar

20 semanas!| Si
un entrenamiento de cuerpo total de
4 ejercicios del tren superior y 3 del”

. ' tren inferior 2 veces a la semana, y

un grupo de rutina dividida en el que

. se realizan los ejercicios del tren
i inferior en dias separados de los

29 mujeres y
hombres de
mediana edad
no entrenados

i
% 53 mujeres
% mayores no

i entrenadas

ejercicios del tren superior, de tal
manera que el entrenamiento fuera
llevado a cabo durante 4 sesiones
por semana. Todos los sujetos
realizaron b series de 6 a 12 RM
hasta el fallo muscular concéntrico

Asignacion aleatoria a 9 ejereicios
de entrenamiento contra resistencia
para todo el cuerpo, 2 veces por
semana en el que se realizan

3 series de 10 repeticiones

0 3veces por semana en el que se
realizan 2 series de 10 repeticiones

6 semanas | Si

|

: Asignacion aleatoria a un protocolo 12 semanas No

de entrenamiento contra resistencia
de todo el cuerpo realizado 2 o

‘3 veces por semana. Todos los !

B

|

sujetos realizaron una sola serie de
10 a 15 repeticiones de 8 ejercicios
por sesion ‘

it d U VOIHIne ¥

Medida def
perimetra g

BodPod !

DXA

DXA

i DXA

La tabla 3.2 proporciona un resumen de las
investigaciones relacionadas con la frecuencia de
entrenamiento y la hipertrofia muscular.

allazgos

No hubo diferencia
significativa en la
circunferencia del
brazo o muslo entre
los grupos

No hubo diferencias
significativas enla
masa muscular magra
entre los grupos

No hubo diferencias
significativas entre
los grupos en la masa
muscular magra

No hubo diferencias
significativas en la
masa corporal magra
entre los grupos

No hubo diferencias
i significativas en
la masa muscular
j esquelética entre
grupos

(continva)
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Tabla 3.2 (continuacion)

M Duracion |;Volumen Medida de la '
. de! estudio | equivalente? | hipertrofia Hallazgos

Gentil efal. | 30 hombres

(244) jovenes no
entrenados
Hékkinen ' 10 mujeres
etal.(274) jovenes
entrenadas
contra
resistencia
Hartman et | 10
al. (291} levantadores
varones de
: nivel de élite

|
3
?

McLester | 25 mujeres

etal (480) jovenes con
entrenamiento
de ocio

Ribeiro et |10 culturistas
al. (614) jvarones de
élite

Schoenfeld 16 hombres

et al. (666) jovenes
entrenados
contra
resistencia

!Asignaci()n aleatoria a un
| entrenamiento de resistencia de

|

Asignacion aleatoria a 8 ejercicios 10 semanas | Si
de entrenamiento contra resistencia ;
del tren superior realizados tanto en §
una sola sesién 1 vez por semana l

0 en 2 sesiones de 4 ejercicios
realizados 2 veces por semana.
Entrenamiento consistente en
3seriesde 8a 12RM

Estudio intraindividual cruzado en el 3 semanas | Si
que todos los sujetos realizaban un

protocolo de entrenamiento contra

resistencia con una sola sesion de 3,

5 dias por semana y, a continuacion,

con el volumen de entrenamiento

dividido en 2 sesiones de

entrenamiento 2 veces al dia durante

un total de 7 sesiones semanales

Asignacion aleatoria en un
protocolo de levantamiento de peso
olimpico realizado tanto en una
sesion (inica de 4 dias por semana
o dividida en sesiones de 2 veces
diarias separadas por 3 horas
durante un total de 8 sesiones de

8 semanas. Las cargas fueron

del 80 al 95% de 1 RM

Asignacion aleatoria a un entre-
namiento contra resistencia de 1
dia por semana de 3 series hasta el
fallo o 2 dias por semana de 1 serie
hasta el fallo. Todos los sujetos
realizaron 9 ejercicios para todo

el cuerpo

1

3semanas | Si

12 semanas  Si

4 semanas | Si

cuerpo dividido entre 4y 6 dias

por semana. Los sujetos realizaron
los mismos 23 ejercicios, el mismo
nimero de veces por semana. La
distribucién de los ejercicios fue

mas concentrada en el grupo de

los 4 dias por semana. El protocolo
implicaba de 6 a 12 RM para todos
los ejercicios, excepto para las |
pantorrillas y los abdominales de los |
cuales se realizaron de 15 a 20 RM

Asignacion aleatoria a un 8 semanas  Si
entrenamiento contra resistencia

de 1 dia por semana utilizando una

rutina dividida de cuerpo y 3 dias

por semana utilizando una rutina

de todo el cuerpo. Todos los sujetos

realizaron de 8 a 12 repeticiones

de 7 ejercicios para todo el cuerpo

No hubo diferencias
significativas en el
grosor del flexor del
codo entre grupos

{ Ultrasonido

Ultrasonido Mayor incremento en el
grosor del cuadriceps
en el grupo de mayor

frecuencia

No hubo diferencias
significativas en

i el grosor tanto del
cuédriceps femoral
entre los grupos

Ultrasonido

Pliegue No se hallaron

cutdneoy incrementos

medida del significativos de la

perimetro masa magra corporal
en los grupos de mayor
frecuencia

DXA No hubo diferencias
s significativas en la
masa magra entre
ambos grupos

Ultrasonido Mayores incrementos
significativos en el
grosor del masculo
flexor del codo e
incrementos en el
grosor del vasto lateral
en el grupo de cuerpo
total y mayor frecuencia

Abreviaturas RM = repeticion maxima, DXA = Absorcimetria dual por rayos X.
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APLICACIONES PRACTICAS

La modulacién de la frecuencia de entrenamiento es una estrategia efectiva para manipular
el volumen de las cargas. Esto parece que beneficia a las frecuencias de entrenamiento mas
elevadas, al menos en los protocolos de entrenamiento a corto plazo. Por tanto, las rutinas de
todo el cuerpo representan una opcién atractiva para maximizar la frecuencia del entrenamiento
de cada grupo muscular. Sin embargo, las rutinas partidas permiten un mayor volumen de
trabajo por grupo muscular y sesién, lo que mejora potencialmente las adaptaciones muscu-
lares por la via de la relacion dosis-respuesta entre el volumen y la hipertrofia. Puede hacerse
un sistema de periodizacion de la frecuencia a largo plazo medificando el nimero de veces
que entrena semanalmente un grupo muscular, de acuerdo con la respuesta individual. Esto
puede lograrse alternando rutinas divididas y de todo el cuerpo (por ejemplo, progresando
de 3 ciclos de 3 sesiones cada semana a 4 sesiones semanales para el siguiente ciclo y, a
continuacién, culminar el ciclo con 6 sesiones cada semana). De este modo, el levantador
puede maximizar la hipertrofia mientras reduce la posibilidad de sobreentrenarse.

Carga

Por lo general, hay un amplio acuerdo de que la
carga levantada es uno de los factores mds impor-
tantes de la respuesta hipertréfica al entrenamiento
contra resistencia. La intensidad de la carga se refiere
al porcentaje de 1 RM empleado en un ejercicio
dado. Por ejemplo, si se hace un press de banca
maximo con 45,5 kilos y se realiza una serie con
36,4 kilos, entonces la intensidad de esta carga se
podria expresar como el 80% de 1 RM.

Con frecuencia, la intensidad de la carga se
clasifica en zonas de carga, que corresponden a
los rangos de repeticién. Normalmente, estos se
clasifican en duros (1 a 5 RM), medios (6 a 12 RM)
y ligeros (mds de 15 RM) (656). Aunque se han
disenado férmulas para estimar las repeticiones a
un porcentaje dado de 1 RM, en el mejor de los
casos solo pueden proporcionar una vasta apro-
ximacién de la relacién entre las repeticiones y el
porcentaje de 1 RM. La combinacién de factores
genéticos (por ejemplo, el tipo de fibra muscular,
el impulso que proporciona la longitud del brazo),
factores fisiologicos (por ejemplo, la capacidad
de regulacién) y el tipo de ejercicio (tren supe-
rior versus tren inferior, articulacién tnica versus
multiarticulaciones, ver capitulos 5y 6 para mayor
detalle), afectan a la generalizacién de los valores.
Hoeger y colaboradores (310) encontraron que una
carga de 80% de 1 RM correspondia a 10 RM en el
press de banca, en la dominada y en la extension
de rodilla; sin embargo, esta intensidad de carga
varia a 6 RM para el curl de pierna y entre 7y 8 RM
para el curl de brazo, hasta llegar a 15 RM para el

press de pierna. Ademds, la exactitud de estas for-
mulas disminuye sustancialmente cuando la carga
se hace progresivamente mds ligera. Para tal fin,
otro estudio mostré que, para algunos sujetos, la
repeticion hasta el fallo en el press de pierna tenia
un rango entre 7 a 24 al 75% de 1 RM, mientras
que la disparidad era tan amplia como de 30 a 71
al 30% de 1 RM (660).

En una revisién sistemdtica, Wernbom y cola-
boradores (814) concluyeron que la hipertrofia
mdxima se conseguia mediante la utilizacién de
un rango de repeticién media, afirmacién que ha
tenido eco en otros investigadores (390, 656). Esta
hipétesis se basa fundamentalmente en la extra-
polacién de los factores mecédnicos asociados con
la respuesta hipertréfica al entrenamiento contra
resistencia.

Se cree que, por lo general, las grandes cargas
promueven adaptaciones neurales y que tienen
menos efectos sobre la hipertrofia (327). Las altas
intensidades de carga (> 85% de 1 RM) provocan
de forma natural altos niveles de tensién meca-
nica sobre los misculos. Sin embargo, dado que
la duracién de una serie con mucho peso es corta
(< 15 segundos), la energia de tal entrenamiento
deriva principalmente del sistema ATP-PC, y se
producen pocas contribuciones de la glicolisis
rapida. Por tanto, la acumulacién de metabolitos
es relativamente baja, 1o cual se soporta en inves-
tigaciones que demuestran que la fatiga periférica
inducida por la via del estrés metabdlico se reduce
significativamente cuando el entrenamiento es del
rango de bajas repeticiones (5 repeticiones por
serie), comparada con la producida por las series
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con un rango de repeticién de tipo medio (10
repeticiones por serie) (620).

En el otro extremo de la zona de carga, el entre-
namiento con cargas ligeras se asocia con gran
cantidad de estrés metabdlico. Las series de 15 o
mads repeticiones, que generalmente duran 45
segundos o mds, requieren mayor produccién de
energia derivada del sistema glicolitico rdpido. Esto
provoca un sustancial aumento de metabolitos y
acidosis, lo que genera un significativo bombeo
muscular. Sin embargo, se ha teorizado que la
fuerza requerida para elevar cargas ligeras de peso
es insuficiente para reclutar unidades motoras de
umbral mas elevado (660), lo cual puede mitigar
las ganancias hipertroficas.

Se propone que el entrenamiento en rango de
repeticiones medias proporciona una combina-
cién 6ptima de tensién mecédnica y estrés metabo-
lico para maximizar las adaptaciones hipertroficas.
Las cargas en tales entrenamientos son suficien-
temente altas como para reclutar la mayor parte
de las fibras de la musculatura objetivo y para
mantener su estimulacién durante un periodo
de tiempo suficiente. Ademas, por lo general, las
series duran de 20 a 40 segundos, lo que requiere
una contribucién sustancial de la glicolisis rapida
y generd los correspondientes niveles elevados de
estrés metabdlico (194). Debido a estos hechos,
con frecuencia, las cargas de tipo medio se refieren
como las de rango hipertrofico.

PUNTO CLAVE

El entrenamiento cruzado, por su amplia
gama de rangos de repeticion (de 1 a mas
de 20), se recomienda para maximizar las
vias posibles del desarrollo completo de
todo el musculo. No obstante, se logran
beneficios centrandose en rangos de
repeticion media (6 a 12 RM), que pueden
proporcionar la combinacion 6ptima entre
tensién mecanica y estrés metabdlico.

A pesar de tener unas bases l6gicas firmes, el
concepto de rango de hipertrofia 6ptima ha sido
sometido a un estudio profundo. Con respecto al
reclutamiento muscular, las fibras de contraccién
rdpida comienzan a activarse cuando la fuerza
excede en un 20% de la contraccién isométrica
voluntaria mdxima, y la activacién de todo el
grupo de la unidad motora se produce en, aproxi-
madamente, el 80% de la contraccién isométrica
voluntaria médxima (256, 756). El reclutamiento

durante el entrenamiento contra resistencia tra-
dicional bajo condiciones dindmicas es menos
claro. Tesch y colaboradores (756) emplearon el
andlisis del consumo del glucdgeno para evaluar
el reclutamiento durante la realizacién de la exten-
sién dindmica de rodilla con cargas del 30%, 45%
y 60% de 1 RM. Los resultados mostraron que
las fibras tipo Ila comenzaron a reclutarse con
el 30% de 1 RM y casi la mitad de dichas fibras
mostraron pérdida de glucégeno cuando las cargas
se aproximaban al 50% del 1 RM. Sin embargo,
las de tipo Ilax y IIx se activaron solo cuando las
cargas alcanzaron el 60% de 1 RM. El estudio se
limit6 por el hecho de que las series no se llevaron
a cabo hasta el fallo muscular. Las investigaciones
han demostrado un incremento correspondiente
en la amplitud del EMG durante las contraccio-
nes extenuantes, claramente como resultado de
una mayor contribucién del reclutamiento de
las unidades motoras de umbral mas elevado
para mantener la produccién de fuerza (718).
Por tanto, se ha postulado que el entrenamiento
hasta el punto del fallo muscular concéntrico,
independientemente de la magnitud de la carga,
al final resulta un reclutamiento de todo la gama
de las unidades motoras disponibles (107, 126).
Sin embargo, aunque el reconocimiento de que la
actividad de la unidad motora se incrementa con
la fatiga, otros afirman que levantar cargas muy
pesadas provoca un esquema de reclutamiento
especifico que no se alcanza con un entrenamiento
con cargas ligeras (390).

Mi laboratorio efectué dos experimentos para
determinar el umbral minimo para activar todas
las fibras disponibles en el trabajo muscular. El
primer estudio evalu6 la activaciéon muscular del
cuddriceps y los flexores de la pierna durante la
ejecuciéon de un press de pierna al 75% de 1 RM
versus el 30% del 1 RM (660). Ambos superaron
un pico de activacién muscular, que fue marcada-
mente mayor en el grupo de la carga mas pesada,
comparado con el de la carga ligera (en un 57%
y 29%, respectivamente). De manera importante,
ningun sujeto desplegé igual o mayor activacion
durante el entrenamiento con cargas ligeras. Un
estudio de seguimiento, utilizando un idéntico
disefio, investigd la activacion muscular al 80% de
1 RM versus el 50% de 1 RM en un press de banca
(653). Aun cuando la amplitud del pico de EMG
fue similar en ambos grupos, la activacién y el area
bajo la curva fue significativamente mayor cuando
el entrenamiento era con cargas elevadas. Los
hallazgos combinados de estos estudios indican
que se necesitan intensidades por encima de 50%
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para activar completamente a todo el grupo de la
unidad motora. Sin embargo, hay que recordar del
capitulo 1 que el reclutamiento es solo un compo-
nente para maximizar el desarrollo muscular; una
vez reclutada, la fibra debe sef estimulada durante
un periodo suficiente de tiempo (es decir, el
tiempo bajo 1a carga). Para situar en el contexto, el
entrenamiento de mayor porcentaje de 1 RM crea
mads reclutamiento y estimulacién de las unidades
motoras de umbral elevado en la iniciacién de una
serie y entrena al musculo mds precozmente que
cuando se utilizan cargas ligeras (298). De manera
alternativa, el entrenamiento con cargas ligeras
mantiene la tensién en las unidades motoras de
umbral mds bajo por un periodo de tiempo mayor.
Esto puede ser particularmente importante para
optimizar el desarrollo de las fibras tipo I, que son
altamente resistentes a la fatiga. Por supuesto, cada
vez mads investigaciones demuestran que la hiper-
trofia de este tipo de fibras es significativamente
mayor cuando se entrena con cargas ligeras que
con cargas elevadas (523-525).

Los autores de muchos estudios con animales
han investigado las respuestas musculares agudas
al entrenamiento con varias intensidades de carga.
Utilizando un modelo in situ, Martineauy Gardiner
(454) sometieron los musculos plantares de la rata
a un pico de acciones concéntricas y excéntricas
isométricas por la via de la estimulacién eléctrica.
Los resultados mostraron que la fosforilizacién de
la INK y la ERK1/2 dependientes de la tensién fue
mayor con una tensién mecanica mds elevada. Esto
sugiere que el pico de tensién es mejor predictor
de la fosforilizacién de la MAPK que cualquier
tension o porcentaje de su desarrollo. Los trabajos
de seguimiento del mismo laboratorio revelaron
una relacién lineal entre el tiempo bajo tensién
y la sefnalizacion JNK, mientras que el porcentaje
de tensién no mostraba ningtin efecto, destacando
la importancia del tiempo bajo tensién en la
sefalizacién anabélica (455). De modo global,
estos hallazgos apuntaban a la importancia del
volumen total de entrenamiento para maximizar
la respuesta muscular aguda en relacién con la
hipertrofia muscular esquelética, independiente
de la intensidad de la carga.

Los datos en humanos proporcionan mayor
informacién sobre este proceso. Hulmi y colabo-
radores (327) encontraron que las fases precoces
postejercicio de la respuesta de la fosforilizacién
de la MAPK y de la p70S6K fueron significati-
vamente mayores siguiendo 5 series de ejercicio
de press de pierna a 10 RM, en comparacién con
15 series a 1 RM. Taylor y colaboradores (749)

demostraron que las vias ERK1/2 estaban activa-
das igualmente en los limites superior e inferior
de los rangos de repeticiones medias (85% versus
65% de 1 RM), pero vieron una fuerte tendencia
deliberacion de IGF-1 circulante con la intensidad
de carga mis elevada. Popovy colaboradores (589)
desplegaron diversas respuestas de sefalizacién
anabdlica y de expresién del gen miogénico tras
realizar ejercicios contra resistencia al 74% versus
54% de 1 RM. Con respecto a la sintesis proteica
muscular, los incrementos en el entrenamiento
con cargas elevadas y moderadas son similares en
las horas iniciales que siguieron al entrenamiento
contra resistencia con iguales voliimenes (399).
Como contrapunto, la sintesis proteica muscular
parece ser menor a intensidades de carga mds bajas
(< del 60% de 1 RM) cuando el entrenamiento no
se lleva hasta e} fallo (399). Por otro lado, Burd y
colaboradores (105) mostraron que la sintesis de
proteina muscular, por encima de las 24 horas, era
mayor cuando se entrenaba hasta el fallo al 30%
de 1 RM en comparacion con el 90% de 1 RM.
Considerando todos estos datos como un todo,
los hallazgos sugieren una fuerte respuesta aguda
al entrenamiento contra resistencia, independien-
temente de la intensidad de la carga, siempre que
el entrenamiento se lleve hasta el fallo muscular y
siempre que sean cargas pesadas y volumen equi-
valente. Sin embargo, las respuestas son complejas
y aluden a un sinergismo en el entrenamiento a
través de las zonas de carga.

Diversos estudios han intentado comparar las
adaptaciones musculares como resultado de las
zonas de carga a lo largo del tiempo. Generalmen-
te, los que investigan las cargas pesadas versus
medias han favorecido al rango hipertréfico
cuando el volumen no era equivalente entre
grupos. Choi y colaboradores (136) asignaron
aleatoriamente a 11 hombres jévenes tanto a un
protocolo progresivo de 9 series de extension de
rodilla del 40% al 80% de 1 RM, con 30 segun-
dos de descanso entre series, o a un protocolo de
potencia consistente en 5 series al 90% de 1 RM
con 3 minutos de descanso entre series. Tras 8
semanas, el resultado mostré mayores incrementos
significativos en la hipertrofia del cuddriceps en el
grupo del incremento progresivo. Masuda y cola-
boradores (461) encontraron similares hallazgos
cuando siguieron un protocolo idéntico. También,
los estudios que equipararon el volumen entre
las cargas grandes y medias de entrenamiento no
han podido demostrar superioridad para el rango
hipertréfico (119, 134). Todos estos estudios ante-
riormente citados utilizaron sujetos no entrenados,
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limitando la capacidad de generalizar los hallazgos
a levantadores entrenados.

Mi laboratorio (661) investigo las cargas pesadas
versus moderadas en 20 hombres bien entrenados,
asignados aleatoriamente a uno u otro grupo de
hipertrofia; un grupo realizaba una rutina estilo cul-
turismo y el otro una rutina de fuerza tipo levan-
tador de potencia. El protocolo del grupo de
hipertrofia fue de rutina dividida, en la que cada
musculo trabajaba 1 vez por semana, con 3 ejer-
cicios por sesién, realizando 3 series de 10 repe-
ticiones y descansando 90 segundos entre series. El
protocolo del grupo de la fuerza fue una rutina de
todo el cuerpo, en la que cada musculo trabajaba
3 veces por semana, COn un ejercicio por sesion,
realizando 7 series de 3 repeticiones y descan-
sando 3 minutos entre series. El volumen de carga
fue equivalente, de tal manera que los sujetos de
ambos grupos levantaban aproximadamente la
misma cantidad de peso por semana. Todas las
series se realizaron hasta el punto del fallo muscu-

APLICACIONES PRACTICAS

lar concéntrico momentédneo. Tras 8 semanas, los
sujetos de ambos grupos incrementaron significa-
tivamente el grosor del miisculo biceps y no hubo
diferencias entre ellos. Todos los sujetos también
incrementaron significativamente la fuerza de
1 RM, pero el grupo de fuerza mostré un mayor
incremento en el press de banca y una tendencia
a mayores incrementos en la sentadilla. Desde el
punto de vista del entrenamiento de la hipertrofia,
estos resultados sugieren que esta es similar en el
continuo de 3 a 10 repeticiones, mientras que los
volimenes realizados sean equivalentes, pero la
maximizacién de la fuerza requiere levantar pesos
muy pesados.

Debe senialarse que el tiempo de entrenamiento
por sesion del grupo de fuerza fue de 70 minutos,
mientras que el del grupo de la hipertrofia, de
17 minutos. Asi, desde el punto de vista de la efi-
cacia del tiempo, el entrenamiento tipo culturista
produce similar hipertrofia (asi como también
similar incremento de fuerza) en alrededor de

La hipertrofia puede conseguirse en todas las zonas de carga. El entrenamiento con
cargas bajas enfatiza sobre el estrés metabdlico y promueve mayores incrementos
en la resistencia muscular local, mientras que el entrenamiento con cargas elevadas y
pocas repeticiones requiere tensiones mecanicas altas y mejora la capacidad de levan-
tar méas peso como resultado de mayores adaptaciones neurales. Esto parece ser una
respuesta especifica de la fibra, en la que el entrenamiento con altas cargas produce
mayores incrementos en el drea de seccidn transversal en las fibras tipo Il y las cargas
ligeras tienen efecto preferente sobre la hipertrofia de las de tipo |. Por tanto, si la meta
fundamental es maximizar {a hipertrofia, sin considerar los factores relativos a la fuerza,
se recomienda el entrenamiento con una amplia gama de rangos de repeticiones (de
1 hasta mas de 20) con el fin de explotar todos los posibles caminos para el desarrollo
completo de todo el musculo. Vale la pena centrarse en un rango medio de repeticiones
(de 6 a 12 RM), ya que proporciona altos niveles de tensién mecénica, suficiente para
estimular el rango completo de los tipos de fibra y permitir voliimenes de entrenamiento
suficientes. Incorporar cargas pesadas {de 1 a 5 RM) mejora la fuerza, lo que al final
permite la utilizacion de cargas més pesadas durante los levantamientos de repeticiones
medias. Ademas, el entrenamiento con cargas ligeras puede incluirse tanto para asegurar
el desarrollo dptimo de las fibras tipo | como para promover la capacidad de amortiguacién
del musculo, de tal manera gue puedan afadirse repeticiones extra realizadas con una
intensidad media dada de carga.

Por otro lado, si la meta es estimular la hipertrofia hasta el méaximo de fuerza, parece
poco razonable emplear cargas menores que las de, aproximadamente, 70% de 1 RM.
El cuerpo de investigaciones indica la incuestionable presencia de un continuo resisten-
cia-fuerza en el cual las cargas maés ligeras estimulan la capacidad de llevar a cabo esfuer
zos de resistencia submaximos a expensas de la produccion de fuerza méxima (119). El
incremento de la hipertrofia de fibras tipo |, como se podria esperar cuando se entrena
con cargas ligeras, esta limitada a transferirse las mejoras relacionadas con la fuerza.
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1/4 de menos tiempo que lo hace el entrenamiento
tipo potencia. En efecto, la duracién obligada del
grupo de la fuerza permiti6 solo trabajar 3 dreas
corporales principales: pecho (con ejercicios de
empuje del tren superior), espalda (con ejercicios
de traccién del tronco) y muslos. La eficacia del
grupo de la hipertrofia podria haber seguido con
mayor volumen en los grupos musculares entre-
nados o incluir ejercicios de otros grupos mus-
culares, o ambas cosas. Los musculos especificos
que trabajan (y sus diferentes porciones), como el
fasciculo medio y posterior del deltoides, los flexo-
res de la pierna y las pantorrillas, podrian haberse
beneficiado por la hipertrofia muscular global.
Ademas, existen entrevistas reveladoras de que los
del grupo de la fuerza afirmaron sentirse sobrecar-
gados al final del estudio. Casi todos se quejaron
de molestias musculares y de fatiga general, y dos
dejaron el grupo por una lesién articular. Estos
resultados indican que, aunque mecdnicamente
los pesos grandes y moderados parecen promover
similares respuestas hipertroficas, desde el punto
de vista de su aplicacién, cuando se equiparan
los volimenes, simplemente no hay constancia
préctica de que levantar cargas pesadas, con ele-
vados volimenes, sea necesario para maximizar el
crecimiento muscular.

Con respecto al entrenamiento con muchas
repeticiones, las investigaciones muestran que la
hipertrofia muscular disminuye cuando las cargas
mayores del 60% a 1 RM no se llevan hasta el punto
aproximado de fallo muscular. Esto se demostro
claramente en un estudio de Holm y colaboradores
(311), en el que los sujetos realizaron 8 repeticio-
nes de extensiones de rodilla con una pierna'y 36
repeticiones de extensiones de rodilla con la otra.
En el grupo de cargas bajas, los sujetos realizaron
una repeticién cada 5 segundos durante 3 minu-
tos y, por tanto, se redujo el efecto de la fatiga; el
entrenamiento del grupo de cargas altas se llevé a
cabo de modo tradicional. Se efectuaron 10 series
en cada sesién y el entrenamiento se realiz 3 dias
por semana. Después de 12 semanas, el drea de
seccion transversal del musculo fue 3 veces mayor
en el grupo que realizé el entrenamiento con cargas
pesadas. Estos hallazgos se correlacionan con los
datos que muestran una atenuacién de la sintesis
de proteina muscular cuando el entrenamiento estd
sustancialmente alejado del fallo y las intensidades
por debajo de la carga del 60% de 1 RM (399).

Los estudios que investigan los efectos de la
hipertrofia con entrenamiento con cargas ligeras
hasta el fallo muscular han producido hallaz-
gos conflictivos. Un metaanalisis reciente (662)

procuré proporcionar claridad sobre este topico
mediante la evaluacién de las adaptaciones hiper-
tréficas, en pruebas experimentales aleatorias, en
las que se comparaba el entrenamiento de resis-
tencia de igual a 0 mds de 65% de 1 RM con el de
hasta menos de o igual a 60% de 1 RM; ambos
grupos llegaron hasta el fallo. Nueve estudios que
abarcaban a 251 sujetos obtuvieron ese criterio de
inclusién. Los datos del metaanalisis mostraron
la tendencia a un mayor crecimiento en el grupo
de las cargas maés pesadas, pero los resultados no
fueron estadisticamente diferentes. Una revision
individualizada de los resultados de los estudios
reveld que tres se encontraron con ventaja significa-
tiva para el entrenamiento de cargas elevadas (119,
311, 670) y seis no mostraron ninguna diferencia
entre el entrenamiento con cargas bajas y con el
de cargas elevadas (412, 496, 543, 588, 743, 744).
Una importante advertencia es que dos de los seis
estudios que no pudieron demostrar diferencias
significativas evidenciaron ventajas hipertréficas
relativamente claras para los que entrenaban con
cargas elevadas, asi como incrementos del drea de
seccion transversal del 34% al 150% (588, 744).
Todos los estudios se llevaron a cabo con sujetos
no entrenadosy, por tanto, limitan las generaliza-
ciones de estos hallazgos.

Con posterioridad, mi laboratorio realizé
un estudio longitudinal (665) que compar6 las
adaptaciones musculares en los entrenamien-
tos de cargas bajas versus cargas altas en sujetos
entrenados contra resistencia. 18 hombres jove-

nes, con mds de 3 afos de experiencia en entres

namiento contra resistencia, fueron asignados
aleatoriamente para realizar una rutina tanto con
repeticiones medias (de 8 a 12 RM) como con
repeticiones elevadas (de 25 a 35 RM). Todas
estas variables fueron rigidamente controladas y
los sujetos realizaron 3 series de 7 ejercicios para
el tren superior e inferior, en 3 dias no consecuti-
vos cada semana. Después de 8 semanas, ambos
grupos incrementaron significativamente el grosor
del biceps braquial, el triceps braquial y el cuadri-
ceps, pero no hubo diferencias significativas entre
ambos grupos. Coincidiendo con el concepto del
continuo de fuerza-resistencia, las ganancias en
fuerza muscular méxima fueron marcadamente
superiores en el grupo de repeticiones medias y
las mejoras en resistencia muscular local fueron
significativamente mayores en el grupo de las
repeticiones elevadas.

La tabla 3.3 proporciona un resumen de las
investigaciones relacionadas con la intensidad de
las cargas y la hipertrofia muscular.
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TABLA 33 Resumen de los estudios de entrenamiento de la hipertrofia que investigan
las cargas de entrenamiento

. Duracion | ;Volumen Medida de la
@M_ {Velumen Medida de la del estudio | equivalente? | hipertrofia Hallazgos
| del estudio | equivalente? | hipertrofia | Hallazgos Schuenke 34 mujeres | Asignacion aleatoria de intensidad | 6 semanas | No Biopsia Incrementos
Campos et |32 hombres | Asignacion aleatoria a ejercicio 8 semanas ! Biopsia i Incrementos et al. (670) ij()venes no | moderada (80% a 85% de 1 RM) muscular % significativos en el
al.{119) jévenes no | de alta intensidad (de 3 a 5 RM), muscular i significativos en CSA entrenadas 2 a ritmo de 1 a 2 segundos, baja ! ' CSA en el grupo de
entrenados i intensidad |rjtt=:rmed|_e1 (de9a ! { para los ejercicios de ! | intensidad (dproximadamente los ejercicios de alta
I 11RM) o bajallnte'n_smad (Qe 20 ] intensidad elevada; [ de 40% a 60% de 1 RM) a ritmo de ; !intensidad; no los
ja 28 RM)_. El ejercicio Fon3|st|a en | I no hubo incrementos 1 a 2 segundos o a velocidad lenta 'hubo para el grupo de
i2a 4_ser|es de sen_t?dlllas, press significativos en CSA | (aproxmadamente 40% a 60% de los ejercicios de baja
de pierna y e’xtensmn de rodlllas-, para los ejercicios de 1 RM) a ritmo de 10 segundos en ! intensidad
reahzado_ 3 dias por semana. El ritmo f baja intensidad. Hubo ; el concéntrico y 4 segundos en el
fue consistente entre los grupos | . mayor incremento de | | excéntrico. El ejercicio consistio \
| I | {fuerza en el grupo de alta ! i en 3 series de sentadillas, press ‘;
| versus baja intensidad de pierna y extension de rodillas |
Holm etal. | 11 hombres Rendimientos contrastados 12 semanas | Si MRI , Mayor incremento i i realizados en 2 o 3 dias por semana | *‘
(311) jovenes no | aleatoriamente de 10 series de significativo del CSA ‘ j durante 6 semanas , '
entrenados | extensiones de rodilla unilaterales, de los cuadriceps en el Tanimotoy | 24 hombres ' Asignacién aleatoria al 50% de 1RM 12 semanas | No MRI No hubo diferencias en i
con una pierna al 70% de 1 RM y con ejercicio de alta versus Ishii {743)  jovenesno | con ritmo de 6 segundos sin fase el CSA ni en la fuerza
‘la pierna contraria al 15,5% de 1 RM, baja carga entrenados  de relajacion entre repeticiones, al entre los grupos de alta
realizado 3 dias por semana 80% de 1 RM a ritmo de 2 segundos o baja intensidad
Leger et al. i 24 hombres | Asignacitn aleatoria tanto para 8semanas  Si i CT No hubo diferencias A se'ggndo e rela|uac10n P
(412) i de mediana | ejercicios de baja intensidad (de 3 | en el GSA entre la [EDELC onCS U0 6 il
edad no a 5 RM) o alta intensidad (de 20 a | intensidad de ejercicio | Fitme d.e 2_s’egundos vi s'egundo
entrenados | 28 RM). Los ejercicios consistian | baja y alta e r-elaj.acflon ent.re’repetlcmn.es.
en 2 a 4 series de sentadillas, press f ; AT LIRS
de pierna y extensiones de rodilla, ] e gxten3|onels s gEdllE
realizados 3 dias a la semana { PRI (TG
Mitchell et 18 hombres | Asignacidn aleatori li 10 N Ty
n aleatoria para realizar semanas 0 iopsi i i . . I :
1. (496) 4 > LR AT CRIET Tanimoto et 36 hombres | Asignacion aleatoria tanto a 55% de | 13 semanas | No Ultrasonido Sin diferencias en CSA
al. jovenes no | protocolos de 2 a 3 series de muscular, MRl en el GSA entre los i ; i
d i ; ; ! gt . al. (744) jovenes no | 1 RM a ritmo de 6 segundos sin fase modo-B o fuerza entre los grupos
entrenados | extension de rodillas unilaterales, ejercicios de baja y alta S L | . . .
3 seri 0 : : . il entrenados | de relajacion entre repeticioneso de baja y alta intensidad
series al 30% de 1 RM, 3 series al intensidad. Significativas i i
80% de 1R 3 . o (12 del 80% al 90% de 1RM a ritmo de
6 de 1 RM y 1 serie del 80% de ganancias mayores de L. d i45 &
1 RM. El ritmo fue consistente entre fuerza en el grupo de sahihdd 2 se_gur]’ asyi 1 segun .0. e
los grupos. El entrenamiento se llevd alta intensidad versus como rglaja_c!on entrg rgpetlcmnes.. Los
i . . . controles | ejercicios consistian en 3 series de
a cabo 3 dias por semana baja intensidad i . o
Oua S S ) _ sin hacer | sentadillas, press de pecho, jalon
gasawara 19 ombres isefio cruza_do no al_eatc.)n.o para 6 semanas | No MRI No hubo diferencias ejercicio) | al pecho, flexiones abdominales y
et al. (543) ;Jovenes no | realizar 4 series de ejercicios de { entre el CSA entre los extensiones de espalda realizados
“entrenados glress de banca al 75% de 1 RM. : ejercicios de baja y alta 2 dias por semana
entrenamiento se flevo a cabo i i . : :
en 3 dias por semana. El ritmo "}te'_]fs.'diq Incrementos Van Roie et 56 adultos | Asignacidn aleatoria de 12 semanas | No CT No hubo diferencias
/ _ | signilicativos mayores al.(783)  mayores no  entrenamiento de press de piernay del volumen muscular
; ue consistente entre los grupos. de fuerza en el ejercicio i6 i I
i Después d . ! entrenados | extension de rodilla con cargas altas entre grupos. Mayor
! pués de 12 meses de periodo de con carga elevada ici i
i i . (2 x 10 a 15 repeticiones al 80% de incremento de fuerza
lavado el mismo protocolo se realizd versus baja carga i i
al 30% de 1 RM 1 RM), bajas (1 x 80 a 100 para los grupos de alta
5 — : o repeticiones al 20% de 1 RM) o de carga y baja versus
opov et al. 18 hombres Amgnaglon al_eatorla para ejercicios §semanas  No MRI No hubo diferencias en menor carga {1 x 60 repeticiones cargas mas bajas
(588) jovenes no  de alta intensidad (80% de MVC) y el CSA ni en la fuerza al 20% a 1 RM seguidode 1x 10 a
entrenados | baja intensidad (al 50% de MVC) sin entre grupos 20 repeticiones al 40% de 1 RM); el
relajacién. El ejercicio consistia en tiempo fue consistente entre grupos
ress de pierna reali t ; ; :
gor semaﬁa l ritmolzfizocsoi:ilstfente Weiss et al. | 44 hombres | Asignacion aleatoria a cargas ele- {7semanas | No ‘ Ultrasonido No hubo diferencias
ple gl‘l:lpOS {811) ‘jévenesno | vadas (de 3 a 5 RM), moderadas (de ; modo-B significativas en el
! . - ) entrenados ' 13 a 15 RM) o bajas (de 23 a 25 RM) | grosor muscular entre
Schoenfeld ; 1§ hombres | Asignacién alleatorla a un protocolo ' 8semanas | No Ultrasonido No hubo diferencias de entrenamiento contra resistencia. | los grupos
et al. (665) |bien de entrenamiento contra resistencia significativas en el El ejercicio consistia en 3 series ‘
_e,ntrenados de 8 a.12 RM o _de 25 a 35 RM. Todos l grosor del biceps, ; de sentadillas realizadas 3 dias
jovenes los sujetos realizaron 3 series de triceps y cuadriceps por semana
7 ejercicios. El i
jercicios. E| entrenamiento se entre grupos Abreviaturas RM = repeticion maxima, CSA = area de seccién transversal, CT = tomografia computarizada,

llevé a cabo 3 dias por semana St
i t P MRI= imagen de resonancia magnética.

“Muscular adaptations in low- versus high-load resistance training: A meta-analysis? pp. 1- 10, B.J. Schoenfeld, J.M. Wilson, R.P. Lowery y
J.W. Krieger, European Journal of Sport Science, 2014, Taylor y Francis, adaptado con la autorizacién de Taylor y Francis (Taylor & Francis Ltd,
hitp://www.tandfonline.com}.
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Seleccion del ejercicio

El cuerpo humano estd disefiado para llevar a
cabo movimientos en el espacio tridimensional.
La arquitectura muscular se encuentra intrinseca-
mente adaptada para efectuar esquemas de movi-
miento complejos con eficiencia y efectividad. Por
tanto, variar los parametros del ejercicio (es decir,
el dngulo de traccién, el plano de movimiento o
la posicién de las extremidades) puede tener obje-
tivos preferentes sobre la musculatura, asf como
también hacer que los mitsculos sinérgicos y los
estabilizadores intervengan mds o menos activa-
mente (656). Ello determina que la eleccién de los
ejercicios pueda contribuir al grado de hipertrofia
selectiva de misculos especificos (278).
Numerosos mtisculos tienen origenes comu-
nes, pero sus fibras divergen hacia sus insercio-
nes en distintos sitios de anclaje. Sus diferentes
cabezas proporcionan mayores brazos de palanca
para ejecutar movimientos en multiplanos. Un
ejemplo clasico es el musculo deltoides: el fas-
ciculo anterior realiza la flexion del hombro, el

APLICACIONES PRACTICAS

medio, su abduccién y el posterior lleva a cabo
la abduccién horizontal. Otros ejemplos son el
pectoral mayor (cabezas clavicular y esternal), el
biceps braquial (cabezas larga y corta) y los geme-
los (cabezas medial y lateral). Ademads, la direc-
cién de las fibras en un musculo dado permite
una mayor o menor palanca en un movimiento
determinado. El trapecio, por ejemplo, esta sub-
dividido de tal manera que la porcién superior
eleva la escdpula, la media la abduce y la inferior
la deprime (423).

Las evidencias sugieren que es posible centrarse
no solo en los diferentes aspectos del musculo,
sino también en las porciones de determinadas
fibras musculares, como consecuencia de la par-
ticion fibrilar. La hipétesis de la particion se basa
en investigaciones que demuestran que la estruc-
turacién de un musculo es mas compleja que
simplemente las inserciones de sus fibras en las
aponeurosis, tendones o huesos, con una simple
inervacién de un nervio muscular (203). Por el
contrario, muchos estan segmentados en distintos
compartimientos y estos inervados por sus propias

- SELECCION DEL EJERCICIO

Las variaciones arquitecténicas de cada musculo soportan la nocién de la necesidad de
adoptar en el entrenamiento de hipertrofia una aproximacion multiangular y multiplanar,
utilizando una variedad de ejercicios. Ademas, las evidencias sugieren que es deseable
la rotacion frecuente de estos para estimular por completo todas las fibras del musculo
y, por tanto, maximizar su respuesta hipertréfica.

Como se menciono en el capitulo 1, los mecanismos neurales son los principales
responsables del incremento de la fuerza durante las primeras fases del entrenamiento
contra resistencia. Por eso, los levantadores en la fase inicial del entrenamiento deben
centrarse en adquirir el aprendizaje motor necesario y el control de su efectividad para
lograr el rendimiento del ejercicio. En este contexto, la simplificacion y repeticién son
importantes. Realizar los mismos movimientos, una y otra vez, consolida los esquemas
motores, de tal manera que la técnica adecuada se convierte en su segunda naturaleza.
Para los que tienen dificultad con la coordinacion, puede ser una opcién efectiva para
mejorar el desarrollo neural y reducir los grados de libertad con entrenamientos basados
en maquinas. Tras ello, pueden progresar a variaciones mas complejas en el espacio
tridimensional.

Deben emplearse diversos ejercicios a lo largo del curso de un programa de entrena-
miento periodizado para maximizar la hipertrofia muscular de todo el cuerpo. Esto deberia
incluir el uso frecuente de ejercicios en modo libre (pesos libres y poleas), que maximi-
zan la contribucién de los musculos estabilizadores, asf como también los movimientos
basados en maguinas que tienen como objetivo a musculos especificos o a sus porciones
concretas. Ilgualmente, deberian incluirse tanto los ejercicios multiarticulares o0 monoar-
ticulares en la rutina especffica de hipertrofia para maximizar el crecimiento muscular.

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

ramas nerviosas. Los miisculos como el sartorio,
el gracilis, el semitendinoso o el biceps femoral
contienen subdivisiones en sus fibras, las cuales
estan inervadas por neuronas motoras diferentes
(824, 836). Ademas, el sartotio y gracilis, entre
otros, estan compuestos por fibras dispuestas en
series, relativamente cortas, terminando interfasci-
cularmente, lo que refuta la suposicién de que las
miofibras siempre abarcan por completo desde el
origen a la insercién del misculo (304).

Las particiones musculares pueden tener
papeles funcionales u orientados a la tarea; esto
significa que diferentes porciones de un musculo
pueden desempenar un papel determinado en
funcién de las demandas relevantes de las tareas
concretas (203). Un ejemplo es el biceps braquial,
en el que tanto la cabeza larga como la corta tienen
compartimientos arquitectonicos que estan iner-
vados por ramas individualizadas de neuronas
primarias (676). Las investigaciones indican que
las fibras de la porcién lateral de la cabeza larga del
musculo se reclutan para la flexién del codo, las de
la porcién medial se reclutan para la supinaciény
las que se localizan centralmente se reclutan para
combinaciones no lineales de flexién o supinacion
(752, 753). Ademds, la cabeza corta demuestra
una mayor actividad en la ltima parte de un curl
de brazo (es decir, una mayor flexién del codo)
mientras que la cabeza larga estd mas activa en la
fase precoz del movimiento (98). Estos hallazgos
prestan apoyo en la nocién de que una variedad
de ejercicios aseguraran la estimulacién completade
todas las fibras.

Aunque hay evidencias incuestionables de
que la variedad de ejercicios mejora la actividad
muscular, estd por determinarse el grado en que
la activacién selectiva de una porcién concreta
de un miisculo mejora su respuesta hipertréfica
especifica de la zona. Gran cantidad de investi-
gaciones demuestran que la hipertrofia muscular
no se produce de modo uniforme, en términos de
crecimiento preferente, tanto de los musculos indi-
viduales de un grupo muscular como de diferentes
zonas dentro del mismo mdsculo. Por ejemplo,
muchos estudios han mostrado que ejercicios de
extension de la rodilla determinan una respuesta
hipertréfica heterogénea por la que ciertas areas
del cuddriceps femoral se hipertrofian mdas que
otras (278, 320, 520). Similares crecimientos no
uniformes se han demostrado en el biceps braquial
siguiendo regimenes de ejercicios de extensién de
codo (802, 803).

Algunas evidencias sugieren que la hipertrofia
regional es especifica del punto de la activacién

del musculo. Utilizando la tecnologia de imagen
por resonancia magnética, Wakahara y colabora-
dores (802) determinaron la activacién muscular
en un grupo de sujetos que realizaron 5 series de
8 repeticiones de extension de triceps tumbado.
Otro grupo realizé un programa de ejercicio
supervisado, durante 12 semanas, empleando
las mismas variables en un estudio de activacién
aguda. Los resultados mostraron que la magni-
tud de la hipertrofia del triceps fue especifica a la
reacciéon de activacion. Trabajos de seguimiento
del mismo laboratorio demostraron resultados
similares con un ejercicio de press de banca con
agarre estrecho; la hipertrofia del triceps se coire-
lacioné con la zona de activacién pero sucedié en
una region distinta del musculo comparada con el
estudio previo (803). Al contrario, otras investiga-
ciones indicaron que las diferencias regionales en
la hipertrofia del cuddriceps femoral que siguieron
a un régimen de entrenamiento contra resistencia
estaba en funcién del estatus de oxigenacién mus-
cular durante el ejercicio en contraposicién de la
actividad neuromuscular (499).

PUNTO CLAVE

Una vez que el sujeto ha aprendido los
esquemas de movimiento de los ejercicios
béasicos del entrenamiento contra resistencia,
puede utilizar una variedad de ellos para
maximizar la hipertrofia de todo el cuerpo.
Las opciones deberian incluir ejercicios
libres como también los basados en
maquinas. Igualmente, deben incluirse en las
rutinas especificas de hipertrofia ejercicios
monoarticulares como muitiarticulares para
maximizar el crecimiento muscular.

Fonseca y colaboradores (223) demostraron la
importancia de la variacién en la seleccién de ejer-
cicios en un estudio en el cual compararon las adap-
taciones musculares seguidas haciendo sentadillas
en una mdquina de Smith, con una combinacién
de volumen equivalente de sentadillas en miquina
Smith, press de pierna, zancada y peso muerto. Los
resultados mostraron que las rutinas de diferentes
ejercicios producian mds hipertrofia muscular uni-
forme de todos los misculos que forman los cué-
driceps, en comparacién con la realizacién de solo
la sentadilla en maquina Smith. En efecto, en este
dltimo caso, no se incrementé significativamente
el 4rea de seccién transversal del vasto interno y los
muisculos rectos femorales. Es interesante especular si
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los resultados de hipertrofia pueden mejorar, incluso
alin mds, en caso de que los ejercicios hubieran sido
monoarticulares, como la extensién de rodilla, que
se incluy6 en la rutina variada.

Aunque los beneficios relacionados con el cre-
cimiento del entrenamiento variado son claros, el
concepto no deberia llevarse al extremo. Cuando
se varian los ejercicios con excesiva frecuencia, se
puede gastar demasiado tiempo desarrollando
destrezas motoras con cargas subdptimas, lo cual
compromete la respuesta hipertréfica (298). Esto es
particularmente importante durante las fases inicia-
les del entrenamiento en las que el aumento de la
fuerza se relaciona ampliamente con las mejoras de
la respuesta neuromuscular (ver capitulo 1). Durante
este periodo de aprendizaje motor, el niimero de ejer-
cicios de un programa deberfa limitarse de tal manera
que los esquemas neurales pudieran integrarse en el
subconsciente. Por otro lado, los levantadores entre-
nados pueden ser mds liberales en variar la seleccién
de los ejercicios; sus esquemas neurales estdin mucho
mads consolidadosy, dependiendo de la complejidad
del ejercicio, la coordinacién de los movimientos
se mantiene incluso después de un largo periodo
sin entrenar. Ademds, la transferencia significativa
del entrenamiento entre las diversas variaciones del
ejercicio (la sentadilla dorsal a la sentadilla frontal)
facilita la retencién de los esquemas neurales a lo
largo del tiempo.

La tabla 3.4 proporciona un resumen de la inves-
tigacién relativa con la seleccién del ejercicio y la
hipertrofia muscular.

Tipo de accion muscular

Los mecanorreceptores son sensibles no solo a la
magnitud de la duracién de la estimulacion sino
también al tipo de accién que se impone. Como
se expuso en el capitulo 1, los tres tipos bdsicos
de acciones musculares son el concéntrico, el
excéntrico y el isométrico. Mecanicamente, hay
una base légica para especular que las acciones
excéntricas producen mayor respuesta anabdlica
y, con frecuencia, las investigaciones se centran en
este tipo de accién muscular. La fuerza excéntrica
es, aproximadamente, un 20 a un 50% mayor que
la fuerza concéntrica (53) y permite mayores cargas
durante el ejercicio. Ademds, la fuerza generada
durante el entrenamiento excéntrico es un 45%
mayor que las producidas por el entrenamiento
concéntrico (343) y aproximadamente el doble
que la de las contracciones isométricas (656). Se
piensa que la mayor tensién mecénica por fibra
activa se debe al principio del tamarno del recluta-
miento, el cual establece que las fibras de tipo I
se reclutan selectivamente a expensas de las fibras
del tipo I (684, 738). Las evidencias de este recluta-
miento preferente se han notado durante la flexién
plantar, en la que se elimina el reclutamiento en
el misculo séleo de contraccién lenta y se incre-
menta en la actividad del gastrocnemio durante
el componente de movimiento excéntrico (518).
Estos hallazgos estan en consonancia con los datos
del EMG que indican el reclutamiento selectivo de
un pequeno nimero de unidades motoras durante
el ejercicio excéntrico de los flexores de la pierna,
incluido el adicional de las unidades motoras
previamente inactivas (476). Sin embargo, otras
investigaciones muestran que las fibras de tipo I
y tipo Il se vacian igualmente de glucégeno tras

3.4 Resumen de los estudios de entrenamiento de la hipertrofia
que investigan la seleccidn de ejercicios

Fonseca et Asignacion aleatorla deun
al. (223) hombres protocolo de entrenamiento
jovenes no | contra resistencia implicando
entrenados | el rendimiento en sentadillas en
maquina Smith o una combinacién
de sentadilla en maquina Smith,
press de pierna, zancada y peso
muerto. Todos los sujetos realizaron
la rutina 2 veces a la semana a
6 RM para cada ejercicio

Duracion | ;Volumen Medida de la
del estudio | equivalente? | hipertrofia Hallazgos

| 12semanas | Si I MRI

del vasto

medial y del
recto femoral
en el grupo del
ejercicio variado

Mayor hipertrofia

Abreviaturas MRI = imagen de resonancia magnética.
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!
el ejercicio excéntrico, lo que sugiere que no hay
un reclutamiento preferencial hacia las unidades
motoras de umbral elevado (750).

También se piensa que las ventajas hipertré-
ficas del ejercicio excéntrico ®stdn relacionadas
con el dafio muscular (657). Aunque el ejercicio
concéntrico y el isométrico pueden inducir dafio
muscular, su magnitud es mayor durante las
acciones excéntricas. Se cree que esto se debe a
una mayor exigencia de fuerza sobre menos fibras
activas, lo cual hace que sean mds propensas a la
ruptura cuando intentan resistir su elongacion.
Debido a que la parte mds débil del sarcémero se
localiza en diferentes zonas de cada miofibrilla, se
pensé que el estiramiento no uniforme asociado
causa su cizallamiento. Tales acciones deforman
las membranas, en especial los tibulos-T, lo que
provoca un trastorno en la homeostasis del calcio
que empeora el dano del tejido muscular por la
liberacién de proteasas neutrales activadas por
calcio, implicadas en la degradacién de las pro-
teinas de la linea-Z (24, 65).

Diversos investigadores han estudiado la res-
puesta de sefializacién aguda a los modos de con-
traccién. Franchi y colaboradores encontraron que
el entrenamiento excéntrico regula al alza la activa-
cién MAPK precoz (p38 MAPK, ERK1/2, p70S6K),
comparado con el entrenamiento concéntrico,
pero de ninglin modo afecta al Akt/mTOR o a la
sefializacién inflamatoria 30 minutos después del
ejercicio (228). Eliasson y colaboradores (201)
encontraron que las acciones excéntricas maximas
(4 series de 6 repeticiones) incrementaban signifi-
cativamente la fase precoz (2 horas) de la fosforili-
zacién de p70S6K y de la proteina S6 ribosémica,
mientras que el mismo nimero de acciones con-
céntricas méaximas no mostraron efecto sobre la
fosforilizaciéon de estas moléculas sefializadoras.
Coincidiendo con el estudio de Franchi y colabora-
dores, ningiin modo de contraccién produce incre-
mentos significativos en la Akt o en el mTOR, con
1o que sugiere que las acciones excéntricas activan
el p70S6K por la via Akt-independiente. Ademas,
el ejercicio excéntrico mostré que promovia signi-
ficativamente una regulaciéon mayor de la STARS
mARN, comparado con el ejercicio concéntrico (10
veces versus 3 veces, respectivamente), asi como
también una mayor expresién de la disminucion
de la respuesta sérica del factor (SFR) de los genes
objetivo (798). Estos hallazgos sugieren que el
ejercicio excéntrico modula preferentemente la
transcripcién de los genes miofibrilares especificos
asociados con las adaptaciones al ejercicio contra
resistencia, posiblemente como un mecanismo

para protegerse contra el dafio muscular inducido
por la contraccion.

Los estudios que investigan el efecto de los
modos de contraccién sobre la sintesis de proteina
muscular han producido resultados dispares.
Muchos de ellos no han podido demostrar nin-
guna diferencia en el musculo mixto (246, 575), ni
en la sintesis proteica muscular miofibrilar (166),
después del ejercicio contra resistencia submaximo
excéntrico o concéntrico. Al contrario, Moore y
colaboradores (507) mostraron una elevacién
mas rapida de la sintesis proteica muscular en las
miofibrillas tras 6 series de 10 trabajos combinados
maximos excéntricos versus concéntricos de repeti-
ciones de extensiones de rodilla. Las discrepancias
entre los hallazgos sugieren que, aun cuando la
sintesis proteica muscular es similar en todas las
modalidades de contraccion, durante el ejercicio
submdximo las acciones excéntricas maximas
mejoran la acrecion de proteinas musculares.

PUNTO CLAVE

Las acciones musculares concéntricas

y excéntricas parecen reclutar las fibras
musculares en orden diferente, lo que da
como resultado diferentes respuestas

de senalizacion y producen diferentes
adaptaciones morfolégicas en las fibras
musculares y en los fasciculos. Por lo cual,
deberian incorporarse al entrenamiento tanto
acciones concéntricas como excéntricas.

Los estudios longitudinales proporcionan evi-
dencias limitadas de ventaja hipertréfica de las
acciones excéntricas. En un metaandlisis, que
incluia 73 sujetos de tres estudios que satisfacian
los criterios de inclusién, Roig y colaboradores
(622) encontraron incrementos mayores signifi-
cativos en la hipertrofia muscular tras protocolos
de entrenamiento contra resistencia excéntrico
versus concéntrico. Ademas, los investigadores
mostraron que dos de los tres estudios no inclui-
dos en el andlisis no subrayaban la superioridad
del ejercicio excéntrico en la maximizacién del
crecimiento. Dicho esto, muchos estudios no han
podido demostrar una superioridad hipertréfica
de las acciones excéntricas (15, 114, 228, 508) y
algunas investigaciones muestran un mayor bene-
ficio, relacionado con el crecimiento, al realizar
entrenamiento concéntrico (464). Es posible que
las contradicciones en los datos se deban, al menos
en parte, a las diferencias relacionadas con el
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volumen: esto es, las cargas mds elevadas utilizadas
durante el ejercicio excéntrico como resultado de
un volumen mayor global de carga. Es concebible
que en la adicién de acciones excéntricas supra-
maximales a un programa de entrenamiento pueda
mejorar las adaptaciones hipertréficas (650).
Esta estrategia puede conseguirse realizando 1 o
2 series excéntricas de un ejercicio dado con una
carga de aproximadamente 120 a 140% de 1 RM,
y teniendo un compaiiero que ayude en el regreso
concéntrico del peso.

Una cosa completamente clara de la literatura

cuerdan con otras investigaciones sobre la cuestiéon
(606, 683) e indican una predisposicién hacia la
hipertrofia en series que se realizan de ejercicio
excéntrico. Curiosamente, los cambios en la lon-
gitud de los fasciculos parecen ser especificos a las
fases iniciales del entrenamiento contra resistencia;
los incrementos disminuyen tras 5 semanas de
entrenamiento consistente {80).

Los modos de contraccién también muestran
efectos zona-especificos de hipertrofia; las accio-
nes excéntricas estimulan un crecimiento prefe-
rencial de la parte distal del vasto lateral (8% del

Cadore 22 hombres | Asignacidn aleatoria a un protocolo
etal. (113) | y mujeres de entrenamiento contra resistencia
. jbvenes tanto de acciones excéntricas como

entrenados | concéntricas de extension de rodilla.

de ocio | Todos los sufetos realizaron de
2 a 5 series de 8 a 10 repeticiones
maximas. El entrenamiento se llevd
a cabo 2 veces por semana
Farup 22 hombres | Disefio intrasujetos en los
etal (212) j6venesno  cuales estos realizaron acciones
entrenados  concéntricas de los extensores de
una rodilla y acciones excéntricas

6 semanas

| Dinamémetro| Ultrasanido
isocinético |
1
H

i

i !
; §
g |
12 semanas | Méquinade . MRi

extension
de rodillas

No hubo diferencias
| significativas en el
| grosor muscular entre
| los grupos

No hubo diferencias
significativas en la
hipertrofia de los
cuédriceps entre

X - oo . con la otra. Todos los sujetos los grupos
es que las acciones concéntricas y excéntricas pro- excéntrico versus 2% concéntrico) y las acciones realizaron entre 6 y 12 series de 6
ducen adaptaciones morfoldgicas diferentes en las concéntricas se centran en la porcién media del a 15 RM. Las acciones excéntricas
fibras en los fasciculos. Franchi y colaboradores musculo (7% excéntrico versus 11% concéntrico) se realizaron al 120% de 1 RM
(228) encontraron que el entrenamiento excén- (228). Esto hace que se especule que la hipertrofia concéntrica. El entrenamiento se
trico producia significativamente incrementos especifica de la localizacion pudiera estar relacio- llevé a cabo 3 dias por semana ‘ '
mayores en la longitud del fasciculo, comparado nada con el dafio muscular regional a lo largo de la Farup 22 hombres : Disefio intrasujeto en el cual 12 semanas | Maguina de | Biopsia “Incremento

con el entrenamiento concéntrico (12% versus
5% respectivamente), mientras que las acciones
concéntricas producian incrementos significativa-
mente mayores en el dngulo de pennacién (mds
del 30% versus mds del 5%). Estos hallazgos con-

RM concéntrica; los grupos solo
i concéntricos y solo excéntricos
realizaron 3 series
i {de 10 repeticiones al 65% de 1 RM
concéntrico. El entrenamiento fue
llevado a cabo 2 veces por semana
Blazevich 21 hombres | Asignacion aleatoria a un protocolo
etal (80) |y mujeres de entrenamiento contra resistencia
jovenes no  tanto de acciones excéntricas como
entrenados | concéntricas de los extensores de la
rodilla. Todos los sujetos realizaron
de 4 a 6 series de 6 repsticiones
maximas. El entrenamiento fue
|llevado a cabo durante 3 dias
por semana

10 semanas  Dinamémetro | MRl y

longitud de la fibra y, consecuentemente, se activan
cambios no uniformes en el musculo (297).

La tabla 3.5 proporciona un resumen de las in-
vestigaciones relacionadas con el tipo de las accio-
nes musculares y la hipertrofia muscular.

JABIAZ5 Resumen de los estudios del entrenamiento de la hipertrofia
que investigan el tipo de accion muscular

!

No hubo diferencias
significativas en la
hipertrofia de los
cuédriceps entre
los grupos

isocinético | ultrasonidos

etal. (211) i jovenesno  los sujetos realizaban acciones
‘ entrenados | concéntricas de extensién dela
rodilla con una pierna y acciones
* excéntricas con la otra. Todos
los sujetos realizaron entre 6y
: 12 series de 6 a 15 RM. Las acciones
_ excéntricas fueron realizadas al
120% de 1 RM concéntrica.
El entrenamiento se llevo a cabo
3 dias por semana

concéntricas de los extensores

del tren inferior. Todos los sujetos

realizaron 4 series de 8 a 10 RM. Las

acciones excéntricas se realizaron

al 120% de 1 RM concéntrico.

Las acciones concéntricas se

realizaron durante 2 segundos;

las excéntricas durante 3. El

entrenamiento se llevo a cabo

3 dias por semana

Higbie 54 mujeres | Asignacion aleatoria a un protocolo

etal (307} jovenesno  de entrenamiento contra resistencia
entrenadas  tanto de acciones excéntricas como

concéntricas de los extensores de la

rodilla. Todos los sujetos realizaron
3 series de 10 RM. E! entrenamiento
se llevé a cabo 3 dias por semana

. extension de | muscular
rodillas

{ |

10 semanas | Dinamdometro MRI
isocinético

significativamente
mayor en las fibras
tipo il en el CSA para
el grupo concéntrico

Farthingy 36 hombres  Disefio intrasujeto en el cual 8 semanas  Dinamoémetro  Ultrasonido Mayor incremento en
M Medida de la Chilibeck vy mujeres | los sujetos realizaban acciones isocinético el grosor muscular
del estudio hipertrofia Hallazgos (209) jovenes no | concéntricas de los flexores del en el grupo excéntrico
Ben-Sira |48 mujeres | Asignacién aleatoria a un 8semanas  Maquina de { Medicion del | No hubo diferencias entrenados | codo de un brazo y excéntricas con
etal. (68) |jovenesno | protocolo de entrenamiento contra extension de | perimetro significativas en el el del otro brazo. Los sujetos fueron
entrenadas | resistencia, con solo excéntricos, rodillas | perimetro entre los asignados aleatoriamente para
solo concéntricos y mezcla de grupos realizar las acciones, tanto a
ambos de acciones supramaximales velocidad lenta como répida.
de los extensores de la rodilla. El { Todos realizaron de 2 a 6 series
grupo mixto realizd 3 series de 10 de 8 RM. El entrenamiento se llevd
repeticiones a 65% de concéntrico ! a cabo 3 dias por semana
i 1RM; el grupo de excéntrico i Franchi 12 hombres  Asignaci6n aleatoria a un protocolo | 10 semanas Magquina MR! ! No hubo diferencias
supramaximal realizé 3 series I etal (228) jovenes de entrenamiento contra resistencia " de press de é significativas en la
de 5 repeticiones al 130% de 1 entrenados | tanto de acciones excéntricas o , pierna { hipertrofia del muslo

!entre los grupos

i
t
|

Mayor hipertrofia
significativa del musculo
cuadriceps en el grupo
de excéntrico

(continia)
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Tabla 3.5 (continuacién)

Hortobagyi} 21 hombres
etal.(318) | jovenes no
entrenados

Hortobagyi | 48 hombres

etal (319) |y mujeres
jévenes no
entrenados
Jonesy 12 hombres
Rutherford 'y mujeres
(343) . jovenes no
entrenados
1
i
Kim etal. 13 hombres
(368) y mujeres
jovenes (no
se declaraba
el nivel de
entrena-
miento)
Komiy 31 hombres
Buskirk jévenes no
(375} entrenados
Mayhew 20 hombres
etal. (464) |y mujeres
jovenes no
entrenados

Duracion

del estudio

12 semanas

Asignacion aleatoria a un protocolo
1 de entrenamiento contra resistencia g
<tanto de acciones excéntricas como
concéntricas de los extensores de [a
rodilla. Todos los sujetos realizaron
de4 a6 seriesde8a12RM.El
entrenamiento se llevo a cabo 3 dias -
por semana ;
Asignacion aleatoria a un protocolo |12 semanas | Dinamometro 'Biopsia
de entrenamiento contra resistencia isocinético
tanto de acciones excéntricas como
concéntricas para los extensores
de la rodilla. Todos los sujetos
realizaron de 4 a 6 seriesde 8 a
12 RM. El entrenamiento se flevd
a cabo 3 dias por semana
Disefio intersujeto en el cual estos |12 semanas Maguinade |CT
realizaban acciones concéntricas | extension de
de la extension de la rodilla con una rodillas
pierna y excéntricas con la otra.
Todos los sujetos realizaron 4 series
de 6 RM. Las acciones excéntricas i
se realizaron al 145% del 1 RM
concéntrica. El entrenamiento se
llevé a cabo 3 dias por semana ;
Asignacion aleatoria a un protocolo '8 semanas
de entrenamiento contra resistencia
tanto de acciones excéntricas como
concéntricas para los abductores
del hombro. Todos los sujetos
realizaron de 4 a 6 seriesde 6 a
8 RM. El entrenamiento se llevd
a cabo 3 dias por semana
Asignacion aleatoria a un protocolo 7 semanas | Dinamometro Medicion del
de entrenamiento contra “isocinético | perimetro
resistencia de acciones excéntricas |
o concéntricas de los flexores
del antebrazo. El entrenamiento
se realizd 4 dias a la semana
Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
tanto de acciones excéntricas como
concéntricas de los extensores de
la rodilla. Las acciones concéntricas
se realizaron al 90% de potencia
maxima concéntrica mientras que
las excéntricas se realizaron al
mismo nivel de potencia refativa.
E! entrenamiento se llevé a cabo
3 dias por semana

Dinamc’)metroE Biopsia
isocinético

Dinamémetro ' Ultrasonido
isocinético

4 semanas | Dinamometro Biopsia

isocinético

Medida de
la:hipertrofia [Hallazg @

Hubo incrementos

- significativos en la

hipertrofia de la fibra

‘tipo Il de los cuéadriceps

en el grupo excéntrico

Hubo incrementos
significativos en la
hipertrofia de los
cuadriceps para todos
los tipos de fibra en el
grupo exceéntrico

No hubo diferencias
significativas en la
hipertrofia del muslo
entre los grupos

No hubo diferencias
significativas en

la hipertrofia del
supraespinoso entre
los grupos

Mayor aumento del
perimetro del brazo en el
grupo de la contraccién
excéntrica

Mayor incremento en
las fibras de tipo Il de
los cuadriceps en el
grupo de la contraccitn
concénirica

Moore ! 9hombres
etal. (506) | jovenes no
entrenados
Nickols- 70 mujeres
Richard- jévenesno
son efal. entrenadas
(528)
Reeves 19 hombres
et al. (606) 'y mujeres
mayores no
« entrenados
H
Seger 10 hombres
etal (677) jovenesno
entrenados
Smithy ? 10 hombres
Rutherford | y mujeres
(705) |jévenes no
: entrenados

Disefio intrasujeto en el cual estos | 9 semanas
realizaban acciones concéntricas de
los flexores Uel codo con un brazo

y excéntrica con el otro. Todos los
sujetos realizaban de 2 a 6 series de
10 RM. El entrenamiento se llevéa
cabo 2 veces por semana

Asignacién aleatoria a un

programa de entrenamiento contra
resistencia tanto de acciones
concéntricas como excéntricas de
las extremidades. Todos los sujetos
realizaron 5 series de 6 RM. El
entrenamiento se llevé a cabo 3 dias
por semana

Asignacién aleatoria a un programa
de entrenamiento contra resistencia
tanto de acciones excéntricas o
mixtas (excéntricas y concéntricas)
para el tren inferior. El grupo mixto
realizo 2 series de 10 repeticiones
con cargas aproximadamente del
80% de las acciones mixtas de 5 RM. |
El grupo solo excéntrico realizé 2 I
series de repeticiones con cargas |
de aproximadamente el 80% de 5 RM
concéntrico. El entrenamiento se
llevd a caho 3 dias por semana
Disefio intrasujeto en el cual se
realizaban acciones concéntricas

de los extensores de la rodilla de

una pierna y excéntricas con la otra.
Todos los sujetos realizaban 4 series
de 10 RM. El entrenamiento se llevo

a cabo 3 veces por semana

Disefio intrasujeto en el cual se
realizaban acciones concéntricas

de los extensores de la rodilla con
una pierna y excéntricas con la otra. -
Todos los sujetos realizaban 4 series

5 meses

14 semanas

10 semanas

< de 10 RM. Las acciones excéntricas

se realizaron al 135% de 1 RM
conceéntrico. El entrenamiento se
llevé a cabo durante 3 dias

por semana

Dura é(m
U€ | estudio |

20 semanas g

Dinamometro{ CT
isocinético

Dinamémetro DXA
isocinético

Magquinas Ultrasonido
de extension

, derodilla

iy press

! de pierna

Dinamémetro MRI
isocinético

Magquina de i)
: gxtension }
de rodillas

dida de
a hipertro ja [Hal pzgos

No hubo diferencias
significativas en la

i hipertrofia de los flexores

del codo entre los grupos

No hubo diferencias
significativas en el tejido
blando libre de grasa
entre los grupos

No hubo diferencias
significativas en el grosor

. del vasto lateral entre los

grupos

Mayor incremento

de todo el misculo
cuédriceps e hipertrofia
distal para el grupo
concéntrico

No hubo diferencias
significativas en la
hipertrofia de los
cuadriceps entre los

1 grupos

(contintia)
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Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

Tabla 3.5 (continuacion)
edida de

Duracion
s ) el estudio go a hipertrofia

Vikne et al{ 17 hombres : ' Asignacion aleatoria a un protocolo ! 12semanas | Aparatode ! CT escaner

se llevé a cabo en dos periodos separados de 3
meses, en los que los sujetos descansaban periodos
de 2 minutos en unoy de 5 minutos en el otro. No

signiﬁcativamente mayores en la concentracién
allazgos del lactato en sangre y en la reduccién del pH,

Incrementos mayores comparada con la sesién de trabajo tipo de fuerza

8%

resistencia | codo. El entrenamiento se dividia

- entre dias de maximo y medio. Los
| del grupo que realizaban méaximo
hacian de 3 a5 series de 4a8RM; |,
los del grupo de entrenamiento
medio realizaron entre 3y 4 series
can el mismo esquema de repeticion’
pero con cargas mas ligeras. Las
acciones concéntricas se realizaron
explosivamente mientras que las
excéntricas se hicieron entre 3y 4 ;
segundos. El entrenamiento se llevé |
a cabo de 2 a 3 dias por semana

excéntrico

excéntricos. Mayores

incrementos en la fibra
del tipo [y en el drea de
; | § las de tipo Il en el grupo

APLICACIONES PRACTICAS

Abrevi.aturas: RM = repeticion maxima, CSA = 4rea de seccion transversal, CT = tomografia computarizada,
MRI = imagen de resonancia magnética, DXA = absorciometria dual por rayos X.

Tanto las acciones concéntricas como las excéntricas deberian incluirse en un programa
de entrenamiento orientado hacia la hipertrofia. Parece que estas se complementan
entre si desde el punto de vista del crecimiento. Faltan estudios gue investiguen si las
acciones isométricas proporcionan un beneficio hipertréfico afadido cuando se combinan

que entrenaban contra resistencia que, al utilizar
intervalos de descanso de 60 segundos, requerian
una reduccion de esta del 5 al 10% en cada serie
sucesiva para poder mantener cargas de 8 a 12 RM.
Dado que los intervalos de reposo moderado
inducen un entorno metabdélico favorable sin com-
prometer sustancialmente las fuerzas mecanicas, se
considera que, por lo general, deben prescribirse
intervalos de 60 a 90 segundos para maximizar la
hipertrofia.

A pesar de la creencia comtiinmente aceptada
de que las rutinas orientadas a la hipertrofia se
benefician de series con descansos moderados,
solo unos pocos estudios han investigado direc-
tamente los efectos de los intervalos de descanso
sobre el crecimiento muscular a largo plazo. En un
disefio cruzado, Ahtiainen y colaboradores (20)
evaluaron el impacto hipertréfico en hombres bien
entrenados, en el que empleaban 2 minutos versus
5 minutos de intervalo de reposo mientras realiza-
ban sesiones de ejercicio contra resistencia del tren
inferior de volumen equivalente. El entrenamiento

(793) jovenes | de entrenamiento contra resistencia polea espe- vy biopsia significativos en todo con 5 minutos de descanso entre series (527). Con hubo diferencias significativas en el area de seccién
entrenados | tanto de acciones excéntricas como: cificamente { el CSA del masculo de! respecto a los efectos sobre*la carga, Medeiros transversal del musculo entre ambas situaciones. El
contra i concéntricas para los flexores del disefiado brazo en los grupos y colaboradores (485) encontraron en sujetos estudio tiene varios puntos fuertes: el disefio alea-

torio cruzado (que incrementa sustancialmente su
poder estadistico), la inclusién de sujetos entre-
nados y la utilizacién de la imagen de resonancia
magnética para medir el crecimiento muscular. Su
problema principal es que el periodo de descanso
de 2 minutos es mayor que el que generalmente
se recomienda para el entrenamiento del tipo
hipertrofia. Especificamente, el impacto sobre el
estrés metabdlico disminuye con los periodos de
descanso mads prolongadosy, en efecto, los niveles
delactato en sangre fueron significativamente dife-
rentes entre los grupos del estudio, lo cual puede
comprometer a la sefializacién anabdlica.

Buresh y colaboradores (108) efectuaron un es-
tudio en el cual 12 personas no entrenadas reali-
zaron su entrenamiento tanto con 1 o con 2,5 mi-
nutos de descanso entre series. Este estudio mostré
que los intervalos de descanso entre series mds
largos producian mas hipertrofia en los brazos
y una tendencia de mayor crecimiento en las
piernas, comparado con el trabajo con intervalos
mas cortos. Aunque los resultados pueden ser sor-

con el entrenamiento concéntrico y excéntrico.

Duracion de los
intervalos de descanso

El tiempo que media entre las series se denomina
intervalo o periodo de descanso o de reposo. Estos
pueden clasificarse en tres grandes categorias:
cortos (30 segundos o menos), moderados (60 a
90 segundos) y largos (3 minutos o mds) (656).
Las investigaciones demuestran que la duracién del
intervalo de reposo tiene efectos diferentes sobre
la respuesta aguda al entrenamiento contra resis-
tencia, y estas respuestas presumiblemente pueden
afectar a las adaptaciones hipertroficas crénicas.
Los intervalos cortos han demostrado que incre-
mentan una marcada acumulacién de metabolitos.
Ratamess y colaboradores (603) encontraron que
los intervalos de descanso de 30 segundos reducian
el volumen de entrenamiento en mds del 50% a lo
largo del transcurso de 5 series a 10 RM, y vieron
que se disminufa notablemente la carga en cada

serie subsiguiente. Por tanto, la mejora metabé-
lica se consigue a expensas de la reduccién de la
tensién mecanica, lo que provoca la necesidad de
reducir progresivamente la carga en cada una de
las siguientes series con el fin de poder mantener
el rendimiento en un rango de repeticiones dadas.

Los intervalos largos proporcionan una mayor
capacidad para mantener las tensiones mecanicas
en cada serie sucesiva. Se ha demostrado que la
capacidad de fuerza se preserva ampliamente en 3
series con intervalos de descanso de 3 minutos o
mds (383, 603). Sin embargo, la acumulacién de
metabolitos disminuye al aumentar el descanso
entre series, en especial con respecto a la produc-
cién de dcido l4ctico (4).

Se cree que los periodos moderados proporcio-
nan la situacién ideal entre el estrés metabélico y
la tensién mecdnica. Una sesién de entrenamiento
tipo hipertrofia, en la que el sujeto descanse
90 segundos entre series, provoca incrementos

_ APLICACIONES PRACTICAS

DURACION DE LOS INTERVALOS DE DESCANSO

A pesar del concepto tedrico de que los intervalos de descanso mas cortos producen
adaptaciones musculares superiores, las investigaciones actuales no soportan tal afir
macién. En efecto, los periodos de descanso interseries pueden mejorar la hipertrofia al
permitir mantener un mayor volumen de carga. Por tanto, los protocolos de entrenamiento
contra resistencia deberian establecer periodos de descanso de, al menos, 2 minutos
para obtener la respuesta hipertréfica maxima. Dicho esto, el entrenamiento con inter
valos de descanso cortos ha demostrado promover adaptaciones que, al final, facilitan la
capacidad para mantener un porcentaje significativamente més elevado de 1 RM durante
el entrenamiento (384). Estas adaptaciones incluyen el incremento de la capilaridad, de la
densidad mitocondrial, asi como también la mejora de la capacidad de amortiguacion de
los iones de hidrégeno y de extracciéon del musculo y, como consecuencia, minimizan la
disminucion del rendimiento. Posiblemente, esto pudiera permitir mantener el volumen
con mayor estrés metabdlico vy, al final, provocar una mayor acrecion proteica muscular.
Por tanto, parece prudente incluir ciclos de entrenamiento con intervalos de descanso
de 60-90 segundos para aprovechar cualquier efecto afadido del estrés metabdlico, en
caso de que exista. En particular, las series con muchas repeticiones pueden beneficiarse
de los periodos de descanso corto porque reducen la necesidad de ejercer la fuerza
méxima y mayor potencial para realizar las adaptaciones asociadas con las mejoras del

efecto tampén.
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Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

prendentes, debe senalarse que el drea de seccion
transversal del musculo se determiné mediante
métodos antropométricos (es decir, medidas de la
superficie) los cuales pueden ser totalmente inexac-
tosy, por tanto, comprometer su precisiéon. Mayor
confusién aporta el reducido nimero de sujetos
(solo seis en cada grupo), ademads del hecho de que
estos no estuvieran entrenados contra resistencia.

PUNTO CLAVE.

Aunque los periodos de descanso de

60-90 segundos facilitan un entorno metabdlico
favorable para conseguir hipertrofia, las
investigaciones indican que el reposo de, al
menos, 2 minutos entre series proporciona una
ventaja hipertréfica, en comparacidn con periodos
de descanso mas cortos, debido a la capacidad
para mantener un volumen de carga mayor.

En un novedoso disefio de investigacién, De
Sousa y colaboradores (172} englobaron aleato-
riamente a 20 hombres entrenados contra resis-
tencia, tanto en un grupo que usé intervalos de
descanso de igual duracién, como en un grupo
que utilizé intervalos de descanso descendentes.
Todos comenzaron realizando 3 series de 10a 12
repeticiones con 2 minutos de descanso durante
las primeras 2 semanas. Después, la duracién de
los intervalos de descanso disminuyeron progre-
sivamente a 30 segundos en el grupo de intervalos
de descanso descendente durante un periodo de
6 semanas, mientras el otro grupo de intervalos
de descanso constante mantenfan la misma
duracién. Después de 8 semanas, ambos grupos
tenian un incremento de la hipertrofia significa-
tiva de las extremidades superiores e inferiores; no
habia diferencias en los grupos de intervalos de
descanso a pesar de una reduccién del volumen
de entrenamiento para el grupo de disminucién.
Un estudio de seguimiento, en el que se utilizé
especialmente el mismo protocolo pero en el
que los sujetos recibian suplemento de creatina,
de nuevo no encontré diferencias hipertréficas
significativas entre intervalos de descansos cons-
tantes y descendentes (715). De forma curiosa,
los efectos fueron sustancialmente mayores para
los del intervalo de descanso descendente versus
constante en el drea de seccion transversal, tanto
de la parte superior de ambos brazos (2,53 versus
1,11, respectivamente) como del muslo (3,23
versus 2,02, respectivamente). Recientemente, mi
laboratorio llevé a cabo un estudio de investiga-
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cién sobre el impacto de los intervalos de descanso
cortos versus largos sobre la hipertrofia (651). Los
sujetos se agruparon aleatoriamente para realizar
series miiltiples de 7 ejercicios para los grupos
musculares principales de la parte superior e infe-
rior del cuerpo, tanto con 1 como con 3 minutos
de descanso entre series. Después de 8 semanas,
el grupo de descanso mds largo producia mayores
incrementos en la parte anterior de los musculos
del muslo y una tendencia fuerte de incremento
en el triceps braquial. Los efectos beneficiosos de
periodos de reposo mis largo sobre la hipertrofia
se atribuyen a la capacidad para mantener una
carga de volumen mayor durante el transcurso de
la investigacién.

La tabla 3.6 proporciona un resumen de las
investigaciones relacionadas con esta duracién de
intervalos y la hipertrofia muscular.

Dumlaciéon de [ repeticién

La duracién de la repeticion representa la suma de
los componentes concéntricos, excéntricos e iso-
métricos de una repeticion, y se basa en el tiempo
en el cual esta se realiza (548). Con frecuencia, el
ritmo se expresa con tres digitos: el primero es el
tiempo (en segundos) que se tarda en completar la
accién concéntrica, el segundo corresponde al de
la fase de transicién isométrica entre las acciones
concéntrica y excéntrica, y el tercero es el tiempo en
completar la accién excéntrica (548). Por ejemplo,
un ritmo de 2-0-3 indica que una repeticion tarda
2 segundos en la accién concéntrica, no hace pausa
en la parte alta del movimiento y se emplean 3
segundos en la accién excéntrica. En este ejemplo,
la duracién de la repeticién es de 5 segundos.

En cierto grado, el ritmo puede manipularse
voluntariamente. Su extensién depende de dos
factores: la intensidad de la carga y la fatiga acu-
mulada. Las cargas mds altas retardan el levanta-
miento; cuanto mads cerca esté la cargade 1 RM de
la persona, mads lenta serd la accién concéntrica,
a pesar de que pretenda mover el peso tan rdpido
como le sea posible. Ademads, la aparicién de la
fatiga hace que la velocidad disminuya debido
a la incapacidad de trabajo de las fibras para
mantener la produccién de fuerza. La capacidad
de levantar, incluso con cargas muy ligeras, se
reduce cuando las repeticiones se aproximan al
fallo. En un estudio, las primeras tres repeticiones
concéntricas a 5 RM de press de banca tardaron
en completarse aproximadamente entre 1,2 y 1,6
segundos, mientras que la cuarta y la quinta entre
2,5y 3,3 segundos, respectivamente (503). Estos
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Resumen de los estudios sobre el entrenamiento de la hipertrofia
que investiga la duracién del intervalo de reposo

Duracion

edida de

allazgos

i 12 semanas' Si MR

Ahtiainen 13 hombres | Disefio cruzado intersujeto en el
et 4/ (20) | jovenes " que todos los sujetos realizaron
entrenados un protocolo de entrenamiento

contra i contra resistencia con 2 0 5 minutos
i

i resistencia de descanso entre series. El
! ‘ entrenamientq consistia en una rutina
* de series maltiples de todo el cuerpo
de 8 a 12 repeticiones llevadas a cabo
4 dias por semana
Buresh 12 hombres  Asignacion aleatoria a un protocolo
etal. (108) | jovenes no de entrenamiento contra resistencia
entrenadaos con 1 0 2,5 minutos de repaso entre
series. El entrenamiento consistié
en una rutina de cuerpo dividido en
una multiserie de 8 a 11 repeticiones
llevadas a cabo 4 dias por semana
Schoen- 21 hombres _ Asignacion aleatoria a un protocolo
feld etal. | jovenes E de entrenamiento contra resistencia
(651) , entrenados ' con periodos de descanso

contra entre series de 1 a 3 minutos.
resistencia El entrenamiento consisti6 en
’ 7 ejercicios de toda el cuerpo
de 8 a 12 repeticiones llevadas
a cabo 3 dias por semana

Villanueva ' 22 hombres
etal.(794) ' mayores no
entrenados

Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
con periodos de descanso entre
series de 1 a 4 minutos.

El entrenamiento consistiaen 2 a

3 series de 4 a 6 repeticiones
llevadas a cabo 3 dias por semana

|

Vo ymen
pquivalente?.

a hipertrofia

.| No hubo diferencias
. significativas en los
grupos entre CSA

] muscular

10 semanas | Si Medida del Incrementos mayores
perimetro significativos de CSA
y del peso en el brazo y mayor

tendencia de un
incremento de CSA del
muslo en el grupo de

] intervalos de descanso
de mayor duracion

Incrementos mayores

hidrostético

8 semanas | Si g Ultrasonido

significativos en el grosor

en la parte anterior del
i muslo y tendencia
i de mayor incremento del
grasor del triceps
braquial en el grupo de
intervalos de descanso
mas largos
Incrementos mayores
significativos en la masa
corporal magra en el
grupo de intervalos de
descanso mas cortos

8semanas | Si DXA

Abreviaturas RM = repeticién maxima, CSA = drea de seccidn transversal, MRl = imagen de resonancia magnética;

DXA = absorcimetria dual por rayos X.

resultados se produjeron a pesar del hecho de que
los sujetos intentaron levantar explosivamente
todas las repeticiones.

La utilizaciéon de cargas iguales o menores del
80% de 1 RM permite a los levantadores variar la
cadencia de levantamiento concéntrico; las cargas
mads ligeras mejoran esta capacidad. Dado que la
fuerza excéntrica es aproximadamente un 20-50%
mayor que la fuerza concéntrica (53), la velocidad
de las acciones excéntricas puede verse alterada en
cargas que excedan la 1 RM concéntrica. Algunos
han especulado que ampliar intencionadamente la
duracién de las repeticiones provoca una respuesta
hipertréfica mayor como resultado de estar mds
tiempo bajo la carga (359).

Una revision sistemdtica reciente y un metaana-
lisis examinaron si las alteraciones en la duracién
de las repeticiones afectaban a la respuesta hiper-
tréfica en el entrenamiento contra resistencia
(664). El criterio metodolégico de inclusién del
estudio fue si estos eran aleatorios, que compara-
ran directamente los ritmos de entrenamiento en
el ejercicio dindmico utilizado, tanto en las repe-
ticiones concéntricas como excéntricas llevadas
hasta el fallo muscular momentaneo. Ocho estu-
dios satisficieron los criterios de inclusién, com-
prendiendo un total de 204 sujetos. La duracién
de las repeticiones se estratific en cuatro grupos:
rapido/alto (series de 6 a 12 repeticiones con una
duracién total de repeticiones de 0,5 a 4 segundos),
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rdpido/ligero (series de 20 a 30 repeticiones con
una duracioén de 0,5 a 4 segundos), medio (series
de 6 a 12 repeticiones con una duracién total de 4
a 8 segundos) o ligera (series de 6 a 12 repeticiones
con una duracién total de mds de 8 segundos). El
resultado del metaanadlisis no mostré diferencias
significativas en la hipertrofia muscular evaluando
las duraciones del entrenamiento. Cuando se con-
sideraron los estudios que empleaban resistencias
externas constantes dindmicas tradicionales (es
decir, isoténicas) se vio que no habia diferencias
significativas en la hipertrofia utilizando una dura-
cién por encima de los 6 segundos.

Los subandlisis de los datos indicaron que el en-
trenamiento superlento es probablemente perju-
dicial para maximizar la hipertrofia. Keogh y cola-
boradores (359) estudiaron la activacién muscular
de un grupo de levantadores entrenados durante
el press de banca variando las condiciones de
entrenamiento: a ritmo muy lento y a un ritmo
tradicional. Los que utilizaban el modo de levanta-
miento lento la duracién de la repeticién era de 10
segundos (5 segundos para la accién concéntrica
como para la excéntrica), mientras que los que
seguian el modo de entrenamiento tradicional
intentaban levantar la carga tan rdpido como les
era posible. Cada grupo entrené hasta el punto
del fallo muscular concéntrico. En comparacién,
en el grupo de los de ritmo lento, la actividad
significativa del EMG del pectoral mayor durante
el entrenamiento tradicional fue marcadamente
superior en la porcién concéntrica del movimiento
(alrededor de un 18%, 19%, 12% para primera, la
segunda y tltima repeticion, respectivamente). En
las acciones excéntricas el porcentaje de activacién

APLICACIONES PRACTICAS

en el entrenamiento a ritmo tradicional versus
lento se incrementé un 32%, 36% y 36% en la
primera, en la segunda y en la dltima repeticidn,
respectivamente. Estos hallazgos proporcionaron
evidencias de que la ralentizacién voluntaria del
ritmo durante una repeticién es subéptima para
maximizar la activacién del misculo objetivo.
En el dnico estudio que hay hasta la fecha que
evalda directamente la hipertrofia muscular secun-
daria al entrenamiento superlento versus el tradi-
cional, Schuenke y colaboradores (670) reunieron
aleatoriamente a mujeres jovenes no entrenadas
para que realizaran series multiples de sentadillas,
press de pierna y extensién de rodilla, de 2 a 3 dias
por semana durante 6 semanas. El grupo superlento
llevé a cabo las repeticiones utilizando una duracién
de 14 segundos (10 segundos concéntricos, 4 segun-
dos excéntricos); el entrenamiento del grupo tradi-
cional empleé un tiempo de 1 a 2 segundos tanto
en acciones concéntricas como excéntricas. Ambos
grupos realizaron de 6 a 10 RM por serie, aunque la
carga de las que entrenaron en el modo superlento
fue mucho mis ligera que la que utiliz6é un ritmo

PUNTOG CLAVE

Las evidencias actuales sugieren que existen
pocas diferencias en la hipertrofia muscular
cuando la duracién de las repeticiones en el
entrenamiento isotonico supera el rango de
0,5 a 6 segundos. El entrenamiento con
duracién consciente muy lenta (> 10 segundos
por repeticién) parece que produce menores
incrementos en el crecimiento muscular.

DURACION DE LA REPETICION

Las evidencias actuales sugieren pocas diferencias en la hipertrofia muscular cuando se
entrena con repeticiones isoténicas en un rango de 0,5 a 6 segundos al fallo muscular.
Este podria parecer que es un rango bastante amplio de duracién de las repeticiones
orientadas a la meta principal de maximizar el crecimiento muscular. Son limitadas las
investigaciones sobre este tema por lo que es dificil extraer conclusiones concretas.
E! tiempo concéntrico y excéntrico de 1 a 3 segundos puede considerarse como
opcién viable. Por otro lado, el entrenamiento con una duracién consciente muy lenta
{> 10 segundos por repeticién) parece producir incrementos inferiores de crecimiento
muscular, aungue hace falta estudios controlados sobre este tema, por lo que es dificil
extraer conclusiones definitivas. Es concebible que la combinacién de diferentes duracio-
nes entre repeticion pudiera mejorar la respuesta hipertréfica del entrenamiento contra
resistencia; sin embargo, esta hipdtesis requiere mas estudios.

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

tradicional (aproximadamente, 40 al 60% de 1 RM
versus 80 al 85% de 1 RM, respectivamente) para
permitir el mantenimiento del rango de repeticiones
objetivo. Los incrementos postestudio del tipo de
fibras I1a y IIx fue sustancialmente mayor utilizando
el ritmo tradicional (aproximadamente 33%y 37%,
respectivamente) versus el entrenamiento superlento
(aproximadamente 12% y 19% respectivamente).
Ademds, hubo una disminucién mayor distintiva
en el drea total de la fibra tipo 1Ix en el grupo tradi-
cional comparado con el grupo superlento {(apro-
ximadamente 39% versus 28% respectivamente),
junto con un mayor incremento del drea de las
fibras tipo ITa (aproximadamente 30% versus 11%,
respectivamente). Esto implica que levantar a una
cadencia voluntariamente muy lenta no estimula a
las unidades motoras de umbral superior. El segui-
miento del trabajo del mismo laboratorio encontré
que el nimero de células satélite que contenian
los diferentes tipos de fibra era significativamente
mayor tras un entrenamiento tradicional que tras el
superlento (303).

Con respecto a las acciones individuales muscu-
lares, algunos investigadores han postulado que la
velocidad concéntrica intencionalmente ralentizada
reduce el impulso durante la repeticién y, por tanto,
coloca una mayor tensién al musculo (822). Hipo-
téticamente, el incremento de tensién mecdnica
pudiera mediar positivamente en la sefializacién
anaboélica intracelular promoviendo una mayor res-
puesta hipertrofica. Sin embargo, se ha demostrado
que los efectos del impulso no son importantes en
un movimiento concéntrico de 2 segundos versus
10 segundos, cuando la carga se mantiene constante
(342). Un inconveniente potencial del levantamiento
muy rapido es la reduccién del estrés metabélico.
Realizar la fase concéntrica de una repeticién a 2
segundos provoca una mayor acumulacién de lactato
comparado con una contraccién concéntrica explo-
siva, a pesar de que el volumen sea equivalente y la
potencia menor en la cadencia mds lenta (la repe-
ticién excéntrica fue estandarizada en 2 segundos)
(465). Los efectos residuales de esta observacion
sobre la hipertrofia no son claros.

Nogueira y colaboradores (534) encontraron que,
realizando acciones concéntricas explosivas, con
repeticiones concéntricas a 1 segundo, producian
mayores incrementos en el grosor muscular com-
parado con la realizacién de repeticiones entre 2 y
3 segundos. Una limitacion de este estudio fue que
ambos grupos utilizaron cargas ligeras (40% al 60%
de 1 RM) vy las series terminaban antes de alcanzar
el fallo muscular. Por tanto, el disefio podia propor-
cionar un sesgo en el grupo de 1 segundo, ya que las

velocidades mas rdpidas promueven mayores reclu-
tamientos y estimulacién de las unidades motoras
de umbral mas elevado en ausencia de fatiga (718).

Algunos han teorizado que realizar acciones excén-
tricas a velocidad elevada mejora el anabolismo por
el incremento de la tensién sobre el miisculo durante
su elongacion a alta velocidad. Roschel y colabora-
dores (627) encontraron similares activaciones de
la Akt, mTOR y p70S6K tras 5 series de 8 repeticio-
nes concéntricas a ritmo lento (20° por segundo)
versus velocidad rapida (210° por segundo), lo que
sugiere que la rapidez de las acciones excéntricas no
influfan en la sefalizacién anabdlica intracelular.
Muchos estudios han demostrado beneficios en
las acciones excéntricas mas rdpidas. Shepstone y
colaboradores (684) mostraron una tendencia de
mayores incrementos del drea de seccidn transversal
de los musculos flexores del codo con mds repeti-
ciones excéntricas (210° por segundo versus 20° por
segundo), y Farthing y Chilibeck (209) demostra-
ron que las acciones excéntricas rapidas (180° por
segundo) producian mayores incrementos en el
grosor muscular comparado con el de las acciones
concéniricas mas lentas (30° por segundo) y rdpidas,
pero no con las acciones excéntricas mds lentas. Debe
sefialarse que todos estos estudios utilizaron dina-
mometria isocinética y, por tanto, los resultados no
pueden necesariamente generalizarse a los métodos
de entrenamiento isoténico tradicionales utilizando
acciones parejas concéntricas y excéntricas.

Algunas evidencias sugieren que el componente
isométrico de la fase inferior del movimiento deberia
minimizarse para mantener una tensiéon constante
en los misculos objetivo. Tanimoto e Ishii (743)
encontraron que, hombres jévenes no entrenados,
que realizaban durante 12 semanas extensiones de
rodilla utilizando una cadencia 3-0-3-0 (sin descanso
entre las repeticiones excéntricas y concéntricas),
experimentaron una respuesta hipertréfica similar
a la de los hombres que usaron la cadencia 1-1-1-0
(descansando 1 segundo después de cada compo-
nente excéntrico). Estos resultados se repitieron a
pesar de utilizar cargas sustancialmente mas pesadas
en los grupos de cadencia més rapida versus mds lenta
(aproximadamente 80% versus 50% de 1 RM, respec-
tivamente). Superficialmente, se tiene la tentacion de
especular que en la pérdida de la fase de relajacién
en el grupo de cadencia lenta median resultados
positivos, quizd por la via de los efectos asociados al
incremento de la isquemia y la hipoxia. Sin embargo,
el hecho de que no se controlaron otros aspectos del
estudio (es decir, el ritmo concéntrico y excéntrico,
la intensidad de la carga) ensombrece la capacidad
de sacar firmes conclusiones sobre esta cuestion.
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La tabla 3.7 proporciona un resumen de las inves-
tigaciones relacionadas con la duracién de las re-
peticiones y la hipertrofia muscular.

Oraden ide losejerci dios

Habitualmente, las guias actuales de entrena-
miento contra resistencia prescriben situar los
ejercicios para los grandes musculos y los mul-
tiarticulares en primer lugar del entrenamiento, y
los de los musculos pequenios y monoarticulares
al final (29). Estas recomendaciones se basan en
la premisa de que el rendimiento de los ejercicios
multiarticulares mejora cuando los musculos
sinérgicos secundarios mdis pequefios estin pre-
fatigados por un ejercicio previo monoarticular.
Por ejemplo, hacer un curl de brazo podria fatigar
el biceps braquial y, por tanto, impedir la capa-
cidad de sobrecargar el misculo dorsal ancho
de la espalda durante el siguiente ejercicio de
dominadas.

A pesar de la amplia aceptacién de que el orden
de los ejercicios debe ser los grupos musculares
grandes antes que los pequefios, las investigacio-
nes son equivocas sobre este tema. Los estudios
demuestran que el rendimiento, determinado
por el nimero de repeticiones que se realizan,
estd comprometido por los ejercicios efectuados
hacia el final de la sesi6n, independientemente
del volumen del misculo entrenado (692). Sin
embargo, dado que se usan cargas mds elevadas
en los movimientos multiarticulares, la magnitud
absoluta disminuye mds en estos ejercicios cuando
se realizan después de los que implican grupos
musculares mds pequefios. Por tanto, el volumen
de carga tiende a preservarse mejor cuando los
ejercicios de los grandes miisculos se sitdan en
primer lugar en la sesién de entrenamiento.

Muchos estudios han intentado cuantificar
directamente los efectos del orden de los ejercicios

APLICACIONES PRACTICAS

ORDEN DE LOS EJERCICIOS

PUNTO CLAVE

A pesar de la creencia extendida de que en el
orden de los ejercicios deberian preceder los
grupos musculares grandes a los pequefios, no
se han demostrado beneficios de ello en estudios
de investigaciones controladas.

en la hipertrofia muscular. Simao y colaboradores
(691) investigaron el rendimiento en hombres
no entrenados con ejercicios del tren superior, en
los que progresaba de un grupo muscular grande
a uno pequeio, comparado con el progreso de
un grupo muscular pequefio a uno grande. Los
ejercicios incluian el press de banca, el jalén al
pechoy el curl de brazo. El entrenamiento se llevé
a cabo 2 veces por semana durante 12 semanas. El
grosor muscular del triceps braquial se incrementé
solo en el grupo que realizaba los ejercicios del
musculo pequefio en primer lugar, aunque las
diferencias en el grosor del biceps fueron simi-
lares. El mismo laboratorio repitié el estudio de
disefio basico y encontré mayores incrementos
del grosor del triceps cuando el orden de los ejer-
cicios progresaba de grupos musculares pequefios
a grandes (720). Aunque estos hallazgos parecian
indicar un beneficio al realizar los ejercicios de
los grupos musculares mds pequefios en primer
lugar, debe sefialarse que en este estudio no se
observo la hipertrofia de los misculos mayores.
Es posible, si no probable, que los musculos que
siempre se trabajaron en primer lugar en la sesién
de hipertrofia lo hicieron en mayor grado que los
que se trabajaron hacia el final de la sesion. Esto
sugiere un beneficio en la priorizacion en el orden
de los ejercicios, de tal manera que los musculos
menos desarrollados deban trabajarse en el inicio
del entrenamiento.

Las evidencias indican beneficios hipertréficos en los musculos que trabajan primero
en una sesion de entrenamiento contra resistencia. Ademas, el orden de los ejercicios
deberfa establecerse de modo que los musculos menos desarrollados entrenen en
primer lugar en la sesién. De este modo, el atleta consume mayor energia al centrarse
en las series de mayor importancia. Es un problema secundario si el grupo muscular es
grande o pequefo.

TABLA37  Resumen de los estudios sobre el entrenamiento de la hipertrofia
que investigan la duracion de la repeticion

atlin g 4/, 63 hombres
41)

Keeler
et al. (356)

Munn et al.
{513)

Neils et al.
{(522)

Nogueira
et al. {534)

y mujeres

mayoresy |

jovenes no
entrenados

Asignacidn aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
tanto a alta velocidad {angulo de
cadera 250° a 350° por segundo,
rodilla 100° a 160° por segundo)}
como a baja velocidad (cadera 30° a

" 90° por segundo, rodilla 20° a 40° por

14 mujeres
jovenes y
de mediana
edad no
entrenadas

115
hombres

y mujeres
jovenes no
entrenadas

16 hombres
y mujeres

jovenes no
entrenados

20 hombres
mayores no

* entrenados

segundo). Todos realizaron 2 series
de 10 repeticiones y la 3.% llevada
hasta el fallo de 5 a 15 repeticiones.
El entrenamiento se llevd a cabo

3 dias por semana

Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
en Nautilus, superlento o tradicional.
Los sujetos realizaron 1 serie de 8 a
12 RM de 8 ejercicios para todo el
cuerpo. Ef entrenamiento se llevd

a cabo 3 dias por semana
Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
de 1 a 3 series de ejercicios de
flexion de codo, tanto en modo lento
como rapido. El entrenamiento fue de
6 a 8 RM durante 3 dias por semana
Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
tradicional, o lento a un 50% de 1 RM
o tradicional al 80% de 1 RM. Todos
los sujetos realizaron 1 serie de 6

a 8 RM de 7 ejercicios dirigidos a
todo el cuerpo. El entrenamiento fue
llevado a cabo 3 dias por semana
Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
realizando igual trabajo, en el cual las
acciones concéntricas se efectuaron
tan rapido como fuera posible o a una
cadencia de 2 a 3 segundos. Todos
los sujetos realizaron 3 series de 8

{ repeticiones de 7 ejercicios dirigidos
i atodo el cuerpo. Las cargas fueron

de! 40% al 60% de 1 RM y el ritmo
excéntrico fue de 2 a 3 segundos en
ambos grupos. El entrenamiento se
llevé a cabo 2 veces por semana

Duracion de
I arepe’ncmn _

0,5a0,66
segundos
versus 1 a
2 segundos,

‘versus2a

6 segundos,
versus 4 a
8 segundos

6 segundos
versus 15
segundos

2 segundos
versus 6
segundos

6 segundos
versus 15
segundos

3a4segundos 10 semanas

|versus4ab

segundaos

i

10 semanas BodPod

Medida
del pliegue

. cutaneo y del
perimetro

|

[

DXA

6 semanas

8 semanas

Ultrasonido

allazgos

* No se hallaron efectos

del entrenamiento
sobre las fibras tipo |;
el 8,2% incrementd
las fibras tipo Il sin
relacién con el tiempo

No hubo diferencias
significativas en la
composicion corporal

No hubo diferencia
significativa en la masa
magra entre los grupos

No hubo diferencias
significativas en la
composicién corporal
entre grupos

Mayores incrementos
significativos en el
grosor del biceps
braquial en los del
grupo rapido

(contintia)
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Tabla 3.7 (continuacion)

Rana etal. |34 mujeres Asignaci6n aleatoria a un

(607)

Schuenke
et al. (670}

Tanimoto e | 24 hombres Asignacién aleatoria a un protocolo

Ishii (743)

Tanimoto
et al. (744)

racion de |Duracion

.jovenes no protocolo de entrenamiento contra
i entrenadas | resistencia de intensidad moderada
'{80% a 85% de 1 RM) a un ritmo de
1 a 2 segundos, de baja intensidad i
(~40% a 60% de 1 RM) a un ritmo de
1 a 2 segundos o a velocidad lenta
(~40% a 60% de 1 RM) a un ritmo de
10 segundos en la fase concéntrica
y 4 segundos en la excéntrica. Todos
los sujetos realizaron 3 seriesde 6 a
10 RM de 3 ejercicios del tren inferior.
El entrenamiento se llevé a cabo
2 0 3 dias por semana
34 mujeres | Asignacion aleatoria a un protocolo
jovenes no | de entrenamiento contra resistencia
entrenadas  de intensidad moderada (80%
a85%de 1RM)aunritmode 1a
2 segundos de baja intensidad
(~40% a 60% de 1 RM) a un ritmo
de 1 a2 segundos, 0 a velocidad
lenta {~40% a 60% de 1 RM) a ritmo
de 10 segundos en concéntrico
y 4 segundos en excéntrico. Todos
los sujetos realizaron 3 series de
6 a 10 RM de 3 ejercicios de tren
inferior. El entrenamiento se llevo
a cabo 2 a 3 dias por semana
jovenes no  de entrenamiento contra resistencia | versus6
entrenados | del 50% de 1 RM con 6 segundos de
ritmo y sin fase de relajacidn entre
repeticiones, del ~80% de 1 RM con
2 segundos de ritmo y 1 segundo
de relajacion entre repeticiones, o

2 a 4 segundos
‘versus 14
segundos

2 a 4 segundos | 6 semanas
versus 14
segundos

2 segundos

segundos

~50% de 1 RM a ritmo de 2 segundos
y 1 segundo de descanso entre
repeticiones. Todos los sujetos :

‘realizaron 3 series a 8 RM (807)

de ejercicio de extension de rodilla.

- El entrenamiento se llevo a cabo

36 hombres
jévenes no
entrenados

3 dias por semana

Asignacion aleatoria del ~55% al

60% de 1 RM con 6 segundos de
ritmo y sin fase de descanso entre
repeticiones o del ~80 al 90% de 1 RM
con 2 segundos de ritmo y 1 segundo
de descanso entre repeticiones. Todos
los sujetos realizaron 3 series a 8 RM
de 5 ejercicios dirigidos a todo el
cuerpo. El entrenamiento se llevo

a cabo 2 veces por semana

2 segundos
versus 6
segundos

i 6 semanas | BodPad
H

Biopsia

12 semanas  MRI

13 semanas  Ultrasonido

Medida de la

Hallazgos
| No hubo diferencias
i significativas en FFM
entre los grupos

Hubo mayor aumento
significativo en el CSA
para el grupo més
rapido

No hubo diferencias
| significativas en

el CSA muscular
entre los grupos

No hubo diferencias
significativas en el
grosor muscular
entre los grupos

Estudios.
Watanabe
et al. (807)

! 40 hombres
iy mujeres

mayores no
entrenados

18 hombres
y mujeres

mayores no
entrenados

Watanabe
et al. (808)

Youngy 18 hombres
Bilby (852)  jovenes no
entrenados

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

Duracion de

Asignacion aleatoria a un protocolo 2 segundos
de entrenamiento contra resistencia a | versus 6
un ritmo de 6§egundos y sin una fase ' segundos
de descanso entre repeticiones,
o0 un ritmo de 2 segundos y 1 segundo
de descanso entre repeticiones.
Todos los sujetos realizaron 10 series
de 8 repeticiones al 50% de 1RM
" de flexion y extension de rodilla.
El entrenamiento se llevd a cabo
2veces a la semana
Asignacion aleatoria de un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
a ritmo de 6 segundos y sin fase de
descanso entre repeticiones, 0 un
ritmo de 2 segundos y 1 segundo de
descanso entre repeticiones. Todos
los sujetos realizaron 3 series de
13 repeticiones al 30% de 1 RM de
ejercicios de extensién de rodilla.
El entrenamiento se llevé a cabo
2veces a la semana
Asignacion aleatoria a un protocolo
de entrenamiento contra resistencia
tanto de contracciones concéntricas
rapidas o de movimientos controlados
lentos. Todos los sujetos realizaron
4 series de 8 a 12 RM del ejercicio
; de media sentadilla con barra.
El entrenamiento fue llevado
a cabo 3 dias por semana

2 segundos
versus 6
segundos

2 segundos
versus 4 a
6 segundos

12 semanas MR

7,5 semanas Ultrasonido

Duracion |Medida de la
la repeticion | del estudio | hipertrofia | Hallazgos

Hubo un aumento del
grosor del cuadriceps
ien el grupo lento

Ultrasonido

Hubo incrementos
mayores significativos
en la hipertrofia del
cuadriceps en

el grupo lento

No hubo diferencias
significativas en el
grosor muscular entre
los grupos

!

Abreviaturas RM = repeticion maxima, DXA = absorcimetria dual por rayos X, MRl =imagen de resonancia magnética,
CSA = 4rea de seccién transversal, FFM = masa libre de grasa.

Con el permiso de Springer Science+Business Media: Sports Medicine, “Effect of repetition duration during resistance training on muscle
hypertrophy: A systematic review and meta-analysis’ 45(4): 575-585, 2015, B.J. Schoenfeld, D.l. Ogborn y J.W. Krieger, figura 1.

Se postulé que los ejercicios del tren inferior
deberian preceder a los del tren superior. Ello se
basa en la hipdtesis de que los ejercicios del tren
inferior causan una hipoperfusién que compro-
mete al aporte de hormonas anabdlicas a la muscu-
latura del tren superior, cuando se realiza después
un entrenamiento de brazo (821). Ronnestad y
colaboradores (625) encontraron que la hipertro-
fia de los flexores del codo se incrementé cuando
el entrenamiento de dichos musculos precedi6
al trabajo del de tren inferior, ostensiblemente
como resultado del incremento de las elevaciones
hormonales postejercicio. Estos resultados contras-
taron con los de West y colaboradores (818), que
demostraron que el rendimiento de los ejercicios
de tren inferior después de entrenar el brazo, no
aumentaba la hipertrofia del flexor del codo. Estos
hallazgos dispares entre ambos estudios daban a
entender la creencia de una ventaja hipertréfica en

el rendimiento de los ejercicios del tren previos a
los ejercicios del tren superior. Sin embargo, West
y colaboradores (821) demostraron que el orden
de los ejercicios no influfa en la liberacién de
testosterona, GH e IGF-1 en los flexores del codo.
Ademas, el impacto de las fluctuaciones sistémi-
cas agudas es de una significacién cuestionable y
probablemente tiene, como mucho, un impacto
menor en la respuesta hipertréfica (ver capitulo 2).

La tabla 3.8 proporciona un resumen de las
investigaciones relativas al orden de los ejercicios
y a la hipertrofia muscular.

Rango de movimiento

Los principios basicos de la anatomia estructural
y de la kinesiologia establecen que, en un ejercicio
dado, los misculos tienen mayores contribuciones
funcionales con dngulos articulares diferentes. Por
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Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

ejemplo, hay evidencia de que el misculo cuddri-
ceps se activa de modo distinto durante una flexién
de rodillas: el vasto lateral se activa al médximo
durante los primeros 60° del movimiento (ROM),
mientras que el vasto medial lo hace al final de
los 60° de ROM (688). Se han referido hallazgos
similares en el curl de brazo: la cabeza corta del bi-
ceps parece ser mads activa en la fase final del movi-
miento (es decir, en la flexién maxima del codo),
mientras que la cabeza larga se activa mas en la
fase precoz (98).

Cuando se comparan ROM parciales y comple-
tos, la literatura muestra que hay un claro beneficio
hipertréfico cuando se entrena con el ROM com-
pleto. Esto se ha demostrado tanto en los muisculos
del tren superior como en el inferior, utilizando
diferentes ejercicios. Pinto y colaboradores (581)
mostraron que entrenar los flexores del codo
con el ROM completo (de 0° a 130° de flexién)
producia mayor incremento en el grosor muscu-
lar, comparado con el entrenamiento con rangos
parciales (50° a 100° de flexién). La diferencia de

Resumen de los estudios de entrenamiento de hipertrofia
que investigan el orden de los ejercicios

mm Duracion |Medida de
del estudio [ la hipertrofia |Hallazgos

Fisher et |39 mujeres

al.(218)  yhombres
jovenes
entrenados
contra
resistencia

Simao et | 31 hombres

al. (691) | jovenes
entrenados
de ocio

Spineti et ' 30 hombres
al. (7200 | jévenes
I entrenados
de ocio

Asignacion aleatoria a un protocolo de
entrenamiento contra resistencia en
el cual se realizaron tanto ejercicios
multiarticulares como monoarticulares
o rotaciones entre ejercicios
monoarticulares seguidos de ejercicios
i multiarticulares. Todos los sujetos
i realizaron una Gnica serie a intensidad
moderada de carga hasta el fallo
muscular; el entrenamiento fue llevado a
cado 2 dias por semana

Asignacion aleatoria de un protocolo

de entrenamiento contra resistencia,

en el cual el orden de los ejercicios
empezaba tanto con el grupo de grandes
musculos o comenzaba con los pequefios
pasando progresivamente a los grandes.
Ei protocolo consistia en 2 a 4 series

de 4 ejercicios de tren superior:

2 movimientos compuestos

Y 2 movimientas monoarticulares que
fueron llevados a cabo 2 veces por
semana. La intensidad de carga estaba
periodizada de ligera a elevada cada
mes durante el curso del estudio,
descendiendo desde 12 a 15 RM
a3a5RM

Asignacion aleatoria de un protocolo
contra resistencia en el cual el orden

de los ejercicios empezaba tanto

desde los grupos musculares mayores
progresando a los grupos menores,

o comenzando con los pequefos y
progresando a los grupos musculares
grandes. El protocolo consistiaen 2 a

4 series de 4 ejercicios del tren superior:
2 movimientos compuestos

y 2 movimientos monoarticulares llevados

§ - :

12 semanas | BodPod No hubo diferencias
significativas en la masa
l magra corporal entre

l los grupos

12 semanas | Ultrasonido No hubo diferencias
significativas en el grosor
del biceps o del triceps

entre los grupos

12 semanas | Ultrasonido No hubo diferencias
!significativas en el grosor
! del biceps o del triceps

i entre los grupos

l

a cabo 2 veces por semana. La intensidad
de las cargas fue llevado de un modo !
alternante entre ligero (12 a 15 RM),

moderado (8 a 10 RM) y duro (3 a 5 RM) f

)
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Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia

El desarrollo musculas maximo requiere que el entrenamiento sea a través de un ROM
completo. Por tanto, los movimientos de ROM completo deberian formar la base del
programa orientado hacia la hipertrofia. La posicién distendida parece especialmente
importante en la produccién de ganancias hipertréficas. Dicho esto, integrar algunos
movimientos de rango parcial puede mejorar la hipertrofia.

efectos sobre el volumen favorecia fuertemente al
del grupo del ROM completo (1,09 versus 0,57;
respectivamente), indicando que la magnitud de
la variacién es significativa. Igualmente, McMahon
y colaboradores (482) demostraron que, aunque
en la extensién de rodilla a rango de ROM com-
pleto (0° a 90°) y de ROM parcial (0° a 50°), en
ambos casos se incrementaba el drea de seccién
transversal del musculo cuadriceps, la magnitud de
]a hipertrofia era significativamente mayor al 75%
delalongitud del fémur en el grupo de rango com-
pleto. Curiosamente, Bloomquist y colaboradores
(81) demostraron que las sentadillas completas
(0° a 120° de flexién de rodilla) estimulaban los
incrementos del drea de seccién transversal en
toda la musculatura frontal del muslo, mientras
que las sentadillas parciales (0° a 60° de flexién
de rodilla) producian crecimiento significativo
solo en sus puntos mds proximales. Ademas, los
cambios globales del drea de seccién transversal
fueron mayores en todas las zonas medidas en los
grupos de sentadilla completa.

Hay evidencias de que entrenar con la longitud
del musculo (es decir, cuando estd en posicion
distendida) promociona mayor adaptacién hiper-
tréfica que cuando se trabaja a longitudes muscu-
lares mds cortas. McMahon y colaboradores (481)
compararon la respuesta hipertréfica a las exten-
siones de rodilla cortas (0° a 50° de flexi6én de la
rodilla) y largas (40° a 90° de flexién de rodilla).
Los resultados mostraron incrementos mayores
significativos en el drea de seccion transversal distal
del cuddriceps (53% versus 18%), asi como tam-
bién de la longitud de sus fasciculos (29% versus
14%), en favor del entrenamiento con el misculo
estirado versus acortado, respectivamente. Ademas,
los niveles de IGF-1 fueron significativamente
mayores siguiendo el entrenamiento de musculo
distendido versus el acortado (31% versus 7%,
respectivamente), lo que sugiere que el ejercicio
con longitud muscular larga induce mayor estrés
mecdnico y metabélico. Otras investigaciones
también demostraron una ventaja hipertréfica

PUNTO CLAVE

Los musculos se activan de manera diferente

en el rango completo de movimiento. Por tanto,
los movimientos de ROM completo deberian
formar la base de un programa de entrenamiento
de hipertrofia.

clara entrenando con longitudes musculares mas
largas en ejercicios de extensién de rodilla (535).
Segtin estos hallazgos, el misculo estirado estd en
posicién 6ptima para la hipertrofia.

La tabla 3.9 proporciona un resumen de las
investigaciones en relacién con el ROM y la hiper-
trofia muscular.

Intensidad del esfuerzo

Con frecuencia, al esfuerzo que se ejerce durante
un entrenamiento contra resistencia se le deno-
mina como intensidad del esfuerzo y puede influir
en la hipertrofia inducida por el ejercicio. Gene-
ralmente, esta se mide por su proximidad al fallo
muscular, el cual se define como el punto en el que,
durante una serie, los misculos no pueden pro-
ducir durante més tiempo la fuerza necesaria para
levantar concéntricamente una carga determinada
(656). Aun cuando las virtudes de entrenar hasta el
fallo todavia son materia de debate, comtinmente
se cree que es una prdctica necesaria para maximi-
zar la respuesta hipertréfica (106, 829).

La razén principal para el entrenamiento al
fallo es que maximiza el reclutamiento de unida-
des motoras (829), lo cual es un requisito para
obtener la maxima acrecién proteica en todas
las fibras. Sin embargo, las evidencias muestran
que esta posicién va perdiendo aceptacion. Se ha
demostrado que las contracciones hasta la fatiga
producen un incremento correspondiente en
la actividad del EMG de superficie, presumible-
mente como resultado de la mayor contribucién
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Bloom- 24 hombres | Asignacion aleatoria a un
quist et al. |jovenes no |entrenamiento de sentadilla,
(81) entrenados { realizando una sentadilla profunda

(0° a 120° de fiexion de rodilla) o a

! media sentadilla (0° a 60° de flexion
de rodilla). Todos los sujetos realizaron
de 3a5series de 6 a 10 repeticiones
durante 3 dias por semana

McMahon ' 26 hombres | Asignaci6n aleatoria a un
etal. (482) |y mujeres

entrenamiento del tren inferior

jovenes realizado tanto con un ROM completo
activos de | (0° a 90°de flexién de rodilla) o parcial
ocio (0° a 50° de flexién de rodilla). Todos

los sujetos realizaron 3 series al 80%
de 1 RM durante 3 dias por semana

Pinto et al. | 40 hombres i Asignacion aleatoria a ejercicios
(581) jovenes no | de flexién de codo tanto con ROM

entrenados | completo (0° a 130°) o parcial {50°
a 100°). Todos los sujetos realizaron
;de 2a4series de 8 a 20 RM 2 veces

13
{
i por semana

ABLA3.9 Resumen de los estudios de entrenamiento de hipertrofia que investigan el rango de movimiento

@ Duracion | ;RM Medida de
| del estudio ‘equwalentes? la hipertrofia | Hallazgos

12 semanas MR!y DXA Incrementos mayores
S|gn|f|cat|v0s enla CSA
i de la cara anterior del
' misculo y ganancias
absolutamente mayores
de fa masa magra en
el grupo de 0° a 120°
!
Incrementos mayores
significativos en CSA
el vasto lateral def
grupo del ROM

completo

8semanas  Si Ultrasonido

10 semanas  Si Ultrasonido | No hubo diferencias
! I significativas entre
| | |

los grupos
i ]

Abreviaturas: RM = repeticion maxima; MRI =
ROM = rango de movimiento; CSA = area de seccion transversal.

de las unidades motoras de umbral elevado para
mantener la produccién de fuerza cuando estan
fatigadas las unidades motoras de umbral mads
bajo (718). Sin embargo, el EMG de superficie
no es necesariamente especifico con respecto al
reclutamiento; los antedichos incrementos pueden
deberse a una serie de otros factores, como el por-
centaje de codificacidn, la sincronizacién, la propa-
gacién de la velocidad en la fibra y los potenciales
de accién intracelulares (64, 183).

La extension de la activaciéon de las unidades
motoras depende de la magnitud de la carga.
Durante el entrenamiento con cargas pesadas,
las unidades motoras de umbral mds elevado
se reclutan casi inmediatamente, mientras que
durante el trabajo con cargas mds ligeras se retrasa
el reclutamiento de estas unidades motoras. No
estd claro el punto en el que se produce su activa-
cién completa, pero recientes trabajos de nuestro
laboratorio sugieren que estd por encima del 50%
de 1 RM en los ejercicios multiarticulares del tren
superior, como demuestra el EMG de superficie
(653). Las investigaciones parecen indicar que
la estimulacién de unidades motoras de umbral
elevado mejora cuando el entrenamiento se
realiza hasta el fallo muscular con cargas ligeras
(718). Por tanto, la mayor intensidad del esfuerzo
se hace cada vez mds necesaria como cuando se

imagen de resonancia magnética; DXA = absorcimetria dual de rayos X;

PUNTO CLAVE

Se han minusvalorado las evidencias de que el
entrenamiento hasta el fallo maximiza el recluta-
miento de unidades motoras, aunque este tipo

de trabajo ha demostrado aportar otros beneficios.

reduce la intensidad de la carga. Dicho esto, hay
evidencias de que la actividad muscular alcanza
una meseta de 3 a 5 repeticiones hasta el fallo y
una resistencia equivalente a aproximadamente
15 RM (733). Debe sefialarse que la activacion
muscular, como determina el EMG de superficie,
es fundamentalmente una combinacién de reclu-
tamiento y porcentaje de codificacién, pero puede
implicar también a otros factores. Por tanto, las
consecuencias de estos hallazgos deben conside-
rarse teniendo esto en cuenta.

El entrenamiento hasta el fallo también puede
mejorar la hipertrofia incrementando el estrés
metabdlico. Entrenar continuamente bajo con-
diciones de glicélisis anaerébica aumenta la pro-
duccién de metabolitos, con tedricos aumentos de
anabolismo postejercicio. Ademads, la compresion
continuada de los vasos provoca una hipoxia
aguda en los miisculos que trabajan, lo cual puede
contribuir ademads a las adaptaciones hipertréficas
(674).

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia
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Pocos investigadores estan estudiando los
efectos del entrenamiento hasta el fallo sobre las
adaptaciones hipertréficas de modo controlado.
Goto y colaboradores (262) compararon las
adaptaciones hipertréficas entre dos grupos de
hombres entrenados de ocio que trabajaban de 2
a 5 series de 10 repeticiones, con un periodo de
descanso entre series de 60 segundos. Un grupo
realizé repeticiones seguidas hasta el fallo y el otro
se tomo periodos de 30 segundos de descanso en el
punto medio de cada serie. Tras 12 semanas,
el drea de seccién transversal muscular fue mar-
cadamente mayor en el grupo que llevé a cabo el
entrenamiento hasta el fallo, comparado con
el grupo que no lo hizo. Aunque estos resultados
son intrigantes, el estilo de entrenamiento no
repite la aproximacién tradicional sin llegar al
fallo, en la que las series se paran justamente antes
de llegar al esfuerzo total. A lo sumo, el estudio
muestra que parar muy cerca del fallo atenta las
adaptaciones hipertroficas. Contrariamente, Samp-
son y Groeller (642) no encontraron diferencias
entre los no entrenados que trabajaron hasta el
fallo al 85% de 1 RM, y los que paraban a dos repe-
ticiones antes del fallo con la misma intensidad
de carga. Esto sugiere que llegar al fallo puede ser
menos importante cuando se entrena con cargas
pesadas. El estudio era confuso por el hecho de
que el grupo que no llegaba al fallo realizaba una
dnica serie hasta el fallo al final de cada semana

para determinar la carga de la semana siguiente.
No esta claro si este factor influye en los resultados.
Un estudio reciente de Giessing y colaboradores
(247) revel6 que los sujetos bien entrenados gana-
ban significativamente mayor masa magra cuando
entrenaban hasta el fallo muscular al 80% de 1 RM
que cuando utilizaban una autodeterminada ter-
minacién con una serie al 60% de 1 RM. Las limi-
taciones del estudio incluyen la utilizacién de un
protocolo de entrenamiento de serie tinica el cual,
como se expuso previamente, es suboptimo para
las ganancias hipertréficas maximas, y diferentes
intensidades de cargas entre los grupos.

Aungque el entrenamiento al fallo puede mejorar
el estimulo hipertréfico, hay evidencias de que tam-
bién incrementa la posibilidad de sobreentrenarse
y quemarse psicolégicamente (231). Izquierdo y
colaboradores (338) mostraron la reduccién de la
concentracién de IGF-1 y de incrementos en los
niveles de testosterona en reposo en un grupo de
hombres fisicamente activos que entrenaban hasta
el fallo de forma consistente durante el curso de
un protocolo de entrenamiento contra resistencia
de 16 semanas. Tales alteraciones hormonales
acompafian al sobreentrenamiento crénico, lo
que sugiere el efecto perjudicial que puede tener
el trabajo repetido hasta el punto de fallo.

La tabla 3.10 proporciona un resumen de las
investigaciones relacionadas con la intensidad del
esfuerzo y la hipertrofia muscular.

.10 Resumen de los estudios de entrenamiento de hipertrofia

que investigan la intensidad del esfuerzo

Duracion | Medida de la
Estudios | Disefio del estudio | hipertrofia Hallazgos

Giessing et | 79 hombres

A5|gnaC|on aleatoria a un protocolo

al. (247) y mujeres de entrenamiento contra resistencia
entrenados que implica el autoentrenamiento al
contra 60% de 1 RM, o entrenando hasta el

. resistencia fallo muscular momentaneo al 80% de

1 RM. Todos los sujetos realizaron una

serie (nica de 8 ejercicios para todo

el cuerpo. El entrenamiento se llevé a

cabo 3 dias por semana

|10 semanas BIA

Mayor incremento en la masa

, magra en el grupo que entrend

"hasta la fatiga

(continiia)
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Tabla 3.10 (continuacion)

Duracion ledida de la
D del estudio hipertrofia [Hallazgos

Goto etal. |26 hombres ,Asignacitn aleatoria para realizar ' 12 semanas | MRI - Incrementos significativos en el
(262) jévenes no -de 3abseries de 10 RM, o la misma { | CSA del cuéadriceps en el grupo
entrenados  irutina, con 30 sequndos de descanso I ’ que entrenaba hasta el fallo

en el punto medio de cada serie, de

tal manera que no se llegd al fallo. |
! Todos los grupos realizaron 2

ejercicios de tren superiory 1 de

tren inferior 2 veces por semana

Sampson | 28 hombres Asignacion aleatoria para realizar 12 semanas  MRI No hubo diferencias significativas
y Groeller | jovenes no flexiones de codo asistidas en uno en el CSA del flexor del codo
(642) entrenados de estos 3 grupos: un grupo control entre los grupos

que realizaba tanto componentes
concéntricos como excéntricos, a
velocidad de 2 segundos; un grupo
de acortamiento muscular rapido que
aceleraba la duracion maxima de
contraceion concéntrica seguida de
2 segundos de accibn excéntrica; o un
grupo de estiramiento-acortamiento
que realizaba tanto los componentes
concéntricos como excéntricos con
aceleracion maxima. El grupo de
control entrend hasta el fallo; los
otros 2 grupos no. El entrenamiento
consistia en 4 series de 85% de 1 RM
realizados 3 dias por semana

Schott et |7 hombres Disefio intrasujeto en el cual estos 14 semanas | CT ! Incrementos mayores en la

al. (667) y mujeres realizaban tanto un protocolo de hipertrofia del cuadriceps en el
jovenes no extension de rodilla isométrica grupo de entrenamiento de fatiga
entrenados intermitente consistente en 4 series de.

10 repeticiones durante 3 segundos,
con 2 segundos de descanso entre
repeticiones y 2 minutos de descando
entre series o un protocolo continuo
de 4 series de acciones isométricas
durante 30 segundos con 1 minuto
3 de descanso entre series.
| El entrenamiento fue llevado
i a cabo 3 dias por semana
Abreviaturas: BIA = andlisis de impedancia bioeléctrica; RM = repeticién maxima; CSA = area de seccién transversal;
CT = tomografia computarizada; MRI = imagen de resonancia magnética.

APLICACIONES PRACTICAS
INTENSIDAD DEL ESFUERZO

La literatura sugiere beneficios en un programa orientado a la hipertrofia cuando se realizan, al menos,
algunas series hasta el fallo. Esto parece ser particularmente importante cuando se emplea entrena-
miento con muchas repeticiones, dada la relacién que existe entre la proximidad al fallo y la activacion
muscular durante el entrenamiento con cargas ligeras. Sin embargo, entrenar persistentemente al
fallo incrementa la posibilidad de extralimitarse de modo no funcional y quizas de sobreentrenarse.
La mejor aproximacion es periodizar el uso y la frecuencia del entrenamiento al fallo para maximizar
las adaptaciones musculares, en tanto que se evita entrar en sobreentrenamiento. Un ejemplo podria
ser el de realizar un ciclo inicial en el que las series pararan en una o dos repeticiones antes del falio,
seguir con un siguiente ciclo realizando la Gltima serie de cada ejercicio hasta el fallo y, a continuacion,
culminar con un ciclo breve en el que la mayoria de las series se lievaran hasta el fallo.

Papel de las variables del entrenamiento contra resistencia en la hipertrofia
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. PUNTOS QUE 1ENER EN CUEN 1A _

s

Los protocolos multiseries favorecen elevados voltimenes de entrenamiento contra

resistencia, optimizando la respuesta hipertr6fica. Como norma general, los prin-
. . .8 . . . »

cipiantes deberian realizar aproximadamente de 40 a 70 repeticiones por grupo

-musculary sesion; los levantadores mas avanzados pueden necesitar el doble de esta

cantidad. Para evitar el sobreentrenamiento, el volumen deberia incrementarse a lo
largo del curso del ciclo de entrenamiento; los periodos de reduccién de volumen
tendrian que integrarse regularmente para facilitar los procesos de recuperacion.

La mayor frecuencia de entrenamiento parece que confiere beneficios, al menos al
final de los protocolos de entrenamiento a corto plazo. Sin embargo, las rutinas
partidas permiten un volumen mayor de trabajo por grupo muscular y por sesién,
lo que mejora potencialmente las adaptaciones musculares por la via de la rela-
cién dosis-respuesta entre volumen e hipertrofia. Puede ser beneficioso periodizar
la frecuencia a lo largo del tiempo, alterando el nimero de veces que un grupo
muscular se entrena semanalmente de acuerdo con la respuesta individual.

Se recomienda entrenar a través de un amplia gama de rangos de repeticién (de 1 a
mas de 20) para asegurar el desarrollo completo de todo el misculo. Es preferible
centrarse en el rango de repeticién media (de 6 a 12 RM) y dedicar ciclos de entre-
namiento especifico para entrenar con un mayor o menor nimero de repeticiones.

Una vez establecida la suficiente destreza en 1os esquemas bdsicos de movimiento,
deberfan emplearse a lo largo del curso de un programa de entrenamiento perio-
dizado una serie de ejercicios para maximizar la hipertrofia muscular de todo el
cuerpo. Estos tendrian que incluir el uso de los ejercicios libres (es decir, pesos
libres y poleas) y los basados en mdaquinas. Igualmente, serfa necesario incluir en
las rutinas especificas de hipertrofia, para maximizar el crecimiento muscular, tanto
ejercicios multiarticulares como monoarticulares.

Se han de incorporar en el entrenamiento tanto acciones concéntricas como excén-
tricas, aunque no hay evidencias actuales de los beneficios de combinar acciones
isométricas con acciones dindmicas. Afiadir cargas excéntricas supramaximales
puede mejorar la respuesta hipertréfica.

No parece que exista un intervalo de descanso éptimo para el entrenamiento de
hipertrofia. Las investigaciones indican que descansos que duren, al menos, 2
minutos entre series proporcionan mas ventaja hipertréfica que los periodos mads
cortos. Incluir ciclos de entrenamiento que limiten los periodos de descanso de
60 a 90 segundos puede permitir que el levantador aproveche los efectos afiadidos
del estrés metabdlico, si es que tales existen.

Las evidencias actuales sugieren pocas diferencias en la hipertrofia muscular en
entrenamientos con repeticiones isoténicas con rangos de duracién de 0,5 a 6
segundos hasta el fallo muscular. Por tanto, se observa que puede emplearse un
amplio rango en la duracién de las repeticiones, si la meta fundamental es maxi-
mizar el crecimiento muscular. Entrenando con duraciones voluntariamente muy
cortas (> 10 segundos por repeticién) parece ser subdptimo para incrementar el
volumen muscular, por lo que deberia evitarse. Posiblemente, combinar la dura-
cién de las repeticiones puede mejorar la respuesta hipertr6fica del entrenamiento
contra resistencia.

Las evidencias indican que los beneficios hipertréficos son para los musculos que
trabajan en primer lugar en una sesién. Por tanto, los musculos menos desarrolla-
dos deberfan entrenar primero.
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¢ Los movimientos de ROM completo tendrian que ser la base de un programa orien-
tado ala hipertrofia. Integrar en el programa algunos movimientos de rango-parcial
puede mejorar la hipertrofia.

® Los programas orientados hacia la hipertrofia han de incluir series que lleguen
al fallo muscular, al igual que las que terminan con un corto esfuerzo total. La
utilizacién del entrenamiento hasta el fallo debe periodizarse para maximizar las
adaptaciones musculares, mientras que asi se evitan estados de sobreentrenamiento.

Papel del entrenamiento

aerobico en la hipertrofia

Por lo general, se piensa que los ejercicios aerobicos
de fondo producen poco o ninglin incremento
en la hipertrofia muscular. Esta creencia coincide
con las evidencias que muestran que el ejercicio
aerébico estd mediado por las vias catabélicas, en
tanto que el ejercicio anaerébico lo esta por las
vias anabdlicas. Atherton y colaboradores (47)
llevaron a cabo un trabajo pionero para elucidar
las diferencias entre la respuesta de sefializaciones
intracelulares de ambos tipos de ejercicio. Utili-
zando un modelo ex vivo, estimularon eléctrica-
mente musculos aislados de ratas, bien usando
impulsos a alta frecuencia intermitente para
simular el entrenamiento tipo contra resistencia,
o bien activindolos con impulsos a baja frecuen-
cia continua para simular el entrenamiento tipo
aerébico. Los anadlisis postintervencién revelaron
que la fosforilacién de AMPK en el grupo de la
baja frecuencia se incrementé aproximadamente
2 veces, tanto de inmediato como a las 3 horas tras
la estimulacién, mientras que, durante el mismo
periodo, la fosforilacion se suprimié en el grupo de
alta frecuencia. A la inversa, la fosforilacién del Akt
ofrecié una imagen especular de los resultados de la
AMPK: se apreci6 una fosforilacién marcadamente
mayor en el grupo de alta frecuencia. Recodando lo
dicho en el capitulo 2, la AMPK acttia como sensor
energético que cierra las cascadas de la sefializa-
cién catabodlica, mientras que el Akt estimula las
respuestas de senalizacién intracelular asociados
con el anabolismo. Estos hallazgos conducen a la
hipétesis del cambio AMPK-Akt (figura 4.1), que
establece que el ejercicio aerébico y el anaerébico
producen respuestas de sefializacién opuestas ,
por tanto, son incompatibles para optimizar las
adaptaciones musculares (47).

Sin embargo, las investigaciones posteriores
indicaron que el concepto del cambio que regula

las vias de sefializacién anabélicas y catabdlicas
es, al menos, demasiado simple y finalmente
algo erréneo. Se ha demostrado que existe un
solapamiento considerable entre los genes can-
didatos implicados en los fenotipos aerébicos y
de la fuerza, lo que indica que las dos tendencias
musculares no son finalmente extremos opuestos
en el rango molecular (765). En efecto, mdltiples
estudios han demostrado incrementos en la activa-
cién del mTOR tras ejercicios aerébicos de fondo
(71, 458, 460), mientras que en el entrenamiento
contra resistencia se encuentran incrementos con-
sistentes de los niveles de AMPK (149, 188, 380,
797). Por tal motivo, las investigaciones muestran
que de los 263 genes analizados en el estado de
reposo, solo 21 se expresaron de modo diferente
en los atletas entrenados de fondo aerdbico y los
entrenados de fuerza (724).

Este capitulo trata cémo los ejercicios de fondo
aerébico afectan al crecimiento muscular. Esta
cuestién se analizara teniendo en cuenta tanto si
el ejercicio aerébico se realiza aisladamente como
si se combina con ejercicios contra resistencia (es
decir, el entrenamiento concurrente).

Efectgs hipertroficos
derivados del
entrenamiento
exclusivamente aerobico

Contrariamente a la creencia popular, la mayoria
de los estudios muestran que los entrenamientos
aerdbicos pueden estimular una respuesta hiper-
tréfica en sujetos no entrenados. Se han referido
ganancias a corto plazo (12 semanas) en la masa
muscular esquelética con entrenamiento aerébico,
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similares a las que se ven en algunos protocolos de
entrenamiento contra resistencia, y tales hallazgos
se han demostrado en toda la gama de rangos de
edad, tanto en hombres como en mujeres (379).
Se han propuesto los siguientes mecanismos que
influyen en el crecimiento muscular inducido por el
ejercicio aerébico (379), aunque no se ha determi-
nado su papel especifico ni el de sus interacciones:

® Incremento de la sefalizacién anabdlica
mediada por la insulina.

¢ Incremento de la respuesta de sintesis de
proteina muscular a la nutricién y a la
insulina.

# Incremento de la postabsorcion basal en la
sintesis de la proteina muscular.

e Incremento de la liberacién de aminoa-
cidos.

& Incremento del flujo sanguineo y de la
perfusién muscular esquelética.

# Disminucién de la miostatina.

® Disminucién de la inflamacién crénica.
# Disminucion de la sefializacién FOXO.

2 Disminucién de la proteina y del dafio del
ADN.

® Incrementos de la dindmica y proliferacién
mitocondrial.

® Incrementos de la energia mitocondrial
(por ejemplo, disminucién del ROS e incre-
mento del ATP).

Aunque la mayoria de los estudios han eva-
luado las adaptaciones musculares asociadas con
el entrenamiento aerdbico del tren inferior, hay
evidencias de que puede mejorarse también la
hipertrofia del tren superior en cicloergometria
con los brazos (778). La extensién de las adapta-
ciones hipertréficas es contingente con la inten-
sidad, la frecuencia, el volumen y el modo, asi
como también con otros factores afiadidos. Las
secciones siguientes presentan la especificidad de
cada uno de dichos factores.

Intensidaa

La literatura indica que se necesitan intensidades
elevadas en el entrenamiento aerébico para obte-
ner un crecimiento muscular gignificativo. Se ha
observado una disminucién del drea de seccién
muscular de aproximadamente un 20%, tanto en
las fibras tipo I como en las de tipo II tras 13 sema-
nas de entrenamiento para correr una maraton.
Esto muestra que el ejercicio de baja intensidad
no es beneficioso para la hipertrofia y, en efecto,
parece perjudicial cuando se lleva a cabo durante
largo tiempo (773). Aunque el umbral preciso
de intensidad aerébica necesario para provocar
adaptaciones hipertréficas parece depender del
nivel de la condicién fisica de la persona, las
investigaciones actuales sugieren que, al menos,
alguno de los entrenamientos debian de llevarse a
cabo a un minimo del 80% de la reserva de ritmo
cardiaco (HRR, heart rate reserve). El entrenamiento
con breves intervalos de alta intensidad (85% del
picoVO,), intercalados con recuperacién, mostro
que incrementaba el drea de seccién transversal
del musculo del muslo en un 24% en personas
de mediana edad con diabetes tipo 2, en el que
se indicaba una potencial relacién dosis-respuesta
entre hipertrofia e intensidad aerébica.

PUNTO CLAVE

El ejercicio aerdbico puede promover
incrementos en la hipertrofia muscular en los
no entrenados, pero la intensidad necesita
elevarse —cercana al 80% de HRR o mas—.

Volumen y frecuencia

El volumen y la frecuencia del entrenamiento
aerébico también parecen desempefiar un papel
en la respuesta hipertréfica, conclusiéon que se
apoya en la literatura. Harber y colaboradores
(288) encontraron que hombres mayores no
entrenados conseguian niveles de hipertrofia
similares a los de los jévenes que siguieron 12
semanas de un entrenamiento de cicloergometria,
a pesar de completar aproximadamente la mitad
de las cargas mecdnicas totales. Estos hallazgos
indican que los largos periodos de sedentarismo
reducen el volumen total de carga necesario para
incrementar la masa muscular, lo cual acredita
la hipétesis de que recuperar la masa muscular
perdida con el tiempo es mds facil de recuperar
que incrementar los niveles que estdn cerca de la

Papel del entrenamiento aérobico en la hipertrofia

linea de hipertrofia base. Por tanto, los jévenes
no entrenados podrian necesitar aparentemente
voltimenes de entrenamiento aerébicos mayores
para estimular una respuesta adaptativa.

El impacto del volumen puede ser, al final,
dependiente de la frecuencia. Schwartz y cola-
boradores (673) compararon los cambios en la
composicion corporal en jévenes versus hombres
mayores, en respuesta a 6 meses de un protocolo
de fondo aerébico. Cada sesién durd 45 minutos
y el entrenamiento se llevé a cabo 5 dias por sema-
na. La intensidad se incrementd progresivamente,
de tal manera que los participantes al final trabaja-
ban al 85% de su reserva de latido cardiaco durante
los tltimos 2 meses del estudio. Los resultados
mostraron que Unicamente los mayores incremen-
taron la masa muscular; los jévenes no mostraron
cambios musculares. Los investigadores sefiala-
ron que la asistencia de los sujetos mds jévenes
era significativamente menor que sus homologos
mayores, lo que implica un beneficio hipertréfico
mayor en la frecuencia del entrenamiento aero-
bico. Obviamente, es imposible desenredar los
efectos de las frecuencias a partir del volumen de
este estudio. Queda atn por determinar si, sim-
plemente, la mayor duracién de la sesién tnica
podria conferir beneficios similares al distribuir
el tiempo en varias sesiones en una semana.

Modo

No estd claro qué impacto puede tener, si es que
hay alguno, la modalidad del entrenamiento
aerébico sobre las adaptaciones hipertroficas.
Hoy en dia, la gran mayoria de estudios sobre
esta cuestion se han realizados sobre ciclistas y
la mayoria han mostrado que se incrementa la
acrecién proteica muscular siguiendo un entre-
namiento consistente. Los estudios que han
investigado sobre actividades no ciclistas han pro-
ducido resultados mixtos. El estudio previamente
mencionado de Schwartz y colaboradores (673)
encontré incrementos de la masa muscular en los
mayores, pero no en los varones jévenes, tras 6
meses de un protocolo de caminar-trotar-correr.
En un estudio sobre mujeres mayores, Sipila y
Suominen (697) demostraron que una combi-
nacién de step aerébico y caminar en pista, con
intensidades por encima del 80% del HRR, no
increment6 significativamente el 4drea de secciéon
transversal muscular de los participantes tras
18 semanas de entrenamiento. Estos hallazgos
sugieren que puede ser mds dificil estimular un
efecto hipertréfico mediante ejercicio aerébico de
deambulacién, quizas debido a que tal actividad
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se realiza con mds frecuencia en la vida diaria. escalén y remo, realizado con incrementos de
Jubrias y colaboradores (345) mostraron que no velocidad progresiva hasta el 85% de HRR. Duracion del
habia cambios en el drea de seccién transversal La tabla 4.1 proporciona un resumen de las entrenamiento |Intensidad
e.n hombres y mujeres maygres_ t.r as 24, s?mapas 1nve,st}gac10nes'relaaonadas con el entrenamiento McPhee 28 mujeres | Ciclismo , 6 3 dias por 45 minutos 75% a 90% MRI 1 7% del volumen
siguiendo un protocolo de ejercicio aerébice tipo aerdbico y la hipertrofia muscular. etal (483) | jovenes semanas | semana (continuos y de MHR del cuadriceps
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maximos en la masa incrementos
muscular significativos en
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APLICACIONES PRACTICAS

INTENSIDAD, FRECUENCIA, VOLUMEN Y MODO

DEL ENTRENAMIENTO AEROBICO

El ejercicio aerébico puede incrementar la hipertrofia en sujetos sedentarios, funda-
mentalmente en las fibras musculares tipo I. La extensién del incremento hipertréfico
depende del nivel de sedentarismo; las mayores ganancias se ven mas en los mayores
gue en los jévenes. Generalmente, son necesarias intensidades de més del o igual al
80% de HRR para provocar un crecimiento muscular significativo. Aungue no se tienen
evidencias definitivas respecto a los efectos del volumen aerébico sobre la hipertrofia,
las investigaciones indican que los periodos més largos de sedentarismo reducen la
duracién semanal total requerida para estimular la acreciéon de masa magra. Con res-
pecto a la modalidad de ejercicio, el ciclismo parece que obtiene un mayor beneficio
hipertréfico, a pesar de que la escasez de estudios sobre las modalidades alternativas
dificulta establecer conclusiones firmes sobre esta variable. De manera importante, las
ganancias musculares se limitan a las primeras fases de iniciar un régimen de ejercicios
aerdbicos. La aparicion de una meseta en relativamente poco tiempo y demas evidencias
sugieren que en realidad el entrenamiento aerébico persistente puede tener un impacto
perjudicial sobre las hipertrofias de las fibras tipo 1.

que empleaba un protocolo similar en hombres
jovenes y mayores, mostré que 12 semanas de
cicloergometria producian aumentos en el drea
de seccién transversal de las fibras tipo I de apro-
ximadamente un 20% (288). El didmetro de las
fibras tipo Ila disminuyé en los sujetos jévenes,
aundue no significativamente, mientras que en
los mayores permanecié relativamente constante.
Estos hallazgos implican que el ejercicio aerébico
puede tener un efecto perjudicial sobre la hiper-
trofia en los tipos de fibra de contraccién rdpida.
Sin embargo, otros estudios mostraron efectos
beneficiosos del entrenamiento aerébico en la
seccién transversal de las fibras tipo I, tanto en
los mayores (132, 152) como en los jovenes (32).
No esti clara la causa de estas discrepancias en los
hallazgos de estos estudios.

Las evidencias también sugieren que el incre-
mento de proteinas mitocondriales es el responsa-
ble final de algunos de los incrementos del creci-
miento de la fibra asociado con el entrenamiento
de fondo aerébico (433). Diversos estudios han
informado de que el ejercicio aerébico incrementa
solo la sintesis proteica mitocondrial basal, y no
tiene efectos sobre la sintesis proteica miofibri-
lar (185, 257, 312, 828). Sin embargo, trabajos
recientes de Di Donato y colaboradores (180)
demostraron que tanto las fracciones proteicas
mitocondriales como miofibrilares se elevaban
tras un sesién aguda de ejercicio aerébico de alta
intensidad (90% de latido cardiaco maximo)

y de baja intensidad (66% de latido cardiaco
mdaximo). Curiosamente, solo el grupo de alta
intensidad mostré6 mantener la sintesis proteica
muscular elevada dentro de las 24 a 28 horas de
recuperacién postejercicio. Segtin estos resultados,
podria ser que las proteinas sarcoplasmaticas cuen-
ten para explicar gran parte de las adaptaciones
hipertréficas inducidas aerébicamente. Determi-
nada la evidencia de que el crecimiento de una
fibra muscular dada se consigue a expensas de su
capacidad de fondo aerébico (784), la acrecion
de proteinas mitocondriales parece que tiene un
impacto negativo sobre la capacidad de maximizar
sus ganancias de proteinas contractiles.

Una limitacién importante de las investiga-
ciones actuales es que no estd bien estudiado el
tiempo que cursan las adaptaciones hipertréficas
durante el entrenamiento aerébico. En las perso-
nas sedentarias, practicamente cualquier estimulo
—incluido el ejercicio aerébico— es suficiente
para sobrecargar al musculo. Esto, necesariamente,
provoca una respuesta adaptativa que estimula la
remodelacion tisular. Sin embargo, la intensidad
del entrenamiento aerébico no es suficiente para
sobrecargarlo progresivamente de forma que pro-
voque futuras adaptaciones a lo largo del tiempo.
Por eso, destaca la razén de que el cuerpo podria
rdpidamente situarse en meseta, después de ini-
ciarse un incremento en el volumen muscular.

Los incrementos de fase precoz en la hipertrofia
inducida por el ejercicio aerébico pueden ser en

parte debidos a las adaptaciones cuantitativas y
cualitativas mitocondriales o a ambas. La inactivi-
dad induce alteraciones negativas en la morfologia
de las mitocondrias las cuales se exacerban por el
sedentarismo prolongado (147). La disfuncién
mitocondrial se asocia con el incremento de la
activacion de AMPK y la subsiguiente estimulacién
de la degradacién proteica que, al final, causa atro-
fia (259). Como se ha mencionado previamente,
el entrenamiento aerébico mejora las fracciones
proteicas mitocondriales que podrian conferir
un efecto positivo sobre los procesos anabdlicos.
Por tanto, es concebible que la fase precoz en la
hipertrofia se deba al reabastecimiento mitocon-
drial normal y, quizds, a la mejora basal de estas.

Aunque el ejercicio aerébico puede afectar posi-
tivamente a la masa muscular en el no entrenado,
hay evidencias incuestionables que indican que es
subéptimo para promocionar el crecimiento mus-
cular en los fisicamente activos. Para las personas
sedentarias, practicamente cualquier estimulo
activa el sistema neuromuscular y, por tanto,
provoca la acrecién de proteinas musculares. Esto
indica que las adaptaciones en estas primeras
fases se deben mds por la novedad de la sesién
de trabajo que a un incremento potencial en la
adaptacion crénica. Por otro lado, los bien entre-
nados estdn completamente adaptados al estrés de
niveles mds bajos, por lo que es altamente dudoso
que el entrenamiento aerdbico proporcione sufi-
ciente estimulo para las adaptaciones musculares
futuras. En levantadores entrenados, la tensién
mecdnica asociada al ejercicio aerébico no eleva
suficientemente el nivel necesario para que los
mecanotransductores enciendan la sefializacién
de mTORC1 (797). Por supuesto, los deportistas
de fondo consiguen ligeros incrementos en el
tamafio de sus fibras tipo I, pero muestran menos
hipertrofia de las fibras del tipo II (198). Incluso
no parece que el ejercicio aerébico muy intenso
provoque un efecto hipertréfico beneficioso en los
fisicamente muy activos. Esto se demostré por el
hecho de que 6 semanas de entrenamiento a inter-
valos de alta intensidad produjo una disminucién
significativa del drea de seccion transversal de las
fibras tipo Il en un grupo de corredores de fondo
bien entrenados (373).

En resumen, las adaptaciones musculares al
entrenamiento aerébico existen sobre un continuo
y, al final, las respuestas hipertréficas dependen
de una variedad de factores, tanto individuales
como ambientales. Aunque las comparaciones
interestudios sugieren que los aumentos en la fase
precoz de la masa muscular son similares entre los
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protocolos de entrenamiento aerdbicos y contra
resistencia (238), estas parecen indicar una clara
ventaja hipertréfica del entrenamiento contra
resistencia. Los datos agrupados de los estudios
que directamente comparan la hipertrofia en los
dos tipos de ejercicio muestran un fuerte efecto
global significativo de incremento del volumen
en el entrenamiento contra resistencia (0,92},
mientras que el aerébico produce un efecto global
débil (0,27); estas diferencias fueron estadistica-
mente significativas (831). Ademads, los mayores
aumentos en el volumen muscular que siguen al
entrenamiento aerébico no se correlacionan bien
con el incremento de la fuerza, lo que indica que
las adaptaciones hipertréficas no son completa-
mente funcionales (433).

Entrenamiento
concurrente

Con frecuencia, el ejercicio aerébico se realiza
combinado con el entrenamiento contra resis-
tencia para acelerar la pérdida de grasa, mejorar
el rendimiento deportivo o ambas cosas. Esta
estrategia, denominada entrenamiento concurrente
o combinado, ha demostrado que tiene efectos
positivos sobre el manejo del peso corporal (10).
Sin embargo, las evidencias sugieren que afiadir
ejercicio aerébico a un régimen de entrenamiento
contra resistencia puede comprometer el creci-
miento muscular. Los efectos hipertréficos negati-
vos secundarios del entrenamiento concurrente se
han atribuido al fenémeno conocido como interfe-
rencia cronica (figura 4.2), hipotesis que establece
que el musculo entrenado no puede adaptarse
simultdneamente de forma 6ptima, tanto morfo-
l6gica como metabdlicamente, al entrenamiento
de la fuerza y al de resistencia aerébica (831). Al
igual que la hipétesis del cambio AMPK-Akt, la
hipdtesis de la interferencia cronica establece que
estas adaptaciones son competitivas y producen
respuestas de sefializaciones intracelulares diver-
gentes que mitigan las ganancias musculares.

A pesar de las bases logicas de la teoria de la
interferencia crénica, no estd claro dicho efecto
en humanos que realizan protocolos de entre-
namiento tradicional. Aunque algunos estudios
muestran que combinar ejercicios aerébicos y
contra resistencia impide la sefializacién ana-
bélica (150, 151), otros no han podido obtener
ninguna consecuencia negativa (39). Incluso hay
evidencias de que el entrenamiento concurrente
eleva el mTOR y el p70S6K en mayor medida
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que lo hace el entrenamiento contra resistencia
solo (432). Ademis, los estudios muestran que
no hay efectos perjudiciales en el entrenamiento
concurrente en la sintesis proteica muscular (127,
185). Las discrepancias en estos hallazgos pueden
estar relacionadas con varios factores. Significativa-
mente, en la literatura la evaluacién del transcurso
del tiempo se limité a muchas horas postejercicio
y, por tanto, no proporciona una instantinea
completa de la respuesta adaptativa, la cual puede
durar més de 24 horas. Ademads, estos hallazgos

son especificos para sesiones tinicas de ejercicio,
mientras que cualquier interferencia puede mani-
festarse aparentemente a lo largo de un periodo
de semanas o meses.

Es concebible que el entrenamiento concu-
rrente afecte negativamente al crecimiento de otras
formas. Por un lado, los factores agudos asociados
al entrenamiento aerébico pueden interferir con
la capacidad del entrenamiento contra resistencia.
Especificamente, el entrenamiento aerébico puede
causar fatiga residual, disminucién de los sustra-

i

tos o ambas cosas, lo cual finalmente empeorard
la calidad de la sesi6n del entrenamiento contra
resistencia (238). Las adaptaciones musculares
se basan en la capacidad de poder entrenar con
una capacidad de esfuerzo qué estimule suficien-
temente el crecimiento de las miofibras. Si esta
estd comprometida, las ganancias musculares
necesariamente sufrirdn.

Otro tema potencial, con respecto al entre-
namiento concurrente, es el incremento de la
posibilidad de sobreentrenamiento. Cuando el
volumen o intensidad del trabajo excede la capa-
cidad del organismo para recuperarse, los sistemas
fisiol6gicos se deterioran. El estrés del ejercicio
aerébico afiadido al de un programa de entrena-
miento contra resistencia orientado a la hipertro-
fia pueden superar la capacidad de recuperacién
provocando un estado de sobreentrenamiento.
Los efectos de este y la interferencia del ejercicio
aerébico pueden estar mediados por un entorno
hormonal catabélico y una disminucién crénica
de glucégeno muscular (493).

Los estudios a largo plazo que investigan las
adaptaciones musculares del entrenamiento con-
currente han producido hallazgos conflictivos.
Al considerar el conjunto de publicaciones en su
totalidad, las evidencias sugieren que el ejercicio
aerébico disminuye la respuesta hipertréfica al
entrenamiento contra resistencia. Un metaand-
lisis de Wilson y colaboradores (831) revel6 que
sus efectos sobre el volumen de las ganancias
musculares se redujo en casi un 50% cuando a
los que Gnicamente levantaban peso se les afiadia
entrenamiento de fondo aerébico. Sin embargo,
al final, maltiples factores determinan cémo y en
qué medida el entrenamiento aerdbico influye
en las adaptaciones asociadas al entrenamiento
contra resistencia. En particular, la manipulacién
delaintensidad del ejercicio aerébico, el volumen
y la frecuencia, el modo y la programacién son los
factores fundamentales en crear la respuesta. Las
secciones siguientes proporcionan una revisién de
dichas variables y sus efectos reconocidos sobre la
hipertrofia inducida por el entrenamiento contra
resistencia.

PUNTO CLAVE

Las evidencias sugieren que, a largo

plazo, el ejercicio aerobico disminuye

la respuesta hipertréfica del entrenamiento
contra resistencia.
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Intensidad

Son escasas las investigaciones que evalian direc-
tamente los efectos de la hipertrofia relacionada
con la intensidad del ejercicio aerébico durante el
entrenamiento concurrente. Las evidencias sugie-
ren que el esprint en ciclismo de alta intensidad, en
un entrenamiento a intervalos, es mis perjudicial
para la sefializacién anabélica intracelular que el
ciclismo de ritmo regular y de moderada inten-
sidad (150, 151). Ademads, la actividad postejer-
cicio de fondo de los reguladores negativos de la
sintesis proteica muscular (incluyendo AMPK y
eIFAEB1) se eleva de modo dependiente de la intensi-
dad. Sumado a ello, una de las dos isoformas cata-
liticas de AMPK (AMPKa1) —la cual ha mostrado
que selectivamente inhibe mTORC1— puede ser
potencialmente activada por intensidades aer6-
bicas mayores pero no menores (238). La interfe-
rencia, aparentemente mayor, asociada al entrena-
miento de alta intensidad sugiere que el ejercicio
de baja intensidad puede ser preferible, si la meta
es maximizar la hipertrofia con el entrenamien-
to concurrente. Sin embargo, se ha de ser cauto
cuando se extrapolan conclusiones de estudios
que no son equiparables y de datos de sefaliza-
cién aislados, en especial por la pérdida general de
correlacién entre sucesos moleculares sutiles y la
hipertrofia crénica en sujetos no entrenados (12).

Los estudios a largo plazo sobre las adapta-
ciones musculares asociadas a diferentes inten-
sidades aerébicas son igualmente escasos. Silva y
colaboradores (690) asignaron aleatoriamente a
44 mujeres jévenes a uno de estos cuatro grupos:

1. Entrenamiento concurrente de carrera
continua y contra resistencia.

2. Entrenamientos concurrente de intervalos
de carrera y contra resistencia.

3. Entrenamiento concurrente de cicloergoé-
metro continuo y contra resistencia.

4. Solo entrenamiento contra resistencia.

Los resultados mostraron que todos los grupos
incrementaron significativamente sus medidas
de fuerza mdxima y resistencia muscular local, sin
ninguna diferencia entre los grupos. Sin embargo,
no se aludié a la hipertrofia muscular, lo que
excluye cualquier conclusion acerca del efecto de
la intensidad sobre el crecimiento. Sobre todo,
la escasez de evidencias directas hace imposible
dar cuenta de cualquier conclusién definitiva, si
es que hay alguna, de los efectos de la intensidad
aerdbica sobre la hipertrofia en el entrenamiento
concurrente.
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Volumen y frecuencia

El volumen puede tener un impacto mayor sobre
las interferencias hipertréficas asociadas al entre-
namiento concurrente, potencialmente relacio-
nado con los sintomas del sobreentrenamiento
inducido por el entorno hormonal catabdlicoy la
disminucién crénica de glucégeno muscular (493).
Esta aseveracién se soporta en investigaciones que
muestran la disminucién en la fuerza maxima con
frecuencias de mas de 3 sesiones por semana, pero
no con menos de 2 (238). Datos agrupados por
Wilson y colaboradores (831 ) revelaron una corre-
lacién negativa significativa entre la hipertrofia
musculary el volumen (duracion y frecuencia) del
ejercicio aerébico durante el entrenamiento con-
currente. Con respecto a los componentes especifi-
cos del volumen, las correlaciones inversas fueron
especialmente fuertes en la duracién del ejercicio
(r=.75), mientras que la frecuencia demostré una
correlacion relativamente débil (r = .26).

El efecto de la variacién de las frecuencias
aerébicas sobre las adaptaciones musculares fue
directamente estudiado en el contexto de un
programa de entrenamiento concurrente (344).
Los sujetos realizaron un protocolo contra resis-
tencia de 3 dias por semana, y suplementado por
un entrenamiento aerébico de 0, 1 o 3 dias mas.
Los resultados mostraron una relacién inversa
dosis-respuesta en los incrementos del perimetro
de los miembros y la frecuencia aerébica (4,3%,
2,8% y 1% para los grupos de 0, 1 y 3 dias por
semana). Estos hallazgos indican que la frecuen-
cia del entrenamiento de fondo aerébico deberia
mantenerse baja si la hipertrofia muscular es la
principal meta deseada.

PUNTO CLAVE

Si el resultado que se desea es la hipertrofia, la
frecuencia del entrenamiento de fondo aerébico
deberia permanecer baja, debiendo insertarse
un largo periodo de recuperacion intermedio
entre las sesiones aerdbicas y contra resistencia.
Quizas —incluso mejor— ambas deberian
realizarse en dias diferentes.

Modo

Aunque el ejercicio aerébico puede realizarse
utilizando una gran variedad de modalidades, en
el entrenamiento concurrente han sido la carrera
a pie y el ciclismo las actividades fundamental-
mente estudiadas. El metaandlisis de Wilson y

colaboradores (831) revelé que correr tenia un
efecto especialmente negativo sobre las adaptacio-
nes hipertréficas asociadas con el entrenamiento
contra resistencia, mientras que el ciclismo no
parecia causar perjuicios significativos. Los autores
especularon que el perjuicio de los entrenamientos
basados en la carrera sobre el crecimiento mus-
cular podria relacionarse con el dafio muscular
excesivo causado por su elevado componente
excéntrico. Posiblemente, esto podria inhibir la
capacidad de recuperacién y, por tanto, disminuir
las respuestas adaptativas postejercicio. Propusie-
ron también que el ciclismo tenia semejanzas bio-
mecdnicas mayores con el ejercicio con peso libre
multiarticulares comparadas con la carrera a pie
y, por tanto, este podria proporcionar una mayor
transferencia al entrenamiento. Por el contrario,
Panissa y colaboradores (556) mostraron que
el ciclismo aerébico de alta intensidad afectaba
negativamente a la fuerza en mayor grado que la
carrera a pie de alta intensidad sobre tapiz rodante,
cuando se realizaba inmediatamente antes de una
sesion de entrenamiento contra resistencia. A la
larga, es posible que pudiera tener un impacto
perjudicial sobre la hipertrofia como resultado de
las reducciones crénicas de la tension mecdnica.

Programacion

En funcién del alcance del programa de entre-
namiento, el ejercicio aerébico puede realizarse
tanto en la misma sesién del entrenamiento contra
resistencia o en dias alternos. Muchos estudios han
examinado cémo afecta el orden de realizacién de
los ejercicios aerébicos y de contra resistencia en
la misma sesién en las respuestas de sefializacién
intracelular. Coffey y colaboradores (151) inves-
tigaron los efectos agudos de una sesién combi-
nada de ejercicios contra resistencia de extension
de rodilla y ciclismo de intensidad moderada. El
ciclismo previo a los ejercicios contra resistencia
provocé un aumento de la fosforilizacién de Akt,
pero producia una reducciéon de IGF-1 mARN; por
otro lado, revirtiendo el orden de ejecucion, se
elevaban las concentraciones de MuRF-1y mARN.
Los trabajos de seguimiento del mismo laborato-
rio revelaron que hacer sesiones de ciclismo de
esprint de alta intensidad antes que extensiones
derodilla disminuia la fosforilizacién del p70S6K,
comparado cuando el ejercicio contra resistencia
se realizaba primero (150). Ademas, el aumento de
la regulacion del inicio de la traduccién por la via
metabdlica PI3K/Akt puede darse cuando el entre-
namiento contra resistencia se realiza después de
vaciar el glucégeno por el ejercicio aerébico (160).

s

La combinacién de estos hallazgos sugiere una
mayor interferencia cuando el ejercicio aerébico
precede a la sesién contra resistencia.

Son limitados los datos de los efectos a largo
plazo del orden del entrenamiehto concurrente en
el mismo dia sobre las adaptaciones musculares.
Muiltiples estudios muestran que las ganancias
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en fuerza son similares, independientemente de
la frecuencia del entrenamiento (138, 153, 264).
Por tanto, la tensién mecdnica no parece que
se vea comprometida en el orden de ejecucién.
Desde el punto de vista de la hipertrofia, Cadore
y colaboradores (113) encontraron incrementos
similares en el grosor de los mtisculos del tren

HALLAZGOS DE LA INVESTIGACION
ENTRENAMIENTO CONCURRENTE

Las investigaciones indican que el entrenamiento concurrente puede tener un impacto
negativo sobre las adaptaciones hipertréficas. Disminuyendo el volumen aerdbico, la
intensidad o0 ambos se reduce el potencial de cualquier consecuencia negativa asociada
a dicha estrategia. Las actividades aerébicas que no exigen transportar peso, como el
ciclismo, parece que atenuan los efectos perjudiciales, comparados con la carrera a
pie, aunque hay evidencias contradictorias. Faltan investigaciones sobre los efectos
del entrenamiento cruzado entre varias modalidades en el contexto de un programa de
entrenamiento contra resistencia. Se especula si tales variaciones pueden mejorar o
interferir los resultados.

La mayoria de los estudios sobre entrenamiento concurrente se han llevado a cabo
con sujetos no entrenados, lo que hace dificil la extrapolaciéon de las conclusiones a
los sujetos fisicamente activos. Los pocos estudios que han empleado personas expe-
rimentadas en ejercicio indican mayor interferencia en las que estan bien entrenadas.
Kraemer y colaboradores (389) investigaron la compatibilidad del ejercicio aerdbico
con el de contra resistencia en un grupo de reclutas de la armada implicados en un
entrenamiento militar estandar de, al menos, 3 dias por semana durante 2 anos, antes
de participar en el estudio. Los sujetos fueron asignados aleatoriamente para realizar
ejercicios de fondo aeroébico, ejercicios contra resistencia o entrenamiento concurrente.
El protocolo de fondo consistié en la combinacién de entrenamiento a intervalos esta-
bles y de alta intensidad. Tras 12 semanas, los pertenecientes al grupo de solo trabajo
contra resistencia incrementaron los diametros de sus fibras tipo |, tipo fla y tipo llc,
mientras que los del grupo concurrente mostraron incrementos significativos solo en
las fibras tipo Ila. Bell y colaboradores (66) encontraron similares resultados en un grupo
de estudiantes universitarios fisicamente activos que, al menos, habian experimentado
un entrenamiento de fondo y de contra resistencia. Los sujetos realizaron 12 semanas
de cicloergometria, entrenamiento contra resistencia o una combinacion de ambas
modalidades. Los resultados mostraron que el entrenamiento contra resistencia solo
incrementaba en el tipo | y Il de las fibras del drea de seccidn transversal, mientras que
el entrenamiento concurrente producia incrementos solo en las fibras tipo II. Ademas,
la magnitud de la hipertrofia de las fibras tipo |l era marcadamente mayor en el grupo
que solo entrenaba contra resistencia, comparada con la de los que realizaban entrena-
miento concurrente (28% versus 14 %, respectivamente). Considerados globalmente,
estos hallazgos sugieren que el entrenamiento concurrente puede ser particularmente
perjudicial para los que tiene experiencia de entrenamiento.

Debe tenerse en cuenta la duracion relativamente corta de la mayorfa de los estudios
de entrenamiento concurrente. Hickson (306) no encontré evidencias en la interferencia
en un protocolo combinado contra resistencia-aerobico hasta la 8. semana de entrena-
miento. Estos hallazgos indican que los efectos negativos sobre la hipertrofia pueden
no manifestarse durante meses pero, al final, los incrementos de volumen muscular a
largo plazo pueden verse comprometidos.
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superior e inferior, tanto con entrenamiento aeré-
bico o contra resistencia realizados al principio de
una sesién. Igualmente, Davitt y colaboradores
(170) hallaron que los cambios en la composicién
corporal no se afectaron por el ejercicio aerébico
llevado a cabo tanto antes como después del
entrenamiento contra resistencia. Estos estudios
parecen que ponen en duda la importancia de la
secuencia del entrenamiento como una variable
del entrenamiento concurrente.

Dicho esto, los efectos del orden pueden ser
dependientes de la intensidad. Los ejercicios de
fondo aerébico de alta intensidad impiden la sub-
siguiente produccién de la fuerza, mientras que los
ejercicios aerébicos continuos de baja intensidad
suelen tener menos efectos sobre la fatiga residual
(238). Tanto los ejercicios de ciclismo, como de
tapiz rodante de alta intensidad, mostraron efectos
negativos sobre el niimero mdaximo de repeticiones
y volumen total de la sesién de un protocolo de
entrenamiento contra resistencia realizado tras
una sesion aerébica (556). Curiosamente, la
amplitud de la interferencia fue mayor después
del ciclismo que con la carrera a pie. La fatiga resi-
dual del entrenamiento aerébico previo también
afecta negativamente al volumen del trabajo que
serealiza en la sesién de trabajo contra resistencia

subsiguiente (238). Dado que estd bien establecida
la relacién dosis-respuesta entre las adaptaciones
del volumen y en las adaptaciones musculares,
tal reduccién del trabajo total puede impedir la
hipertrofia a lo largo del tiempo.

Considerando el conjunto de publicaciones
sobre esta cuestién, la interferencia parece minimi-
zarse tanto insertando un periodo largo de recupe-
racion entre las sesiones aerébicas y las de contra
resistencia o quizas, incluso mejor, realizando
ambas en dias separados. Por supuesto, Wilson 'y
colaboradores (831) encontraron una tendencia de
hipertrofia mayor cuando los ejercicios aerébicos
y de contra resistencia se realizaban en dias sepa-
rados, lo contrario que ocurria al hacerlos en la
misma sesion (efecto de volumen del 1,05 versus
0,8; respectivamente).

Curiosamente, realizar una sesién de entrena-
miento contra resistencia 6 horas después de una
cicloergometria aerébica demostré que provo-
caba una mayor fosforilizacién mTOR y p70S6K,
en comparacién con el entrenamiento contra
resistencia solo {(432). Ello sugiere que la sesién
aerdbica potenciaba la sefializacion anabélica. Las
implicaciones practicas de estos hallazgos estin
por determinarse.

PUNTOS QUETENER EN CUENTA

¢ El ejercicio aerébico puede promover incrementos en la hipertrofia muscular en

los no entrenados, lo que limita las ganancias principalmente a las fibras tipo 1.
La extension de las adaptaciones hipertroficas concuerdan con la intensidad, el
volumen, la frecuencia y el modo de entrenamiento, asi como también en el nivel
personal de su condicién fisica.

Generalmente, se necesitan intensidades aerébicas de mas del 80% del HRR para
aumentar la masa muscular en personas no entrenadas.

Aunque los que tienen una condicién fisica baja pueden experimentar incrementos
hipertréficos con un volumen de entrenamiento aerdbico relativamente bajo, los
que son mds activos requieren voliimenes mis elevados.

Las evidencias sugieren que el ejercicio en bicicleta puede provocar mds incremento
de la masa muscular que caminar, correr a pie o trotar, posiblemente porque las
actividades de deambulacién se realizan con mayor frecuencia en la vida diaria.

El entrenamiento concurrente puede interferir con las adaptaciones hipertréficas. A
este respecto, mayores volimenes aer6bicos parecen particularmente perjudiciales
aun cuando no estd bien dilucidado el efecto de las intensidades aerébicas elevadas.

Los efectos negativos del entrenamiento concuirente se minimizan mejor si se
inserta un periodo de recuperacién largo entre el ejercicio aerébico y la sesién
contra resistencia o, incluso mejor, realizindolos en dias separados.

Factores del desarrollo

hipertréfico maximo

Una serie de factores especificos de la poblacién
afectan a la masa muscular esquelética y a la res-
puesta hipertréfica en el ejercicio contra resisten-
cia. A este respecto, son de importancia especial
la genética, la edad, el sexo y la experiencia de
entrenamiento. Este capitulo proporciona una
revision de dichos factores y sus efectos sobre la
capacidad para incrementar el volumen muscular.

Genética

Existe un limite superior teérico del volumen de la
fibra muscular el cual, al final, estd determinado
por el genotipo y el fenotipo de la persona. En
términos generales, el genotipo puede definirse
como la dotacién genética de un organismo; el
fenotipo se refiere a cémo se expresa el genotipo.
Dicho brevemente, la informacion codificada
genéticamente (genotipo) la interpreta la maqui-
naria celular del organismo para producir las
propiedades fisicas del misculo (fenotipo). Con
respecto a la hipertrofia, algunas personas pueden
tener una dotacién genética que les permita con-
vertirse en culturistas de élite, por ejemplo, pero si
nunca se implican en un régimen de programa de
entrenamiento contra resistencia, su genotipo no
se expresard para desarrollar un fisico de calibre
de campeén.

Se han investigado ampliamente las mani-
festaciones del genotipo y fenotipo musculares.
Estudios sobre gemelos muestran que mas del
90% de las diferencias en la masa muscular basica
son hereditarias (282), asi como las diferencias
hipertréficas individuales completas que se
producen en respuesta a un programa de entre-
namiento contra resistencia. En un estudio sobre
mas de 500 sujetos, Hubal y colaboradores (324)
demostraron respuestas en los flexores del codo

altamente diferentes, tanto en hombres como en
mujeres, tras 12 semanas de entrenamiento contra
resistencia progresiva. Algunos incrementaron el
drea de seccién transversal del biceps braquial por
encima del 59% mientras que otros mostraron
poca o ninguna ganancia muscular. Igualmente,
en un andlisis en racimo, Bamman y colaboradores
(56) clasificaron un grupo de hombres y mujeres,
jovenes y mayores, segUn sus respuestas después
de 16 semanas de ejercicios contra resistencia
con multiseries progresivas de baja intensidad.
El cuartil superior increment6 el drea de seccion
transversal del musculo en un 58% vy el cuartil infe-
rior no mostré ganancias significativas; el grupo
de los cuartiles centrales mostré una respuesta
moderada, con un incremento del 28%. Estos
hallazgos han provocado que se puedan clasificar
los sujetos como respondedores y no respondedores
al ejercicio contra resistencia, lo cual evidencia el
papel de la genética en el desarrollo muscular. Los
datos sugieren que la genética contribuye menos al
fenotipo muscular a medida que se envejece (725).

PUNTO CLAVE

Una serie de factores genéticos influyen en
el potencial hipertréfico, el cual disminuye
a medida que se envejece.

. Se cree que una serie de factores hereditarios
influyen en el potencial hipertréfico. El trabajo
multidisciplinario pionero publicado sobre la
gendmica del ejercicio, titulado Functional Single
Nucleotide Polymorphisms Associated With Human
Muscle Size and Strength (FAMuSS), identificé 17
genes que se pensaba que explicaban alguna de las
variaciones de las adaptaciones musculares inte-
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rindividuales (568). Uno de estos genes, el de la
proteina moifogénica 6sea 2 (BMP2), se cree que
es especialmente relevante en la produccién de la
hipertrofia. Devaneyy colaboradores (178) encon-
traron que el polimoirfismo del gen BMP2 era
responsable de las diferencias en las adaptaciones
musculares al ejercicio intenso. Especificamente,
jovenes varones, con el genotipo CC, desplegaron
mayores ganancias en la masa muscular, tras 12
semanas de entrenamiento progresivo contra resis-
tencia, que los que tenfan el alelo A (una forma
de gen). E1 BMP2 se estimé que explicaba el 3,9%
del rasgo de variacién.

El alcance de la hipertrofia también se ha unido
genéticamente a muchos factores de crecimiento
e inflamatorios. La capacidad de inducir la expre-
sién del gen MGE la forma local IGF-1, parece
ser particularmente importante a este respecto.
Bamman y colaboradores (56) encontraron que
el MGF se expresaba de forma diferente en un
grupo de hombres y mujeres: los respondedores
hipertréficos extremos manifestaron un gran
incremento en el MGF mARN, mientras que los
no respondedores mostraban solo una tendencia
de incremento no significativa. Curiosamente, las
diferencias genéticas en la expresion de la isoforma
IGF-1EA no tenian un efecto de relevancia sobre
la masa muscular, aunque otros estudios sugieren
que posee cierto papel (568). Con respecto a los
factores inflamatorios, las investigaciones se han
centrado en la interleuquina-15 (IL-15), que es
una mioquina que ha mostrado ser anabdlica,
tanto en modelos in vitro como en animales. Riech-
man y colaboradores {616) sefialaron que un
polimorfismo en el gen IL-15 explicaba una pro-
porcién significativa de la variacién hipertréfica en
un grupo de 153 hombres y mujeres jévenes tras 10
semanas de entrenamiento fuerte contra resisten-
cia. Sin embargo, una prueba mayor encontré una
asociacién entre la IL-15 y el volumen muscular
basal, pero no correlacién en las adaptaciones
musculares a un entrenamiento contra resistencia
(582). Los hallazgos posteriores concuerdan con
las recientes investigaciones que muestran que el
1L-15 promueve cambios mds indicativos de un
fenotipo oxidativo, en contraposicion al incre-
mento de la regulacién de la masa muscular en
humanos (583).

Hay experiencias incontrovertibles de que las va-
riaciones individuales en la respuesta de las célu-
las satélite desemperian un papel en el potencial
hipertréfico de las personas. Un andlisis en racimo
en 66 hombres y mujeres no entrenados encontré
que los respondedores hipertréficos extremos al

ejercicio contra resistencia tenfan mayor pobla-
cién basal de células satélite, y eran mdas capaces
de aumentar su cantidad disponible durante el
entrenamiento que lo que podian los respondedo-
res de tipo medio y los no respondedores (574).
Ademais, los respondedores extremos tendian
mads a incorporar nuevos nticleos en las miofibras
existentes. Estos hallazgos estian en linea con las
investigaciones recientes que muestran que las
respuestas de las células satélite a las sesiones de
entrenamiento de resistencia predicen la produc-
cién de hipertrofia a largo plazo (67).

Las investigaciones emergentes indican que mi-
croARN (miARN) pueden desempefiar un papel
significativo en la respuesta interindividual al ejer-
cicio contra resistencia. Los miARN son moléculas
cortas y no codificadas de ARN capaces de alterar la
traduccién de los genes codificadores de proteina
(169). Hoy en dia, se han identificado cientos
de miARN, y muchos son conocidos por ser los
que responden al estimulo extracelular, como el
ejercicio fisico, y por tanto, regulan el fenotipo
del musculo (70, 169). Davidsen y colaboradores
(169) encontraron una correlacién moderada
entre el crecimiento muscular inducido por el
entrenamiento contra resistencia y los cambios
en la cantidad de miARN., Especificamente, los
bajos respondedores presentaron una regulaciéon
a la baja del miR-378, el 26a y el 29a y una regu-
lacién al alza del miR-451; dichos cambios estin
unidos a la supresién de la sefializacion mTOR.
El conjunto de hallazgos sugiere una relacién
hereditaria entre ciertos miARN vy la hipertrofia
muscular esquelética humana.

La morfologia muscular es otro candidato
potencial a las diferencias genéticas de la respuesta
hipertréfica al entrenamiento contra resistencia.
Estudios sobre caddveres mostraron diferencias
interindividuales significativas de las fibras mus-
culares (9). A partir de las 24 semanas de vida, el
ntamero de fibras permanece constante; futuros
incrementos en su crecimiento se atribuyen a
la hipertrofia en contraposicion a la hiperplasia
(725). Logicamente, un mayor nimero de fibras
podria ser ventajoso para incrementar el volumen
muscular. Las investigaciones tienden a soportar
esta hip6tesis y se ha detectado una correlaciéon
moderada entre el nimero de fibras y el drea de
seccion transversal de la totalidad del musculo.
Ademids, un grupo de culturistas varones com-
parado con un grupo control de la misma edad
mostré que los primeros, con grandes biceps bra-
quiales, tenfan mayor nimero de fibras en dicho
musculo (441).

También ‘pueden desempefiar un papel en
la respuesta fenotipica al entrenamiento contra
resistencia las diferencias en el tipo de fibra mus-
cular. Se cree que, aproximadamente, el 45% de la
diferencia en el tipo de fibra estf asociada a factores
genéticos (694). Existe una sustancial heterogenei-
dad en los porcentajes del tipo de fibra entre indi-
viduos; aproximadamente, el 25% tienen menos
de 35% o mas del 65% de fibras tipo I en el muis-
culo vasto lateral (694). Ademds, la dominancia
de un tipo de fibra dada en un musculo dado, no
es necesariamente indicativa de la proporcién del
tipo de fibra de todo el cuerpo; los que tienen un
mayor porcentaje de fibras de tipo I en un miisculo
pueden tener altos porcentajes de fibras de tipo II
en otros. Parece l6gico que las posibles diferen-
cias en el porcentaje del tipo de fibras pueden
ser las responsables de las adaptaciones hiper-
tréficas diferenciales. Las fibras de contraccion
rapida crecen alrededor de un 50% mads que sus
homélogas de contraccién lenta siguiendo un
entrenamiento contra resistencia aunque se apre-
cia un alto grado de variabilidad interindividual
con respecto a la magnitud de las adaptaciones
hipertréficas (382). Como anécdota, los atletas
con grandes porcentajes de fibras tipo IT estdn mas
musculados en apariencia que en los que predo-
minan las fibras de tipo I. Curiosamente, un re-
ciente andlisis en racimo revela que el grado de res-
puesta a un régimen de entrenamiento contra
resistencia no difiere por causa de los porcentajes
previos al entrenamiento de fibras tipo I 'y tipo II
de las miofibrillas (56).

Aunque es tentador mirar tan solo a los genes, es
mas probable que sea la interaccién de multiples
loci génicos (la localizacion especifica de un gen,
la secuencia del ADN o su posicién en un cro-
mosoma) la que al final determine la capacidad
genética de una persona (568). El impacto hiper-
tréfico por simple influencia genética tiende a
ser bastante discreto, pero la combinacién de sus
diferencias puede tener un efecto profundo sobre
el fenotipo. Ademds, el término no respondedor es
una denominacién errénea. A pesar de que apro-
ximadamente el 25% de los sujetos que siguieron
un protocolo de entrenamiento contra resistencia
mostraron poco o ningin crecimiento (56), ello
no implica necesariamente que estas personas sean
incapaces de incrementar su masa muscular. La
duracién de la mayoria de los estudios de entrena-

miento contra resistencia son relativamente cortos,
normalmente de unos pocos meses. De forma
anecdética, la abrumadora mayoria de los que

Factores del desarrollo hipertréfico méximo

entrenan asiduamente durante largos periodos
al final ganan significativamente masa muscular,
aunque menos que lo hacen los «respondedores».
Ademds, porque una persona falle en responder a
un protocolo de entrenamiento no significa que no
vaya a responder a uno u otro alternativo. Por ejem-
plo, se ha postulado que la aproximacion espe-
cifica a un protocolo para un tipo de fibra deter-
minado puede mejorar la capacidad genética de
hipertrofia. En concreto, las personas en las que
predominen las fibras tipo I pueden obtener
resultados superiores con un entrenamiento con
cargas muy ligeras, mientras que en las que predo-
minan las de fibras tipo Il pueden obtener mejores
resultados empleando cargas pesadas (217). Esta
hipétesis justifica futuras investigaciones. Ademads,
algunas personas responden mejor a volimenes y
frecuencias de entrenamiento mds bajos (574), lo
que sugiere que las limitaciones genéticas pueden
superarse, al menos en parte, manipulando estas
variables a lo largo del tiempo.

PUNTO GLAVE

Aungue los términos respondedory no
respondedor se han introducido en la literatura,
incluso los no respondedores pueden aumentar
masa muscular por encima de sus niveles
basales. Estos pueden requerir largos

periodos de entrenamiento constante y utilizar
estrategias de entrenamiento alternativas

para ganar hipertrofia extra.

Debe sefialarse que la predisposicién genética
a una mayor hipertrofia puede ser especifica a un
musculo dado. Una queja comun entre los que
entrenan contra resistencia es la dificultad de desa-
rrollar los grupos musculares mds atréficos. Por
supuesto, las observaciones de estudios llevados
a cabo en mi laboratorio registran habitualmente
a sujetos que muestran incrementos significativos
en el crecimiento del cuddriceps, junto con poco
o ningun crecimiento en los flexores del codo, ya
otros que experimentan esquemas de crecimientos
contrarios. De nuevo, esto refleja necesariamente
una incapacidad para incrementar el volumen de
masa en los musculos menos desarrollados, sino
que se necesitan emplear estrategias de entrena-
miento alternativas para estimular la hipertrofia
extra.

17




Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

Edad

Los procesos de envejecimiento se asocian con
alteraciones tanto de la cantidad como de la
calidad del misculo. La masa muscular humana
alcanza sus niveles mds altos entre las edades de 20
a 40 afios (112). Desde entonces, el cuerpo pierde
aproximadamente el 0,5% de su masa muscular
por afo durante las siguientes 4 décadas de vida,
y se incrementa de 1% a 2% anualmente después
de los 50 y se acelera al 3% anual después de los
60 afios (figura 5.1) (809, 854). Esta pérdida de
tejido muscular relacionada con la edad se ha
denominado sarcopenia. Las personas sedentarias
muestran mayores rangos de declive y los que son
activos, aunque su actividad fisica sea de ocio,
tienen dnicamente pérdidas musculares mode-
radas (809). Los cambios sarcopénicos se han
atribuido a la reduccién del porcentaje basal, a
la disminucién de la sintesis proteica muscular
miofibrilar postabsortiva, a la elevada protedlisis o
a ambas cosas; pero hallazgos mads recientes sugie-
ren que el equilibrio proteico neto del musculo
esquelético basal no estd comprometido porlaedad
en gente sana (93). También se ha postulado que
la inflamacién sistémica crénica puede afectar al
metabolismo proteico muscular en los ancianos
fragiles (93). Se sabe que varios estados patolégi-
cos y ciertos factores del estilo de vida exacerban
el porcentaje de debilitacién muscular que acom-
pana al envejecimiento.

La sarcopenia se caracteriza no solo por la
atrofia de las fibras, sino también por el ensan-
chamiento de los espacios sarcoplasmiticos y las
disrupciones de la banda-Z y de las miofibrillas
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Porcentaje de pérdida de misculo

25 35 43 52

Edad

(695). Estos efectos negativos se ven tanto en las
fibras de tipo I como en las de tipo II, pero estan
mads pronunciados en las de contraccién rapida.
Hay evidencias de que se producen apoptosis en
las fibras de tipo II (muerte celular programada
como parte del crecimiento normal, del desarrollo
o del envejecimiento). El niimero de estas fibras
disminuye desde un 60% en hombres jévenes
sedentarios a menos del 30% en mayores de 80
afios (207). Los datos de las autopsias demuestran
que los musculos cuiddriceps de los ancianos son
un 18% mas pequefios que los de los jovenes,
y el ndmero total de fibras un 25% menor; esta
reduccién, de aproximadamente 110.000 fibras,
se atribuye a los procesos del envejecimiento
(420). Otras investigaciones indican un declive
significativo en el nimero de miofibrillas, inde-
pendientemente del tipo de fibra, entre la sextay
octava década de la vida (421). Ademads, se pro-
duce una alteracién en las propiedades quimicas
y fisicas de las proteinas musculares esqueléticas,
lo cual determina una reduccién de la capacidad
contractil, una disminucién mitocondrial y una
mengua de los porcentajes de las enzimas de
sintesis proteica, la alteracién de la expresién y
traduccién de las proteinas musculares, la reduc-
cién de la fuerza muscular voluntaria maxima y
la reduccién de la fuerza y la potencia por unidad
de masa muscular (849). Estos cambios estin
mediados aparentemente, al menos en parte, por
la disminucién crénica de los niveles circulantes
de testosterona, GH e IGF-1 (111).

Las células satélite se alteran a medida que
uno envejece, en especial las de las fibras muscu-
lares tipo II. Se ha demostrado que el ntimero de
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FIGURA ST Porcentaje de pérdida de masa muscular por el envejecimiento.

Dato de Buford et al. {102).

células satélite por fibra tipo II es marcadamente
menor en el anciano que en el joven, cuando
su numero se relaciona con el nimero total de
nicleos (790). Otros estudios aportaron la base
de estos hallazgos (347, 609)aunque algunos no
han podido demostrar diferencias significativas en
las poblaciones de células satélite (629). Esta falta
de hallazgos se ha atribuido a la pérdida de datos
especificos del tipo de fibra muscular (790). En
conjunto, las evidencias indican fuertemente que
la atrofia relacionada con la edad de las fibras tipo
I1 se asocia con un declive especifico del tipo de
fibra en su contenido de células satélite, lo cual
es posible que acelere la extensién de los cambios
sarcopénicos.

El entrenamiento contra resistencia regular
puede disminuir la pérdida muscular en los mayo-
res y en funcion de la genética, el entorno y los fac-
tores relacionados con el entrenamiento, incluso
producir incrementos en la masa magra que supera
a las de los jévenes sedentarios. Sin embargo, el
potencial hipertréfico disminuye a medida que
la edad avanza. Esta insensibilidad anabdlica se
refleja en la respuesta aguda al entrenamiento
contra resistencia. Kumar y colaboradores (399)
encontraron que la fosforilizacién de p70S6Ky de
eIF4EB1 disminuia en un 60% al 90% de 1 RM en
ancianos, tras seguir series miiltiples de extensio-
nes de rodilla unilaterales y ejercicios de flexion
al 60% al 90% de 1 RM. Ademads, la fosforiliza-
cién de p70S6K se desajusto del porcentaje de sin-
tesis de proteina muscular 1 o 2 horas postejercicio
en los sujetos mayores pero no en los jévenes.
Otros estudios mostraron hallazgos similares
(234, 399, 812). Todas las evidencias indican una
resistencia anabdlica inducida por la edad de la
sefializacion intracelular y en la sintesis proteica
muscular en el ejercicio contra resistencia.

La mayoria de los estudios longitudinales
apoyan la nocién de la disminucién de la respuesta
hipertréfica al ejercicio contra resistencia delos ma-
yores (382, 487, 510, 813), aunque algunos
demuestran que no hay diferencias relacionadas
con la edad en la acrecién de proteinas muscula-
res (275, 630). Ademds, un significativo y mayor
porcentaje de ancianos estdn considerados como
no respondedores a los ejercicios contra resisten-
cia, comparados con los sujetos jovenes (56). Las
razones subyacentes del deterioro relacionado con
la edad de las adaptaciones musculares no estan
claras, pero podria deberse a una combinacién
de la resistencia anabélica de la inflamacién sis-
témica crénica de bajo grado y el compromiso de

Factores del desarrollo hipertréfico maximo

la funcién de las células satélite y quizds a otros
factores. Dicho esto, los mayores pueden y deben
robustecer su crecimiento muscular tras realizar
un protocolo de entrenamiento contra resistencia
progresivo. Habitualmente, en esta poblacion se
ven ganancias hipertréficas de mas del 20% y los
incrementos afectan tanto en las fibras muscula-
res tipo I como a las de tipo II (56). Incluso los
muy mayores (iguales o mayores de 75 afios) res-
ponden favorablemente al entrenamiento contra
resistencia incrementando el drea de la seccién
transversa del 1,5% al 15,6%, como demuestra
la literatura (726). Los datos de metaandlisis
indican que, a medida que envejecemos, los voli-
menes de entrenamiento mds elevados consiguen
incrementar los beneficios de maximizar la masa
muscular (572).

PUNTO CLAVE

Después de los 40 anos el cuerpo pierde
progresivamente mas masa muscular por ano.
El entrenamiento contra resistencia regular
puede reducir estas pérdidas. Aunque los
ancianos tienen una respuesta hipertréfica
disminuida, pueden ganar masa muscular;

sin embargo, parece que es necesario un
mayor entrenamiento semanal para mantener
dichas ganancias.

Las investigaciones de Bickel y colaboradores
(76) indican que los mayores necesitan una dosis
mayor de entrenamiento minimo semanal para
mantener el musculo, una vez que se ha conse-
guido un nivel dado de hipertrofia con el entre-
namiento contra resistencia. Setenta jovenes (de
edades entre 20 a 35 afios) y mayores (de 60 a 75
afios) participaron en un entrenamiento contra
resistencia, 3 dias por semana durante 16 semanas.
Siguiendo el entrenamiento, los sujetos fueron
asignados aleatoriamente en un protocolo de des-
entrenamiento sin ejercicio, un protocolo de man-
tenimiento que era 1/3 del programa original o un
protocolo de mantenimiento que era 1/9 del ori-
ginal. Como se esperaba, el entrenamiento contra
resistencia progresivo provocé un incremento
hipertréfico significativo tanto en jévenes como
en mayores. Sin embargo, aunque los dos proto-
colos de mantenimiento fueron suficientes para
preservar la hipertrofia en los jévenes, los mayores
en ambos grupos mostraron reducciones signifi-
cativas del volumen muscular.
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Sexo

En el mantenimiento la hipertrofia del tejido
muscular esquelético existen diferencias sustan-
ciales basadas en el sexo. Como término medio,
la mujer tiene menos masa muscular, tanto desde
el punto de vista relativo como absoluto. Estas
discrepancias se hacen evidentes durante la puber-
tad y persisten a lo largo de la vida hasta la vejez.

Se cree que el dimorfismo sexual estd muy
influenciado por las variaciones hormonales que
hay entre los sexos. Los niveles de testosterona en
el hombre son aproximadamente 10 veces mayores
que los de las mujeres. Como se expuso en el capi-
tulo 1, la testosterona es una hormona altamente
anabélica, que ejerce sus acciones incrementando
la sintesis de proteina miofibrilar y disminuyendo
el catabolismo proteico muscular (780, 860). Te6-
ricamente, los niveles mds bajos de testosterona
circulante de las mujeres menguarian su potencial
de incrementar sustancialmente su masa muscular.
No obstante, la atenuacién del anabolismo porla
disminucion de testosterona parece ser, al menos
parcialmente, que se compensa por su elevado
nivel de estrégenos. Los efectos anabélicos de los
estrégenos se atribuyen a la reduccion del catabo-
lismo proteico muscular, esta hipdtesis se soporta
en investigaciones que demuestran que la terapia
de sustitucién hormonal contraactia regulando al
alza al sistema ubiquinina-proteasoma en la mujer
menopdusica (587). También es evidente que los
estrogenos modulan positivamente la expresion
del gen miogénico que sigue al entrenamiento
contra resistencia, lo que indica un papel potencial
en la mejora de la sensibilidad ante el estimulo
anabdlico (182).

Desde un punto de vista relativo, el hombre
y la mujer experimentan incrementos similares
en la hipertrofia muscular tras un régimen de
entrenamiento contra resistencia (7, 324, 382).
Sin embargo, estos resultados deben entenderse
desde el hecho de que la mujer comienza con
menos masa muscular como punto de partida y,
por tanto, esto hace que los incrementos estén
a su favor. Sin embargo, desde un punto de
vista absoluto, las ganancias hipertréficas son
significativamente mayores en el hombre. Ivey y
colaboradores (333) encontraron que el volumen
muscular aumenté en el varén aproximadamente
2 veces mas que en la mujer, tras 9 semanas de
gjercicios de extensién de rodilla unilaterales. En
un estudio sobre culturistas de élite, el drea de
seccion transversal del biceps braquial era 2 veces
mayor en el hombre que en las competidoras (26).

Estas diferencias basadas en el sexo se atribuyeron
principalmente a un promedio absoluto mayor de
fibras tipo Il en los varones culturistas. Estos tam-
bién tenfan un mayor nimero total de fibras mus-
culares, hallazgo que también se ha confirmado en
otros estudios (639). Asi, aunque la mujer puede
desarrollar una apreciable cantidad de misculo
con un régimen de ejercicio contra resistencia, su
porcentaje de hipertrofia potencial es, de alglin
modo, menor que el del hombre.

PUNTO CLAVE

Aunque desde un punto vista absoluto, el
hombre y la mujer experimentan similares
incrementos relativos en la hipertrofia
muscular tras un régimen de entrenamiento
contra resistencia, el varon puede obtener
significativamente mayores ganancias
absolutas, lo cual se atribuye a sus niveles
mas elevados de testosterona.

El envejecimiento parece que tiene un efecto
de especial deterioro en la masa muscular de la
mujer (figura 5.2). A pesar de tener porcentajes
de sintesis proteica mas altos en el periodo post-
menopausico, la mujer mayor experimenta una
pérdida acelerada del musculo secundaria al incre-
mento del porcentaje de protedlisis, fenémeno en
parte atribuido a la disminucién de produccién de
estrogenos (284). Ademas, la respuesta anabélica
alaingesta proteica disminuye en mayor grado en
la mujer mayor (702). Junto con esto, la respuesta
hipertréfica al entrenamiento contra resistencia
empeora en ella {54, 382), como también el
aumento postejercicio de la sintesis de protefna
muscular (704). Globalmente, estos hallazgos
indican que las reducciones de estrégenos en la
mujer postmenopdausica tienen un impacto mas
perjudicial sobre su masa muscular que el de la
disminucién de los niveles de testosterona asocia-
dos con el envejecimiento en el hombre.

A pesar de estos impedimentos, la mujer mayor
puede incrementar significativamente su masa
muscular fundamental con un régimen de ejercicio
contra resistencia (131, 547, 807). Los aumentos
de la hipertrofia inducidos por el entrenamiento
se han correlacionado con las reducciones de los
marcadores inflamatorios primarios, como la pro-
teina C reactiva (CRP) y el factor alfa de necrosis
tumoral (TNF-a) (547). No estd claro si existe
una relacion causa-efecto, pero esta correlacién
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Q@ Nivel bajo de estrégenos

&' Nivel moderado/bajo de testosterona

Estado post-absortivo
MBAL Q < O
MPS Q > {
MPB Q>>?d‘
MBAL Q@ < @ +ERT
MPS Q@ > Q +ERT
MPB Q > Q +ERT

Entrenamiento

MBALRespuesta Q < d
MPSRespuesta Q << d
MPBRespuesta Q <? d

MBALgespuesta @ < @ +ERT
MPSRespuestﬁl Q@ <Q + ERT
MPBRespuesta Q > Q +ERT

MBURAS2 Efectos de la menopausia sobre el desarrollo hipertrofico, MBAL = equilibrio
proteico muscular, MPS = sintesis proteica muscular, MPB = catabolismo proteico muscular.
Reproducido con autorizacion de M. Hansen y M. Kjaer, 2014, “Infiuence of sex and estrogen on musculotendinous protein turnover

at rest and after exercise’; Exercise in Sport Science Review 42{4): 183-192.

aumenta la posibilidad de que la inflamacién
crénica sea particularmente perjudicial en la mujer
mayor en su capacidad para reconstruir musculo.

Estatus de entrenamiento

La gran mayoria de los estudios sobre entrena-
miento contra resistencia se han llevado a cabo
con personas no entrenadas. Generalmente, esto
se debe por conveniencia, ya que el nimero de
sujetos que no entrenan es mucho mayor que el
grupo de los que trabajan contra resistencia. Sin
embargo, la respuesta hipertréfica de los sujetos
entrenados es sustancialmente diferente de la de
los no entrenados (571) y, por tanto, la generali-
zacion de los resultados de tales estudios se ha de
limitar a las etapas iniciales del entrenamiento.
Las diferencias del potencial hipertréfico entre
los entrenados y los no entrenados pueden atri-
buirse al denominado efecto techo o ventana de
adaptacion (figura 5.3). Durante las fases iniciales
del entrenamiento, el sistema neuromuscular

no estd acondicionado y responde a practica-
mente cualquier estimulo, dado a que su techo
de crecimiento es elevado. Incluso, los ejercicios
cardiorrespiratorios de fondo han demostrado
producir incrementos hipertréficos en las personas
previamente sedentarias (379). Sin embargo, a
medida que los que se entrenan contra resistencia
se acercan a su techo genético; se vuelve progresi-
vamente mas dificil que incrementen su volumen
muscular (es decir, la ventana de adaptacién se
hace cada vez mas pequeifia). Tedricamente, un
exceso de masa muscular podria ser energética y
cinéticamente ineficiente y, por tanto, el cuerpo
humano limita la cantidad de tejido magro que
puede ganarse. En apoyo de esta hipdtesis, las in-
vestigaciones muestran que la magnitud de las
ganancias hipertroficas es relativamente pequefia
(aproximadamente, un 3% a un 7%) en cultu-
ristas altamente competitivos, tras 5 meses de
entrenamiento contra resistencia, lo que sugiere
que estos ya estdn en los limites superiores de su
techo genético (28).
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Se han demostrado alteraciones en la sefiali-
zacion intracelular en el anabolismo en sujetos
entrenados y no entrenados, y tanto en modelos
humanos como animales. Ogasawara y colabora-
dores (545) expusieron a ratas macho a contraccio-
nes isométricas maximas, mediante estimulacién
eléctrica percutdnea del musculo gastrocnemio,
cada 2 dias en 1 sesion, 12 sesiones o 18 sesiones.
Los grupos desentrenados realizaron 12 sesiones,
se desentrenaron durante 12 dias y, a continua-
cion, fueron sujetos de 1 sesién de ejercicio mads
antes de ser sacrificados. Se elevé la fosforilizacién
del p70S6K, de la proteina ribosémica S6 y del
PIORSK en el grupo que realizé 1 sesién, pero
los que repitieron varias sesiones menguaron
sus niveles de fosforilizacion. Esto indica que la
senalizacién anabdlica se desensibiliza con el
entrenamiento contra resistencia cuando este se
realiza consistentemente a lo largo del tiempo.
En un estudio sobre humanos, Coffey y colabo-
radores (149) investigaron los efectos de las series
multiples de extensiones de rodilla maximas
isocinéticas en ciclistas bien entrenados versus
levantadores de potencia competitivos. Las biop-
sias postejercicio mostraron que el AMPK se elevo
significativamente mas en los sujetos entrenados
de fondo aerébico pero no en los que entrenaron
la fuerza. Ademads, la fosforilizacién del p70S6Ky
de la proteina ribosémica S6 fue marcadamente
mas elevada en los sujetos entrenados de fondo
aerébico pero no en los sujetos entrenados contra
resistencia. Igualmente, Wilkinson y colaborado-
res (828) encontraron que disminuy6 la duracién
de las elevaciones de la fosforilizacién de Akt y
de p70S6K, y los niveles de fosforilizacion de la

Techo de adaptacion

Ventana de
adaptacion

Adaptacién potencial

Altamente

No entrenado
entrenado

FIGURA 53 El efecto techo o de ventana
de adaptacién.

S6 permanecieron similares a los niveles de des-
canso, tras 10 semanas de entrenamiento contra
resistencia. Los resultados concuerdan con las
investigaciones que demuestran la supresién de los
genes implicados en la hipertrofia celular después
de seguir un protocolo de entrenamiento contra
resistencia (516).

Similares a los hallazgos de los estudios de sefia-
lizacién aguda, hay evidencias de que la sintesis
proteica muscular responde menos al ejercicio

i

entrenamiento. Numerosos estudios de investiga-
cion demuestran que quienes poseen considerable
experiencia de entrenamiento desarrollardn mas
tejido muscular cuando se les aplica un estimulo
nuevo (20, 661, 665). Los rksultados de Alway
y colaboradores (28) demuestran crecimientos
musculares discretos en culturistas competitivos,
lo que indica que la manipulacién precisa de las
variables del programa hace que se incremente la
respuesta hipertréfica significativa, aproximan-

Factores del desarrolto hipertréfico méximo

dose a su techo genético. Ademads, hay evidencias
de que los periodos breves de desentrenamiento
pueden restablecer la capacidad de respuesta
anabdlica en el musculo entrenado (545). Por
tanto, es posible que los culturistas del estudio
de Alway y colaboradores (28) puedan mejorar su
respuesta hipertréfica periodizando el volumen y
laintensidad en el transcurso de los ciclos de entre-
namiento, incluyendo periodos de descarga que
faciliten el remodelado y la regeneracién muscular.

contra resistencia en los bien entrenados. En tanto
que esta permanece elevada en los no entrenados
durante, aproximadamente, 48 a 72 horas (494,
575), las investigaciones demuestran que este

- PUNTOS QUETENER EN CUENTA

tiempo se acorta en los sujetos entrenados (sus —
niveles pasan a sus valores basales dentro de las
36 horas siguientes) (442, 741). Sin embargo,
debe tenerse en cuenta que en estas respuestas
existen variaciones individuales sustanciales y
que en algunos sujetos entrenados las elevaciones
del tiempo de sintesis proteica muscular pueden
persistir por encima de las 48 horas postejercicio,
e incluso periodos mas largos (442). Al final, la
disminucién de la duracién de la sintesis proteica
muscular que sigue a un régimen de entrena-
miento puede estar relacionada parcialmente con
la respuesta protectora del efecto de las series repe-
tidas. Dado que los bien entrenados tienen acondi-
cionados sus misculos al estrés del ejercicio contra
resistencia, disminuye el tejido asociado danadoyy,
por tanto, hay menos necesidad de remodelarlo.

Debe advertirse que el efecto techo es un con-
cepto abstracto. Pero aunque existe realmente un
techo tedrico, la gente nunca va a conseguir alcan-
zar la totalidad de su potencial genético. Siempre
se puede incrementar mds la masa muscular.
Por supuesto, las ganancias musculares pueden
conseguirse incluso estando ya con niveles muy
avanzados, aungue a un ritmo mds lento que el .
que se experimenta durante las fases iniciales del

PUNTO CLAVE

A medida que la gente entrena contra resistencia

y se acerca cada vez mas a su techo genético, ®

se hace progresivamente mas dificil que pueda
incrementar su volumen muscular. Pueden
lograrse respuestas hipertréficas significativas
mediante manipulaciones precisas de las variables
del programa, incluyendo los periodos breves
estratégicos de descarga para restablecer la
sensibilidad anabélica del misculo entrenado.

Hay un gran componente genético en la respuesta hipertréfica individual. Se ha
identificado una amplia coleccion de genes que desempeiian un papel en la capa-
cidad de ganar musculo. Es probable que, al final, sean las interacciones de los
muiltiples loci de los genes las que determinen el potencial genético hipertréfico
del sujeto. También se cree que las diferencias hereditarias en la morfologia mus-
cular gobiernan la extension de la capacidad de desarrollo muscular del individuo.
Aunque la literatura ha impuesto los términos respondedores y no respondedores,
esta clasificacién es demasiado simplista; practicamente, todo el mundo puede
incrementar su masa muscular desde sus niveles basicos con un entrenamiento
contra resistencia consistente.

La edad biolégica tiene un marcado efecto sobre la masa muscular. Su pico se con-
sigue entre la tercera y cuarta década de la vida, después de la cual sobreviene una
progresiva pérdida de musculo (es decir, sarcopenia). Se cree que la reduccién rela-
tiva al envejecimiento de las hormonas anabolizantes y de la funcién de las células
satélite es la principal responsable de los cambios sarcopénicos. También parece
que la inflamacién crénica de bajo grado desempeifia un papel en este proceso. El
ejercicio contra resistencia regular puede ayudar a disminuir la pérdida muscular
relacionada con la edad ¢, incluso, producir incrementos hipertréficos que superen
alos de la gente joven sedentaria. Sin embargo, el potencial hipertréfico disminuye
con el envejecimiento y las evidencias indican que las personas mayores necesitan
una dosis mayor de entrenamiento minimo semanal para mantener el misculo, una
vez conseguidos unos determinados niveles de hipertrofia.

La capacidad para desarrollar musculo difiere entre los sexos. Aunque siguiendo
un entrenamiento contra resistencia la mujer consiga un crecimiento muscular
relativo similar al del hombre, desde el punto de vista absoluto el varén gana sig-
nificativamente mds musculo. Estas diferencias se atribuyen, al menos en parte, a
las variaciones de la testosterona circulante. La mujer tiende a experimentar una
mayor pérdida muscular relativa con la edad que el hombre, posiblemente mediada
por la reduccién postmenopdusica de sus niveles de estrogenos.

La capacidad hipertréfica disminuye progresivamente a medida que la persona va
estando mds entrenada. Esto se atribuye al efecto techo, en el que la alteracién de
la sefializacién intramuscular anabdlica empeora la capacidad de acrecer proteinas
musculares, aun participando de modo consistente en un programa de entrena-
miento contra resistencia. Sin embargo, a pesar de que existe un techo tedrico, la
gente nunca podra alcanzar su potencial genético completo, por lo que siempre
estard presente su capacidad para incrementar mayor masa muscular.
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Diseiio del programa para

una hipertrofia maxima

Este capitulo desarrolla la informacién aportada
en los capitulos previos con el fin de explorar las
aplicaciones pricticas de la ciencia del entrena-
miento a la hipertrofia. Las consideraciones acerca
de la seleccién de ejercicios se debaten desde un
punto de vista biomecanico, centrdndose en cémo
los movimientos pueden variar sinérgicamente
para asegurar un desarrollo muscular completo.
Se expone después el disefio del programa en el
que se detallan los matices manipulables de sus
variables, de un entrenamiento periodizado en
ciclos, para maximizar la respuesta hipertréfica.
Se proporcionan numerosos ejemplos a lo largo
del capitulo para ilustrar las aplicaciones practicas
de los conceptos relevantes. Es importante com-
prender que estos ejemplos representan el arte
del disefio de programas y se exponen solamente
con proposito ilustrativo. Ademads de que deben
prestar una atenciéon adecuada a los principios
cientificos subyacentes, los levantadores han de
aprovechar su experiencia personal, teniendo en
cuenta sus propias necesidades o capacidades para
formular un plan estratégico. Esta es la esencia de
una aproximacién al entrenamiento basado en
la evidencia.

Bjomecanica

La biomecdnica es el estudio de cémo las fuerzas
internasy externas afectan a los cuerpos vivientes;
se otorga especial atencion al sistema misculo
esquelético. Cuando se eligen los ejercicios para
un programa orientado hacia la hipertrofia se han
de tener en cuenta una serie de factores biome-
cdnicos. Estos incluyen la relacién tensién-elon-
gacion, el dngulo de entrenamiento, el plano del
movimiento, la separacién de las manos y los pies
y el tipo de ejercicio, todo lo cual se reseiia en

esta seccién. La siguiente seccion, que trata de las
estrategias de seleccién del ejercicio, explora cémo
aplicar dichos factores para disefiar programas de
entrenamiento contra resistencia que maximicen
la hipertrofia.

PUNTO CLAVE

La relacién tensién-elongacién, el angulo de
entrenamiento, el plano del movimiento, la
separacion de las manos y los pies y el tipo
de ejercicio son factores que pueden ser
cuidadosamente manipulados en el disefio

de un programa para maximizar la hipertrofia.

Relacion tension-elongacion

1La capacidad de una fibra muscular para producir
fuerza se basa en la posicidn de los filamentos de
actina y miosina de sus sarcémeros. Este feno-
meno, conocido como relacidn tension-elongacion
(figura 6.1), pueden aprovecharlo los musculos
objetivo para poder estar mds o menos activos
durante el ejercicio. Dos estrategias fundamenta-
les son aplicables aqui: la insuficiencia activa y la
tension pasiva. Se denomina insuficiencia activa
cuando un musculo biarticular (incluye dos articu-
laciones) se acorta en una articulacién mientras
la accién muscular se inicia en la otra. Dado que
el musculo pierde capacidad de acortarse cuando
sus inserciones estin muy juntas, funcionalmente
es una posicion desventajosa en la curva de
tensién-elongacién, lo que provoca una menor
capacidad para producir fuerza. Por ejemplo, en la
posicion de curl de biceps, el origen escapular del
biceps braquial y sus inserciones distales en el codo
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se acercan limitando su capacidad para producir
fuerza. Por otro lado, se denomina tensién pasiva
cuando un misculo biarticular se estira hacia
una articulacién mientras lleva a cabo un movi-
miento dindmico con la otra. Esto produce una
relacién tensidn-elongacion favorable, que mejora
la capacidad del musculo para producir fuerza.
Por ejemplo, la cabeza larga del triceps braquial
cruza las articulaciones del hombro y del codo,
cuando lleva a cabo la flexién del hombro y la
extensién del codo respectivamente. Como el
musculo se acorta durante la extension del hombro,
se alarga durante la flexion del hombro. Por tanto,
realizar un ejercicio en el que la articulacién
del hombro esté flexionada (como en la exten-
sién de triceps por encima de la cabeza) coloca
al misculo en posicién de estiramiento mientras
efectda la accién sobre el codo lo que, consecuen-
temente, permite una mayor produccion de fuerza.

Angulo de entrenamiento

Las fibras musculares se contraen éptimamente
cuando se colocan en direccién opuesta a la grave-
dad. Cambiar el 4ngulo de entrenamiento en el que
un musculo trabaje mejor con el rango completo
de sus fibras, permitird un desarrollo muscular mds
simétrico. Por tanto, al seleccionar los ejercicios
debe tenerse en cuenta la orientacién de las fibras
del musculo en cuestién.

Planos de movimiento

El cuerpo humano estd disefiado para moverse
en un espacio tridimensional. Para poder operar
con esta cualidad, podemos dividir el cuerpo en

Tensiéon
Lo e e e Y e Y e

— L e

Longitud del sarcomero

FIGURA B Larelaciontension-elongacion.

secciones en términos de tres planos anatémi-
cos (figura 6.2): sagital, que divide el cuerpo en
dos mitades, izquierda y derecha, y engloba la
flexién y la extension; frontal (es decir, coronal),
que divide el cuerpo en dos secciones, frontal y
dorsal, y engloba la abduccidn, la elevacién, la
depresion, la inversion, la eversién y la flexién
lateral; y transverso que divide el cuerpo en dos por-
ciones, superior e inferior, y engloba la aduccién
horizontal, la abduccién horizontal, la rotacién,
la pronacién y la supinacién. Obsérvese que,
aunque estos planos se definen rigidamente, son
posibles los movimientos diagonales en todos los
planos en funcién de la exigencia de las tareas y
la movilidad individual.

Para realizar movimientos eficientes y efectivos,
el sistema musculo esquelético requiere que sus
musculos se dispongan segiin los requerimien-
tos direccionales de la tarea en cuestién. Por tal
motivo, las activaciones musculares cambian al
hacerlo los planos de movimiento en los que
trabaja el cuerpo. La aplicacién del entrena-
miento en los diferentes planos para maximizar
el desarrollo muscular depende de los grados de

Plano
sagital
Plano
transverso
—-:_____-_'_'_'_-'____
Plano
frontal

FIGURAG.2 Los planos de movimiento.

libertad de ]a articulacién. Las articulaciones con
multiples grados de libertad (por ejemplo, las
articulaciones esféricas) benefician al entrena-
miento multiplanar, mientras que aquellas con
un grado limitado de libertad (articulaciones en
bisagra) no lo hacen.

Separacion de las manos y los pies

La colocacion de las extremidades pueden alterar
los esquemas de activacion muscular. Al final, la
orientacion de las fibras de un misculo dado dicta
la extensién en la que los cambios de separacién
de las manos y los pies influyen en su activacién.
Los efectos de tales modificaciones tienden a
ser mas bien sutiles pero pueden ser suficientes
como para promover diferencias significativas en
el desarrollo muscular.

Tipo de ejercicios

Los ejercicios multiarticulares implican la
activacién dindmica de numerosos misculos,
mientras que estaticamente lo hacen a muchos
estabilizadores. Ademds, debido a que las cargas
se dispersan entre varias articulaciones y muscu-
los, pueden emplearse pesos muy elevados,
maximizando las tensiones mecdnicas sin crear
estrés articular indebido. Por tanto, los ejercicios
multiarticulares proporcionan un significativo y
efectivo modo de entrenar eficazmente a todo el
cuerpo. Sin embargo, estos estdn limitados ya que
algunos musculos contribuyen en mayor medida
al movimiento al que lo hacen otros. Los ejerci-
cios monoarticulares permiten la capacidad de
concentrarse en un misculo individual objetivoy
provocar un esquema de activacion neuromuscu-
lar tinica que mejore su desarrollo muscular global
(35). Debe tenerse en cuenta la curva del angulo
de torsion de los ejercicios monoarticulares en el
disefio de un programa. Contreras y colaboradores
(155) emplearon un modelo biomecénico basado
en tres porciones del angulo de torsién para esta-
blecer un sistema clasificatorio para los ejercicios
monoarticulares:

1. Los ejercicios de fuerza que incrementan
la longitud y crean méximo dngulo de
torsién mientras los motores principales
estdn estirados (por ejemplo, vuelos de
pecho; figura 6.34a).

2. Losejercicios de fuerza que incrementan el
acortamiento y crean un maximo angulo
de torsién mientras los motores principa-
les se acortan (por ejemplo, los empujes
de cadera; figura 6.3b).

Disefio del programa para una hipertrofia maxima

3. Los ejercicios de fuerza de acortamiento
medio y crean un mdximo dngulo de
torsién mientras los motores principales
estdn entre ambos extremos (por ejemplo,
la extensién de espalda a 45°; figura 6.3¢).

FIGURA 6.3 Ejercicios tipificados por el sistema clasificato-
rio del dngulo de torsién para ejercicios monoarticulares:
{a) vuelos de pecho —maximo angulo de torsién mientras el
motor principal esta estirado—; (b) empuje de cadera —ma-
ximo angulo de torsidn mientras el motor principal esta acor-
tado— y (c) extension de espalda a 45° —maximo angulo de
torsion mientras el motor principal esta entre ambos limites—.

127




128

APLICACIONES PRACTICAS

) CONCENTRAR LA ATENCION E HIPERTROFIA MUSCULAR |

Concentrar la atencién es un aspecto bien conocido en el aprendizaje motor y su utilizacion
fiene implicaciones importantes para la hipertrofia muscular. Desde un punto de vista
operativo y con respecto al entrenamiento contra resistencia, concentrar o focalizar la
atencion se refiere a lo que el deportista piensa durante cada repeticién sobre ella. En la
literatura se reconocen dos tipos fundamentales de foco atencional: interno y externo.
El primero implica concentrarse en los movimientos del cuerpo durante la ejecucion,
mientras que el segundo implica hacerlo sobre ef resultado del movimiento.

La mayorfa de las investigaciones apoyan la adopcién de un foco externo de atencién
cuando se lieva a cabo una tarea orientada al rendimiento. Una reciente revisiéon com-
prensiva de la literatura encontré mayor efecto cuando se utiliza el foco externo versus
el interno, en mas del 930% de los estudios que examinaron los resultados orientados al
rendimiento (840). Se piensa que la superioridad basada en el rendimiento de un foco
externo durante el entrenamiento de resistencia se debe a la mejora ergonémica del
movimiento, asociada a una mayor produccion de fuerza y reduccién de actividad mus-
cular (452). Sin embargo, es importante sefialar que las mejoras medidas, en relacion
con su rendimiento, no equivalen necesariamente al incremento maximo de hipertrofia
muscular. Puede ocurrir que un foco interno sea la mejor aproximacion cuando la meta
es maximizar el desarrolio muscular.

Emplear el foco interno de atencién orientado a la hipertrofia coincide con el axioma de
los culturistas, ya antiguo, de hacer una conexién mente musculo. Dicho simplemente,
esta estrategia implica visualizar los musculos objetivo durante el transcurso del levanta-
miento y dirigir intencionalmente la accion neural a dicho musculo. Cuando se ejecuta de
modo adecuado, esta aproximacion, teéricamente, permite incrementar la estimulacion
del musculo objetivo, mientras se reduce la implicaciéon de otros sinérgicos.

Aunque, hoy en dia, no hay investigaciones que se hayan llevado a cabo para estudiar
si pueden producirse cambios a largo plazo en la masa muscular utilizando estrategias
atencionales, evidencias indirectas parecen apovyar el beneficio hipertréfico cuando se
utiliza una focalizacién interna. Los numerosos estudios han encontrado que la activa-
¢ion de un musculo dado mejord utilizando un foco interno de atencién. Snyder y Leech
{706) demostraron que los sujetos fueron capaces de incrementar significativamente la
actividad EMG en el dorsal ancho concentrandose en él durante el ejercicio de jalén al
pecho. Un estudio de seguimiento del mismo laboratorio mostré que el pectoral mayory
el triceps podian individualizarse después de que los sujetos fueran instruidos en visua-
lizarlos durante el ejercicio de press de banca al 50% de 1 RM (707). Curiosamente, la
magnitud de los efectos se redujo sustancialmente cuando la carga se aumenté al 80%
de 1 RM. Esto puede deberse a que al incrementar las exigencias de fuerza, al entrenar
con cargas muy altas, se altera la capacidad de concentrarse sobre el misculo que esté
trabajando. La implicacion es que los beneficios relacionados con la hipertrofia al utilizar
el foco interno pueden atenuarse o anularse cuando el entrenamiento se hace con cargas
muy pesadas. Dicho esto, también se ha demostrado la capacidad para incrementar la
activacion muscular a través del foco interno en otros musculos, incluidos los abdominales
{95, 163, 351), el gluteo mayor (419) y los flexores del codo (452, 785). Los hallazgos pro-
porcionan fuertes soportes para utilizar el foco interno para los musculos objetivo dados.

La pregunta légica es st el incremento de la activacion de un musculo se traslada a un
mayor crecimiento muscular. Aunque no pueden establecerse conclusiones definitivas,
algunas investigaciones sugieren que esto es, por supuesto, lo que ocurre. Wakahara y
colaboradores (802) llevaron a cabo un experimento en dos partes para investigar esta
cuestion. En la primera parte del experimento, se exploré la activacién muscular por
imagen de resonancia magnética de secuencia de pulso a 12 hombres no entrenados,
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;
tras 5 series de 8 repeticiones de una extension de triceps tumbado. Los resultados
demostraron que la activacién del triceps braquial fue significativamente mayor en la
parte proximal y medial del masculo versus su porcién distal. En ta segunda parte del
estudio, otros 12 sujétos realizaron la misma rutina utilizada en la primera parte de 3 dias
por. semana durante 12 semanas. En las conclusiones del estudio, los incrementos en el
area de seccion transversal del mudsculo se correspondian con la regidn especifica mas
activada durante la realizacion del ejercicio. Un estudio de seguimiento del mismo la-
boratorio evidencié similares hallazgos utilizando ejercicios alternativos del triceps bra-
quial (803).

Los hallazgos del incremento de la activaciéon muscular, junto con los que muestran
hipertrofia especifica de la zona de activacion, sugieren que el foco atencional interno es
la mejor aproximacién para maximizar el desarrollo muscular. Aunque muchas afirmacio-
nes, nacidas en los gimnasios de culturismo, son cuestionables en la practica, si que son
dignas de consideracién las que anuncian beneficios hipertréficos que desarrollan una

conexidon mente musculo y la emplean durante la ejecucion de los ejercicios.

Estrategias de seleccion
del ejercicio

La seleccién de los ejercicios apropiados es un factor
importante para maximizar la hipertrofia muscular
de todo el cuerpo. Por ejemplo, ciertos misculos
tienen inserciones multiples que mejoran la palanca
de los esquemas de movimiento. Ademds, con
frecuencia las miofibras se subdividen en compar-
timientos neuromusculares, cada uno de los cuales
estd inervado por su propia rama nerviosa (824,
836). Las variaciones arquitecturales intermusculares
e intramusculares refuerzan la necesidad de adoptar
una aproximacién multiplanar y multiangular en el
entrenamiento orientado a la hipertrofia utilizando
una variedad de ejercicios. Solo puede conseguirse
una hipertrofia maxima mediante la variacion siste-
matica en la realizacién de ejercicios y en el trabajo
completo, a todos los niveles, de la musculatura
objetivo. Esta seccion explica como emplear dichas
estrategias para maximizar la hipertrofia de cada
grupo muscular principal.

PUNTO CLAVE

La hipertrofia maxima puede mejorarse
Unicamente mediante la variacion sistematica
de los ejercicios que se realizan y con el
trabajo completo de todos los aspectos de la
musculatura objetivo, variando los angulos y
planos implicados y utilizando tanto ejercicios
multiarticulares como monoarticulares.

Espalda

Los misculos de la espalda se benefician por
poderse entrenar en los tres planos de movi-
miento. En especial, deben explotarse los planos
frontal y sagital para optimizar su desarrollo
muscular. El dorsal ancho se estimula al maximo
mediante abduccién del hiimero en el plano fron-
tal. En los ejercicios de dominadas y de jalén al
pecho, utilizando un agarre pronado, es una forma
excelente para centrarse en este musculo (435,
851). La anchura del agarre en estos movimientos
muestra pocas diferencias en la activacién muscu-
lar, pero si se varfa la posicién desde la anchura
de los hombros al doble de separacién se puede
ayudar a que este se estimule por completo (33).

Los miisculos de la parte central de la espalda
(la porcién media del trapecio y el romboides) se
trabajan mejor utilizando ejercicios en un plano
sagital (por ejemplo, el remo hacia atrds y el remo
sentado). Un agarre neutro reduce la activacion
del biceps braquial, lo cual permite que recaiga
sobre la musculatura de la espalda maés cantidad
de trabajo. A pesar de que pudiera parecer l6gico,
no parece que haya ningtin beneficio afiadido al
activar la retraccién de las escipulas durante el
movimiento de remo (413).

Los ejercicios de extensiéon de hombro monoar-
ticulares en el plano sagital, como el pullover, con
frecuencia se recomiendan para desarrollar el
dorsal ancho. Hay evidencias de que la activacién
muscular en este ejercicio favorece significativa-
mente mds al pectoral mayor que a los dorsales,
y el nivel de activacién depende del nivel de
fuerza externa producida por el brazo (453). Sin
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embargo, el pullover ejerce un gran estiramiento
del dorsal ancho en la posicién de comienzo, lo
cual puede acentuar su crecimiento por la via del
incremento del miodafio. Por tanto, centrando el
esfuerzo en su fase de comienzo, el pullover puede
ser til en la rutina orientada a la hipertrofia.

Pecho

El pectoral mayor se activa al mdximo en el plano
transverso cuando se utilizan movimientos de
abduccién horizontal. Tanto ejercicios multiarticu-
lares (press de banca horizontal, inclinada y decli-
nada) como ejercicios monoarticulares (vuelos de
pecho horizontales, inclinados y declinados) son
opciones viables para desarrollar la musculatura
del pecho. Los movimientos de press permiten la
utilizacién de cargas mis pesadas y los vuelos de
pecho proporcionan un mayor aislamiento de los
musculos objetivo, no siendo necesario contar con
ayudantes (346). Logicamente, la combinacién de

ambos tipos de ejercicios maximiza la respuesta
hipertréfica, aunque no hay evidencias que avalen
esta hipétesis.

El pectoral mayor puede beneficiarse de la uti-
lizacion de varios dngulos de entrenamiento. La
cabeza esternal se entrena mejor con ejercicios en
posicion supina (figura 6.4a) y declinada (figura
6.4b) (249), mientras que la cabeza clavicular estd
mads alineada con la fuerza de gravedad cuando
el tronco estd inclinado (figura 6.4¢) (777). La
separacién de las manos también influye en la
activacién del musculo. El agarre estrecho provoca
mayor activacién en la cabeza clavicular (58). Esto
probablemente se deba al hecho de que dicho
agarre aproxima los codos al tronco, lo cual con-
vierte al ejercicio en un movimiento de flexién
de hombros en un plano sagital. Los ejercicios
monoarticulares de extensién de hombros por
encima de la cabeza, como el pullover con man-
cuerna (figura 6.4d), sustancialmente activan la

FIGURA BG4 Ejercicios para el pectoral desde varios dngulos de entrenamiento: (a) pressde banca horizontal, (b) pressde banca
declinada, (c) press de banca inclinada, (d) pullover con mancuerna.
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cabeza esternal del pectoral mayor (453), que hace
que afiadirlos en un programa de entrenamiento
global sea una opcién viable.

Durante el entrenamiento del pecho, también
debe considerarse el dngulo de tdrsién con respecto
a la modalidad del ejercicio. Los ejercicios con
barra y mancuernas cargan excesivamente al pec-
toral mayor en la fase primera del movimiento,
pero el misculo soporta menos carga en la posi-
cién final. Por el contrario, las poleas y muchas
maquinas permiten una mayor tensién muscular
constante a través de todo el rango de movimiento,
lo cual mejora el estrés metabélico de los pectora-
les. Por tanto, emplear varias modalidades podria
aparentemente beneficiar a las adaptaciones hiper-
tréficas. Afadir bandas eldsticas o cadenas puede
ayudar a equilibrar la curva de fuerza en los ejer-
cicios con peso libre, que mejora potencialmente
su efectividad (110, 240).

Hombros

El deitoides estd dividido en tres fasciculos distin-
tos que funcionan cada uno de ellos en un plano
principal: el fasciculo anterior es un flexor del
hombro y, por tanto, trabaja en los movimientos
en un plano sagital (por ejemplo, las elevaciones
frontales); el fasciculo medio es un abductor y su
accion la realiza en los movimientos en el plano
frontal (por ejemplo, las elevaciones laterales); y el
fasciculo posterior es un abductor horizontal por
lo que su accidn la desarrolla en los movimientos
en planos transversos (por ejemplo, los vuelos de
hombro inversos y la elevacién lateral en flexién
anterior) (91).

También debe tenerse en cuenta la rotacién
del hombro cuando trabajan los deltoides.
Generalmente, se cree que en el press de hombro,
que es un ejercicio en el plano frontal, la accién
recae sobre el fasciculo medio del deltoides. Sin
embargo, debido a que la articulacién del hombro
rota externamente durante su ejecucion, el fas-
ciculo anterior se coloca en una posicion direc-
tamente opuesta a la gravedad, por lo que este
recibe la mayor parte de la estimulacién; en
este caso, los fasciculos medio y posterior son
sustancialmente menos activos (91). La rotacién
interna del hombro es necesaria para situar al
fasciculo medio en una posicién que se oponga
directamente a la gravedad, la cual se produce
de forma natural en el remo hacia arriba con
agarre ancho (466, 649). Igualmente, la rotacién
interna del hombro (es decir, con los dedos hacia
arriba) debe mantenerse durante la elevacién
lateral para la activaciéon 6ptima del fasciculo
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medio. Para estimular el fasciculo posterior del
deltoides es mejor la posicidn de rotacién externa
del hombro durante un ejercicio de abduccién
horizontal (655).

Brazo

El codo es una articulacién en bisagra y, por tanto,
se mueve solo en un plano (sagital). Los miscu-
los que actdian sobre él estin muy implicados en
ejercicios multiarticulares del tren superior, como
los press, las dominadas y los remos. Sin embargo,
tanto los flexores del codo como los extensores
son miusculos biarticulares (cruzan dos articula-
ciones). La relacién entre tensién-elongacién de
estos musculos es, por tanto, sub6ptima durante
los ejercicios multiarticulares. De acuerdo con ello,
los ejercicios monoarticulares permiten desarrollar
contracciones musculares mas fuertes, las cuales
provocan un mayor crecimiento.

Entre los flexores del codo, el biceps braquial
cruza a la articulacién del hombro y a la del codo.
En especial, la cabeza larga acttia como flexor del
hombro (418), lo cual hace que esta se active al
méaximo en ejercicios en los que el himero este
extendido por detrds del cuerpo (por ejemplo, el
curl de biceps inclinado; figura 6.54). La cabeza
larga también actda como abductor humeral. La
cabeza corta puede activarse realizando ejercicios
en los que el himero esté abducido a 90°, debido
a que la cabeza larga estd insuficientemente acti-
vada en esta posicién (269). Considerando que
el biceps es un potente supinador radiocubital,
realizar ejercicios con las manos en agarre neutro
(por ejemplo, el curl en martillo; figura 6.5b) o
prono (ejemplo, el curl inverso; figura 6.5¢) hace
que este se active insuficientemente y, por tanto,
se incremente de manera progresiva el trabajo
de los musculos braquiorradiales y braquiales,
respectivamente.

Con respecto a los extensores del codo, la
cabeza larga del triceps braquial tiene una relacién
S6ptima tensién-elongacién cuando el hombro estd
flexionado en 180° (411), lo cual significa que esta
porcién del musculo estd mds activa durante los
ejercicios en los que el hiimero se mantiene por
encima de la cabeza (por ejermnplo, la extensién de
triceps por encima de la cabeza). A la inversa, las
cabezas medial y lateral son mas activas durante
los movimientos como el jalén de triceps, en el
que el hiimero se mantiene a los costados (803).
Esto hace que la cabeza larga se active menos de
tal forma que las demds cabezas asuman la mayor
parte del trabajo.

M e
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FIGURASS Ejercicios que estimulan los flexores del codo: (a) curl de biceps inclinado, (b) curl en martillo, (c) curlinverso.

Cadera

Los gliteos forman el grupo muscular principal
de la cadera e incluyen el gliteo mayor, el gliteo
medio y el gliteo menor. La funcién de estos se
ejerce en los tres planos de movimiento, pero
especialmente en los planos transverso y frontal.
En los ejercicios multiarticulares en el plano sagital
para el tren inferior, como la sentadilla, la zancada
y el press de pierna, se implica sobre todo el gltiteo
mayor. Una base de sustentacién amplia incre-
menta la activacién de dicho musculo (532, 557)
y su mdaxima actividad se produce cuando esta

equivale al 140% de la anchura de los hombros
{(472). Sin embargo, el angulo de torsién maximo
en el ejercicio de extension de cadera se produce
cuando esta estd flexionada; progresivamente, el
dngulo de torsién disminuye durante la extensién
y es minima al final del movimiento. Esto es lo
contrario de lo que ocurre en la activacién del
gliteo mayor, que es maxima al final del rango
de la extension de cadera (837). Por supuesto,
los datos del EMG muestran que la elevacién de
cadera produce significativamente una mayor
activacién del gliteo mayor en comparacién con
la sentadilla (156). Ademas, la actividad de este

i

estd disminuida durante la extensién combinada
de cadera y rodillas, aunque la actividad de los
tres musculos vastos (lateral, medio y externo)
del cuddriceps lo mejora (843). Ademas, los movi-
mientos de tren inferior multiarticulares pueden
ser mads eficaces para inducir dafio muscular
en el gliteo mayor, dado que su pico de activacion
se produce en posicién de elongacién, mientras
que los ejercicios como el empuje de cadera son
mejores para optimizar la tensién mecanica.

Los ejercicios de extension de cadera monoar-
ticulares también deberian incorporarse para un
desarrollo miximo del gldteo mayor. Es mejor
incluir la combinacion de las tres longitudes de
movimientos de fuerza para cubrir el rango de los
mecanismos que gobiernan la hipertrofia.

La accién principal del gliteo medio y del
gliteo menor es la de abducir el muslo. Por tanto,
los movimientos de abduccién en el plano fron-
tal, como la elevacién lateral de cadera en polea,
son necesarios para estimular dichos musculos.
Estos también se benefician mediante la rotacién
externa activa durante el movimiento (116).

Cara anterior del muslo

El cuadriceps es el principal extensor de larodillay,
por tanto, se beneficia de los movimientos del tren
inferior, ya sean monoarticulares como multiar-
ticulares. Se ha encontrado que los movimientos
de tren inferior multiarticulares (por ejemplo,
la sentadilla) provocan mayor activacién en los
musculos vastos, mientras que la extensiéon de
rodilla activa el recto femoral (196, 205). Estos
hallazgos concuerdan con las investigaciones que
demuestran que este tipo de ejercicios activan
al cuddriceps al méaximo durante las flexiones
profundas de rodilla, mientras que la activacién
en las extensiones de rodilla de cadena abierta es
mayor durante la extensién completa (826). Esto
sugiere una sinergia entre los movimientos que
garantiza la combinacion de ejercicios para con-
seguir activaciones pico en diversas longitudes del
miusculo. Ademds, la rotacién durante un ciclo de
entrenamiento de ejercicios multiarticulares pro-
voca un desarrollo més simétrico del cuddriceps,
en comparacion con la realizacién por separado
de los mismos movimientos, sobre una base de
igual volumen (223).

La base de sustentacién ancha en los ejercicios
de tren inferior multiarticulares no parece que
afecte a la actividad muscular en relacién con el
cuadriceps (472), ni tampoco la modificacién
de la posicion de los pies (rotacion tibial) desde
los 30° de rotacién interna a los 80° de rotacién
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externa (328, 532). Por otro lado, hay evidencias
de que la colocacién de los pies influye en la
actividad del cuadriceps en los ejercicios monoar-
ticulares de cadena abierta, y que una posiciéon de
rotacién externa estimula una mayor activacion
del recto femoral (688). Sin embargo, dado que
la rotacién extrema de la tibia puede cambiar la
trayectoria normal de la rétula, y potencialmente
causar varos o valgos indeseables, es dudoso el
valor préctico de modificar la posicién de los pies
en un intento de centrarse en objetivos parciales
de los cuddriceps.

Cara posterior del muslo

Los flexores de la pierna son musculos biarticulares
complejos. El semimembranoso, el semitendinoso
y la cabeza larga del biceps femoral llevan a cabo
tanto la extension de la cadera como la flexién
de la rodilla; la cabeza corta del biceps femoral
cruza solo la articulacién de la rodilla y, por tanto,
es un flexor puro de la rodilla. Al contrario de la
creencia popular, los flexores de la pierna solo
estdn moderadamente activos durante los ejerci-
cios de tren inferior multiarticulares, que produce
aproximadamente la mitad de activacién del EMG
que los ejercicios monoarticulares (826, 838).
Esto estd en consonancia con el hecho de que
cuando los flexores de la pierna se acortan a nivel
de la cadera se provoca una elongacién a nivel de
la rodilla y viceversa. Por tanto, su longitud per-
manece practicamente constante durante todo el
ejercicio, lo que limita su produccién de fuerza.

Se requieren ejercicios monoarticulares para
estimular completamente a los flexores de la
pierna. Los ejercicios que implican la extensién
de la cadera (por ejemplo, el peso muerto con
piernas extendidas y el buenos dias) y los que
implican la flexién de la rodilla (por ejemplo, el
curl de pierna tumbado) son opciones viables.
Zebis y colaboradores (859) encontraron que el
peso muerto rumano (movimiento de extensién
de cadera) estimula al semitendinoso, mientras
que el curl de pierna tumbado (ejercicio de flexién
de rodilla) estimula al biceps femoral. Ademas,
hay evidencias de que los ejercicios de flexién
de rodilla producen mayor activacién en la parte
distal de los flexores de la pierna (663). Por tanto,
ambos tipos de movimientos deberian incluirse
para un desarrollo muscular é6ptimo. Individual-
mente, los musculos flexores de la pierna pueden
estimularse atin mds modificando la posicién de
los pies, tanto en la extensién de la cadera como
en los ejercicios de flexién de rodillas. La rotacién
interna de los pies estimula al semitendinoso y al

133



Ciencia y desarrollo de la hipertrofia muscular

semimembranoso y la rotacién externa favorece
al biceps femoral (438).

Parte inferior de la pierna

Los gemelos y el séleo (conocidos en conjunto
como triceps sural) son los flexores plantares prin-
cipales de la articulacién del tobillo y forman la
voluminosa masa muscular de la pantorrilla. Fl
gemelo es un musculo biarticular que se origina
en la parte distal del fémur y se fusiona con el
tendon de Aquiles para insertarse en el calcareo.
En el tobillo, los gemelos acttian como flexores
plantares mientras que en la rodilla colaboran
con los isquiotibiales en la flexién. Por tanto, los
ejercicios de flexién plantar con la pierna estirada
(rodilla) (por ejemplo, la elevacién de tobillos de
pie) sitlia a los gemelos bajo una tensién extrema
y maximiza su produccién de fuerza (296). Por
otro lado, los ejercicios de flexién plantar con
la pierna flexionada (rodilla) (por ejemplo, la
elevacién de tobillos sentado) hacen que los
gemelos se activen insuficientemente lo que
permite que el s6leo, que es monoarticular,
tenga un mayor protagonismo en el trabajo
(296). Hay también evidencias de que la posi-
cién de los pies pueda influir en la activacién
de los miusculos de la pantorrilla: girar los pies
hacia dentro estimula al gemelo lateral y girar-
los hacia fuera lo hace a su porcién medial (617),
aunque el efecto global de esa estrategia sobre la
actividad muscular es relativamente modesta y su
practica tiene una significacion real cuestionable.
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Periodizacion

Se piensa que el disefio del programa del entre-
namiento contra resistencia orientado hacia la
hipertrofia se beneficia de una aproximacién
periodizada (298). En pocas palabras, la meta de la
periodizacién es optimizar un componente dado
de la forma fisica a lo largo de un periodo de tiem-
po determinado. Esta se lleva a cabo mediante
la manipulacién de las variables del programa
para crear mejoras consistentes en la producciéon
objetiva, sin que se produzcan mesetas de estan-
camiento o regresiones.

La periodizacién se basa en el sindrome general
de adaptacion de Selye (SGA), teoria que propone
que el organismo experimenta tres fases en la reac-
cién ante el estrés: de alarma, de resistencia y de
agotamiento (figura 6.6) (678). Un ejemplo apli-
cable a la teorfa SGA es la respuesta del organismo
a un virus. Inicialmente, la exposicién al ger-
men causa una reaccién de alarma, en la que el
sistema inmune se moviliza para actuar contra
el estresor. Si la defensa inmune es suficientemen-
te fuerte, el virus es derrotado y el organismo
se hace resistente a una nueva exposicién. Sin
embargo, si el que vence es el virus a la respuesta
inmune la salud contintia declinando hacia una
enfermedad severa o, incluso, la muerte.

Dado que la actividad fisica intensa es un
estresor potente, la teoria SGA es aplicable al
ejercicio. Cuando se inicia un entrenamiento
contra resistencia riguroso, comienza a producirse
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llustracion de la teoria del sindrome general de adaptacion de Selye. A = entrenamiento tipico;
B = sobreentrenamiento; C = agotamiento o supercompensacion.

Adaptado con autorizacion de A.C. Fry, 1998, “The role of training intensity in resistance exercise overtraining and overreaching”
Overtraining in sport, editado por R.B. Kreider, A.C. Fry y M.L. O'Toole {Champaign, IL: Human Kinetics), 114.

‘
una respuesia de alarma en la que el organismo
incrementa la sintesis proteica y otros procesos
anabdlicos. Bajo circunstancias ideales, el estrés
del ejercicio es suficiente para originar una res-
puesta supercompensatoria ¢ue genera una acre-
cién mayor de proteina muscular. Si el estrés
aplicado no estimula progresivamente al sistema
neuromuscular lo suficiente se provoca una meseta
de estancamiento y se detiene el crecimiento. Por
otro lado, si el estrés es repetidamente excesivo
para el organismo, la respuesta es maladaptativa
lo que provoca un estado de sobreentrenamiento.
Para evitarlo y asegurar la continuidad del incre-
mento de masa muscular, los levantadores deben
periodizar sus programas de ejercicio a lo largo
del tiempo (51, 858).

Modelos de periodizacion

Se han propuesto una serie de modelos de perio-
dizacién para maximizar las adaptaciones muscu-
lares al entrenamiento contra resistencia. De estos
modelos, tres han sido estudiados en relacién
con sus efectos sobre la hipertrofia muscular: la
periodizacién lineal tradicional, la periodizacién
no lineal (ondulante) y la periodizacién inversa.
Esta seccién proporciona una revisién de las
investigaciones sobre cada uno de estos modelos.

Debe resefiarse que la periodizacién es un con-
cepto y no un sistema definido de entrenamiento.
Por tanto, hay practicamente modos ilimitados
para estructurar un programa de periodizacién
basado en las necesidades y destrezas tnicas indi-
viduales. Dado que todas las variables de entre-
namiento pueden manipularse y dada la plétora
de posibles combinaciones o manipulaciones,
la capacidad para realizar inferencias practicas
a partir de las investigaciones es limitada. Asi,
aunque la periodizacién parece maximizar la
hipertrofia, las miltiples aproximaciones perma-
necen como opciones viables.

Periodizacion lineal tradicional

Los origenes de la periodizacién pueden estable-
cerse por los anos 50. Matveyev estd ampliamente
acreditado como el que desarroll6 el tradicional
modelo de periodizacion lineal para preparar atletas
para competiciones olimpicas (727). El modelo
lineal consta de tres fases bdsicas: el macrociclo, que
abarca el periodo de entrenamiento completo y,
generalmente, tiene una duracién que oscila entre
6 meses a varios afios; el mesociclo, que divide al
macrociclo en, al menos, dos subdivisiones que
duran de varias semanas a meses; y el microciclo,
con subdivisiones mds pequeflas, normalmente
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semanales, centradas en las variaciones diarias
del entrenamiento. En el modelo lineal clasico,
la intensidad y el volumen se estructuran inver-
samente, de tal manera que los progresos en el
mesociclo parten de periodos de volumen elevado
y baja intensidad a periodos de bajo volumen y
alta intensidad. Un mesociclo lineal tipico de tres
fases comienza con una fase de resistencia muscu-
lar, o hipertrofia, en la cual la intensidad de carga
es del 60% al 75% de 1 RM (de 10 a 20 repeticio-
nes). La siguiente fase es la de la fuerza, en la que
el rango de intensidad de las cargas varia del 80
al 90% de 1 RM (de 4 a 8 repeticiones). El meso-
ciclo final se centra en el incremento de la fuerza
y la potencia, aumentando incluso mads la inten-
sidad, aproximadndose o superando el 95% de
1RM (de 2 a 5 repeticiones). Cada incremento
de la intensidad se asocia con la correspondiente
reduccién del volumen de entrenamiento para
acomodar el mayor estrés al sistema neuromus-
cular. Al final del mesociclo, el sujeto alcanza el
pico de rendimiento, de tal manera que el resul-
tado del entrenamiento puede transferirse a la
competicion.

Se han llevado a cabo muchos estudios para
determinar si la periodizacién de un programa
de entrenamiento contra resistencia mejora el
crecimiento muscular. En sus trabajos pioneros,
Stone y colaboradores (729) encontraron que
un programa periodizado incrementaba la masa
magra corporal (como determinaba la medicién
del peso hidrostético) de modo significativamente
mayor que lo hacian las rutinas no periodizadas.
Desgraciadamente, los valores de cada grupo no
se publicaron y, por tanto, no es util para evaluar
la magnitud de las diferencias en los protocolos.
En un estudio subsiguiente, Baker y colaboradores
(52) no consiguieron detectar ninguna diferencia
significativa en la masa corporal magra entre
modelos periodizados y no periodizados; otro
estudio (502) mostré mayores diferencias abso-
Iutas en favor del entrenamiento periodizado,
pero los valores no tuvieron significacién es-
tadistica. Debe sefialarse que los dos dltimos
estudios utilizaron la técnica del pliegue cutaneo
para evaluar la composicién corporal, lo cual es de
una exactitud cuestionable para evaluar pequefios
cambios relativos en la masa magra a lo largo de
cortos periodos. Asi que, a pesar de que hay algu-
nas evidencias directas que apoyan la utilidad de
la periodizacién en un programa orientado a la
hipertrofia, en este punto las investigaciones son
equivocas, lo que impide formar conclusiones
definitivas sobre esta cuestion. Dicho esto, muchas
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evidencias muestran que la periodizacién provoca
mayores ganancias en la fuerza que lo hacen
las aproximaciones no periodizadas (17, 502,
540, 728, 830). Debido a que la tensién meca-
nica es una fuerza que conduce principalmente
a la acreciéon proteica muscular (656}, puede

darse el caso de que mayores incrementos en
fuerza puedan facilitar ganancias hipertréficas
superiores a lo largo del tiempo.

La tabla 6.1 proporciona un resumen de las
investigaciones relativas a los programas de perio-
dizacién versus no periodizacién.

TABLAET Resumen de los estudios de investigacion del entrenamiento de hipertrofia
y los programas periodizados versus no periodizados

Baker etal. | 22 hombres
(52) jovenes

entrenados

! contra contra resistencia de cuerpo dividido los grupos

y un protocolo de entrenamiento

resistencia

Asignaci6n aleatoria a una periodizacion {12 Técnica
lineal, una periodizacién ondulante

no periodizado. El protocolo lineal

Duracion | Medida

del de la
estudio hipertrofia | Hallazgos

No hubo diferencias
| semanas del pliegue significativas en la
cutaneo masa magra entre

! incrementaba progresivamente las cargas

desde 3 a 10 RM, el ondulante varia

i , cada 2 semanas entre 3y 10 RM y el no
periodizado realiza 6 RM cada sesion.
Todos los sujetos realizaron mdltiples
l series de mdltiples ejercicios cada sesion.
; El entrenamiento se llevd a cabo durante
i

3 dias por semana
Monteiro et | 27 hombres

Asignacion aleatoria a un protocolo de 12 Técnica

No hubo diferencias

al. (502) jévenes entrenamiento de resistencia de cuerpo semanas del pliegue significativas de
entrenados dividido con periodicidad lineal, ondulante cutaneo la masa magra
contra y no periodizada. Los del protocolo lineal entre grupos, aun
resistencia progresivamente incrementaron cargas cuando el grupo no

de 123 15RM a 4 a 5 RM, los del protocolo
ondulante variaron entre 4y 15 RM en
cada microciclo y los del protocolo no los grupos
periodizado realizaron de 8 a 10 RM cada
sesidn. Se realizaron series miiltiples

periodizado perdi6
masa magray

periodizados
mostraron ligeras

de 13 ejercicios. El entrenamiento se ganancias

efectut 4 dias por semana

Stone et al. 20 hombres
{729) jovenes
(sin revelar

i | y 3 series de 2 repeticiones en la

| Asignacidn aleatoria a un protecolo de
entrenamiento de resistencia de cuerpo
dividido periodizado y no periodizado.
su nivel de El grupo periodizado entrené con 5 series
entrenamiento) | de 10 repeticiones de la semana 1a 3;
5 series de 5 repeticiones en la semana 4;
1 3 series de 3 repeticiones en la semana 5

6 semanas : Pesaje Se hallaron mayores
hidrostatico | incrementos
significativos en
la masa corporal
magra en el grupo
periodizado

. semana 6; el grupo no periodizado realizo

3 series de 6 repeticiones cada sesion.
2 Todos los sujetos realizaron 6 ejercicios

. multiarticulares 3 veces por semana
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Duracion | Medida

del de la
estudio hipertrofia | Hallazgos
Souza et al. 31 hombres A§ignaci6n aleatoria en un protocolo 6 semanas | MR! No hubo diferencias
(714) jovenes activos | de entrenamiento contra resistencia de significativas
.de ocio { tren inferior periodizado, ondulante y { en el CSA de

no periodizado. Los del protocolo lineal
! realizaron 12 RM en |a semana 1 pasando

los cuadriceps
| { entre grupos

ady8RMenlassemanas5yB6, los {
del protocolo ondulante variaron entre

12y8RMenla semana 1 hastalady

a continuacion 6 a 10 RM las semanas

5y 6, los del protocolo no periodizado

realizaron 8 RM cada sesion. Se realizaron

: series multiples de 12 ejercicios.
El entrenamiento se llevo a cabo

2 dias por semana

Abreviaturas RM = repeticiéon maxima, MRI = imagen de resonancia magnética, CSA = area de seccidn transversal.

Periodizacién no lineal (ondulante)

Se han propuesto diversas variaciones al modelo
de periodizacién original para mejorar los resul-
tados. Uno de los mds populares es el del con-
cepto de periodizacion no lineal, denominado con
frecuencia como de periodizacion ondulante, el cual
fue primeramente introducido en la literatura por
Poliquin (586). Se piensa que la periodizacién no
lineal aborda las cuestiones del modelo tradicio-
nal; principalmente el incremento progresivo en
la intensidad de las cargas no permite el tiempo
suficiente para la regeneracioén y, por tanto, pro-
voca estrés indebido sobre el organismo durante
largos periodos, lo que incrementa la posibilidad
de sobreentrenamiento (586). Por tanto, las
ganancias hipertréficas obtenidas durante las fases
precoces del entrenamiento no se mantienen bien
debido al volumen —el sefializador primario de
la hipertrofia— que disminuye progresivamente a
lo largo de las tiltimas fases del macrociclo lineal.
Para paliar estos inconvenientes, el programa
de periodizacién no lineal varfa el volumen y la
intensidad de una forma ondulante. Por tanto, las
fases son mucho m4s cortas en esta aproximacion.
Originalmente, Poliquin (586) propuso fases
alternativas de acumulacion e intensificacién,
sobre una base bisemanal, con el fin de opti-
mizar una forma fisica dada sin sobrecargar los
sistemas corporales. Una modificacién popular
de esta aproximacion es la periodizacion ondulante
diaria (POD). Normalmente, esta implica alternar
sesiones de cargas fuertes, moderadas y ligeras a
lo largo de 1 semana.

Se ha llevado a cabo una serie de estudios para
comparar directamente las adaptaciones hipertré-
ficas con voltimenes equivalentes a los modelos
de periodizacién lineal y no lineal (52, 171, 290,
374,502,592, 693, 714); su resumen se refleja en
la tabla 6.2. De estos estudios, solo uno mostré
diferencias significativas en los modelos de aproxi-
macién no lineal que producia mayor incremento
del grosor de los flexores y extensores del codo en
hombres jévenes no entrenados (693). Teniendo
en cuenta el conjunto de publicaciones del tema,
tanto los modelos lineales como los no lineales
parecen ser igualmente opciones viables para pro-
mover incrementos en el crecimiento muscular.

Periodizacion inversa

Otra variacion del modelo de periodizacion tradi-
cional, especificamente disefiado para maximizar
la hipertrofia, es la periodizacion inversa. Como se
mencionod previamente, el modelo lineal tradicio-
nal implica reducciones progresivas del volumen
de entrenamiento, considerando sus correspon-
dientes incrementos de carga. Teniendo en cuenta
la fuerte relacién dosis-respuesta entre el volumen
y la hipertrofia, aparentemente es contraprodu-
cente para maximizar la masa muscular en la fase
de pico de un macrociclo. La periodizacién inversa
reconduce este problema colocando el mesociclo
de la hipertrofia al final del macrociclo, de tal
manera que el volumen es alto en el punto en el
que se desea un pico de rendimiento.

Son escasas las investigaciones que comparan las
adaptaciones hipertréficas de los modelos linea-
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TABLA 6.2 Resumen de los estudios del entrenamiento sobre hipertrofia .
que investigan la periodicidad lineal versus no lineal
Duracion | Medida Duracion | Medida
del de la del de la
estudio | hipertrofia Hallazgos Estudio estudio | hipertrofia Hallazgos
Baker etal. | 22 hombres Asignacion aleatoria a un protocolo 12 | Técnica No hubo diferencias Monteiro : 27 hombres Asignacion aleatoria a un protocolode | 12 Técnica No hubo diferencias
(52) jovenes de entrenamiento contra resistencia semanas } del pliegue significativas en la etal.(502) | jévenes enfrenamiento contra resistencia de semanas | del pliegue significativas en
entrenados de todo el cuerpo en periodizacién , cutaneo masa magra entre entrenados cuerpo dividido con periodizacion cutaneo la masa magra
contra lineal, ondulante y en no periodizacion. los diferentes grupos ‘contra ondulante y no periodizado. Los del entre los grupos,
| resistencia Los que siguen el protocolo lineal i resistencia protocolo lineal progresivamente aunque el grupo no
progresivamente incrementaban la carga % | incrementaron las cargas de 12 a . periodizado perdid
de 10 a 3RM; los del protocolo ondulante i 15 RM a 4 a 5 RM,; los del protocolo masa magra, los
rotaban cada 2 semanas entre 3y 10 RM i ondulante variaron entre 4y 15 RMen grupos periodizados
y los no periodizados realizaban 6 RM en cada microciclo; los del protocolo no { mostraron ligeras
. cada sesion. Todos los sujetos realizaron periodizado realizaron 8 a 10 RM cada ganancias
series miltiples de diversos ejercicios i sesion. Se realizaron series miiltiples de
cada sesion. El entrenamiento se llevé a | 13 ejercicios. El entrenamiento se llevé a
cabo durante 3 dias por semana l ! cabo 4 dias por semana
De Lima etal. = 28 mujeres Asignacidn aleatoria a un protocolo de 12 Técnica i No hubo diferencias Prestes etal. | 40 hombres Asignacion aleatoria a un programa de 12 Técnica No hubo diferencias
(171) jévenes no entrenamiento contra resistencia tanto semanas | del pliegue significativas en {592) jovenes entrenamiento contra resistencia de semanas | del pliegue significativas en |a
entrenadas de periodizacion lineal como ondulante. cutaneo la masa magra entrenados periodizacion lineal u ondulante. El cutaneo masa magra entre
Ellineal incrementaba las cargas cada de los grupos contra protocolo lineal incrementaba cargas los grupos
semana durante 4 semanas desde 30 a resistencia cada semana durante 4 semanas desde
25 a 20 a 15RMy, a continuacion, 12 a 10 a 8 a6 RMy, a continuacion,
repetia esta secuencia para equilibrar el repetia esta secuencia para el equilibrio
estudio; el protocolo ondulante alternaba del estudio; el protocolo ondulante
semanalmente entre 25y 30 RMy 15y alternaba semanalmente entre 10 a
20 RM. Milltiples series se realizaron 12 RM y 6 a 8 RM. Todos los sujetos
para 16 ejercicios de modo de cuerpo realizaron 3 series de ejercicios miltiples
dividido. El entrenamiento se llevé a cabo lievados a cabo 4 dias por semana
4 dias por semana Simao etal. . 30 hombres Asignacion aleatoria a un programa 12 Ultrasonido No hubo diferencias
Harries etal. | 26 varones Asignacion aleatoria casi experimental 12 BIA No hubo diferencias (693) jovenes de entrenamiento contra resistencia semanas significativas en el
(290) , adolescentes a un programa de entrenamiento contra | semanas significativas en la entrenados con periodizacion lineal u ondulante. grosor del biceps
entrenados , resistencia tanto con periodizacién masa del misculo de ocio El protocolo lineal se centré en la o triceps entre
de ocio lineal u ondulante. El protocolo lineal esquelético entre resistencia de la musculatura local las los grupos, solo el
progresivamente incrementaba las los grupos 1 primeras 4 semanas (2 x 12 RM), grupo ondulante
cargas cada semana, el ondulante ta hipertrofia las siguientes 4 semanas mostré incrementos
variaba entre altas y bajas repeticiones al i (3x8RM)yla f‘ue,fz“‘a"al final de 4 significativos de
dia cada semana. Se realizaron miltiples f semanas (4 x 3 hM); el protocolo - estas medidas
ejercicios pero solo las sentadillas, y el ! ondulante vari¢ estos componentes a partir de su
press de banca fueron periodizadas. cada 2 semanas durante 6 semanasy, estado basal
El entrenamiento fue llevado a cabo a continuacion, repiti6 el programa las
2 veces por semana siguientes 6 semanas. Todos los sujetos
Kok et al. 20 mujeres Asignacion aleatoria a un programa de 9 semanas | Ultrasonido No hubo diferencias realizaron series mlltiples de 4 ejercicios
(374) jovenes no entrenamiento de resistencia tanto a significativas en de tren superior
entrenadas una periodicidad lineal u ondulatoria. el grosor de los Souza etal. 31 hombres Asignacion aleatoria a Un protocolo de 6 semanas | MRI No hubo diferencias
El protocolo lineal progresivamente cuédriceps femoral (714) jovenes activos = entrenamiento contra resistencia del significativas en el
incrementaba las cargas cada 3 semanas entre los grupos de ocio tren inferior con periodizacién ondulante CSA del cuadriceps
de 10 a 6 a 3RM, el ondulante variaba las y no periodizado. Los del protocolo entre los grupos
cargas cada semana de 10a 6 a 3RM lineal realizaron 12RM la semana 1 ala
y, a continuacion, repetia este ciclo a lo 4y8RM enla semana b a la 6; los del
largo del curso del estudio. Se realizaron protocolo ondulante rotaron entre 8
3 series de 10 ejercicios, llevados a cabo a 12 repeticiones en la semana 1 hasta
3 dias por semana la 4y, a continuacién, 6 y 10 repeticiones
entre las semanas 5y 6; los de protocolo
no periodizado realizarcn 8 RM todas las
sesiones. Fueron realizadas miltiples
sesiones de 2 ejercicios. El entrenamiento
se lleva a cabo 2 dias por semana
Abreviaturas: BIA = analisis de impedancia bioeléctrica, RM = repeticion méxima, CSA = érea de seccion transversal,
MRI = imagen de resonancia magnética.
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les y lineales inversos (tabla 6.3). En uno de los
pocos estudios controlados sobre esta cuestién,
Prestes y colaboradores (591) asignaron aleatoria-
mente a un grupo de mujeres jévenes con expe-
riencia en entrenamiento contra resistencia que
realizaran un programa periodizado tradicional,
en el que las cargas se incrementaran progresiva-
mente desde 12 a 14 RM a 4 a 6 RM, o un programa
en el cual la progresion era inversa (de 4 a 6 RM
a 12 a 14 RM). Ambos grupos realizaron 3 series
de ejercicios miiltiples para todo el cuerpo, y el
entrenamiento se llevé a cabo 3 dias por semana
durante 12 semanas. Se estudié la composiciéon
corporal por el método de pliegue cutdneo, que
mostraba que todos los sujetos del grupo de perio-
dizacién lineal incrementaron significativamente
la masa libre de grasa en un 7% aproximadamente,
mientras que los del grupo de periodizacién lineal
inversa tenfan incrementos no significativos de un

Periodos de descarga

La acrecién de proteinas musculares requiere que
el cuerpo se estimule a lo largo del tiempo mds
alld de su estado presente. Sin embargo, al final
la sobreexigencia persistente de los recursos orga-
nicos con un entrenamiento excesivo, junto con
una recuperacion insuficiente, provoca un estado
de sobreentrenamiento (es decir, la fase de extenua-
cién del SGA). El resultado es el incremento de la
expresion del catabolismo proteico (atrogina-1)
y la reduccién de los factores anabdlicos (MyoD,
miogenina e IGF-1), con la correspondiente dis-
minucién del drea de seccién transversal muscular
(25). Hay evidencias de que tales complicaciones
negativas pueden evitarse tomando periodos de
descanso entre los entrenamientos. Las investi-
gaciones con animales demuestran que el entre-
namiento cénico contra resistencia suprime la
fosforilizacion de las sefializaciones anabdlicas

descarga; esto es, la reduccién sistemadtica de la
intensidad de entrenamiento, del volumen o de
ambos. Cuando se ejecuta adecuadamente, la
descarga promociona el restablecimiento y la recu-
peracion, de forma que se facilita el progreso de
modo continuado (84). Desgraciadamente, no hay
estudios que, hoy en dia, cuantifiquen la amplitud
de las reducciones tanto del volumen como de la
intensidad (o de ambos), para promover mejores
ganancias hipertréficas. Con frecuencia, se reco-
mienda como punto de partida la proporcién 3:1
(en semanas) de entrenamiento y de descarga.
Por lo cual, las modificaciones deberfan hacerse
en funcién de las necesidades y capacidad del
individuo.

Disefio de! programa para una hipertrofia maxima

Periodizacion de la intensidad
de las cargas

Como se explicé previamente, las sesiones pueden
dividirse en zonas de cargas, que abarcan cargas
pesadas (de 1 a5 RM), moderadas (de 8 a 12 RM)
y ligeras (mds de 20 RM). Puede llevarse a cabo
una aproximacion periodizada a esta variable, uti-
lizando tanto un modelo lineal como ondulante.
Latabla 6.4 ilustra una estrategia de variacién de
cargas, en un periodo de 3 dias por semana, con un
programa ondulante en el cual se entrenen en la
misma sesién todos los musculos. La tabla 6.5
desarrolla un programa ondulante, en un periodo
de 4 dias, con una rutina dividida de tren superior
e inferior. Obsérvese que en este escenario todos
los rangos de cargas se entrenan a lo largo del curso
de 10 dias, en contraposicién a 1 semana en el
programa para todo el cuerpo de 3 dias.

4%. Aunque estos resultados son intrigantes y en
algunas ocasiones contradictorios, la utilizacién
del pliegue cutianeo limita la capacidad para esta-
blecer cualquier conclusién definitiva acerca de la
diferencia de los efectos hipertréficos en los dos

intracelulares pero que se restablecen después . 6.4 Ejemplo programa periodizado ondulante de 3 dias '
Repeticiones Intervalos de descanso

Ogasawara y colaboradores (544) demostraron m d

que tomar un descanso del entrenamiento de 3 Lunes (intenso)

C e semanas, en mitad de un programa de entrena- Press de banca (405 De3ab 3 minutos

modelos de periodizacién. . . . . i .
miento de resistencia de 15 semanas, no interferia Remo con barra sentado 405 De3a5 3 minutos
con .las adaptaci;)necs1 musculares. Un trabajo de Press militar 405 De3ab 3 minutos

seguimiento, realizado por el mismo laboratorio, . ;
< . (4ob De3ab 3 minutos

PUNTO CLAVE encontré que desentrenar repetidamente 3 se- Sentadilla _
Peso muerto rumano 405 De3ab 3 minutos

manas y volver a entrenar ciclos de 6 semanas

Tanto los modelos de periodizacion lineales duci . | area d o) | Miérooies (moderado)
. : - iércoles (moder
como no lineales parecen ser igualmente validos producia mejoras en el area de secclon transversa R — ==t “

para maximizar la hipertrofia. A pesar de poseer muscular simi.lares alas que res.ultabz%n sigui?ndo Pressinclinado 304 De8al? ' 2 minutos

bases l6gicas, la periodizacién inversa no ha un entrenamiento contra resistencia continuo Jalon al pecho 304 Degal? 9 minutos

mostrado ser mas efectiva, pero se necesitan durante un periodo de 6 meses (546). Remo hacia arriba 304 De8a12 2 minutos
mas investigaciones para obtener conclusiones En lugar de tomar periodos de descanso del _

definitivas. entrenamiento, el atleta puede ser capaz de mejo- Curl con barra EZ 203 De8a12 2 minutos

rar sus adaptaciones por la via de los periodos de Extension de triceps sobre la cabeza {203 De8al2 . 2minutos

Press de pierna 304 De8a12 2 minutos

Curl de pierna sentado 304 De8a12 2 minutos

3 Resumen de los estudios de entrenamiento para la hipertrofia que investigan Elevacién de pantorrillas de pie 203 De8al2 | 2 minutos

la periodizacion lineal versus la linea inversa Crunch abdominal con polea arrodillado 1203 De8a12 | 2 minutos

Vlernes (hgero)

Duracion | Medida

del de la Vuelomcllnado con mancuerna 1203 ]-De 15a25 De 30 a 60 segundos
Disefio estudio hipertrofia Hallazgos Remo en polea sentado 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Prestes et al. | 20 mujeres Asignacion aleatoria a un protocolo de 12 semanas | Medida Hubo mayores Elevacion lateral en maquina 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
(591} jovenes periodizacidn lineal, comenzando con de pliegue incrementos en la .
entrenadas 12 a 14 RM y progresivamente cutdneo masa libre de grasa Guren martiliojcon*mancLSmg 203 Del5a2s De 302 60 segundos
contra incrementa las cargas para finalizar en el grupo de Push down en polea 203 De15a25 De 30 a 60 sequndos
resistencia con 4 a6 RM, ya un protocolo lineal ! periodizacion lineal Extension de rodillas 203 De15a25 De 30 a 60 segundaos
|nverso,.comenzan_do eon 4aGRMy Hiperextension 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
| progresivamente disminuyendo cargas
al final con 12 a 14 RM. Todos los sujetos | Elevacion de pantorrilla sentada 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
, realizaron 3 series de 8 0 9 ejercicios Crunchinverso 203 Del15a25 De 30 a 60 segundos

3 dias por semana Conceptos adaptados por B.J. Schoenfeld, 2013, The M.A.X. muscle plan (Champaign, IL: Human Kinetics).
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TABLA 65 Programa de periodicidad ondulante de eiemplo de 4 dias

Semana 1
Lunes (intenso en tren inferior)

Sentadilla i 506 | De3as 3 minutos

Peso muerto ‘506 ! De3as " 3minutos

Press de pierna 506 f De3ab 3 minutos

Elevacion de gliteos ytroncotumbado 506 | De3as o _1 3minutos
hﬁigﬂm((mwmmtfmmﬂqmrm) o —
Prés;i; ~t;;nca T ! gg—é - D(:?—:_zi—? o o 2 minutos -
Dominada lastrada i 506 | De3ab 2 minutos

Press de pie f 506 I De3as 2 minutos

Remo sentado con barra 506 | De3as ) 2 minutos

Jueves (moderado en tren infgﬂor)

Sentadilla frontal . 304 De8a12 2 minutos

Sentadilla dividida balgara 304 De8a12 2 minutos

Barra con empuje de cadera 304 De8a12 2 minutos

Peso muerto rumano 304 E De8ai2 2 minutos

Curl de pierna tumbado 304 De8a12 2 minutos

Elevacmn de pantorrlllas de ple L L 1(1@ . De8al2 2minutes
Vlemes (moderado en tren supenor) - -
Pressinclinado 304 De8a12 2 minutos

Vuelo plano con mancuerna 304 De8a12 2 minutos

Jalén al pecho 304 : De8a12 2 minutos

Remo con mancuerna con un braze \ 304 De8a12 i 2 minutos

Press militar 304 De8a12 2 minutos

Elevacién lateral en maquina ; 304 De8a12 2 minutos

Crunch abdominal en polea .. 304 De8a12 2 minutos -
Sémahaz o

!.ungs (ligero en tren inferior)

Zancada con mancuernas 2 6/3 De15a 25 ; De 30 a 60 sequndos
Extension de rodillas 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Extension de caderas y gliteos en polea 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Curl de pierna sentado 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Hiperextension inversa 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Elevacion de pantorrilla sentada 203 Del5a2s .De30a60 segundos

EMartes (I(gero en treq superior)

De 30 a 60 segundos

Press de pecho en martilto 203 De15a25

Vuelos con polea 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Traccion con polea cruzada 203 De15a25 De 30 a 60 segundos
Remo con polea sentado 203 De15a 25 De 30 a 60 segundos
Press de hombro sentado con mancuerna 203 De15a25 , De 30 a 60 segundos
Elevacion del deltoides posterior con mancuerna | 2 0 3 De15a 25 De 30 a 60 segundos
Crunchinverso 203 De 15a 25 De 30 a 60 segundos

Conceptos adaptados por B.J. Schoenfeld, 2013, The M.A.X. muscle plan (Champaign, IL: Human Kinetics).
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La tabla 6.6 ilustra una aproximacién lineal mo- en funcién de las metas personales y la capacidad
dificada en el que varian las cargas para la hipertro- individual. Obsérvese que la hipertrofia del meso-
fia. Por lo general, la duracién de cada mesociclo ciclo esta al final del macrociclo, de tal manera que
es de 1 a 3 meses, pero puede acortarse o alargarse el pico de crecimiento se consigue en ese momento.

4

Ejemplo de programa de periodicidad lineal modificado por la carga

=—— T =T § e ”—_TT'T . - :
Mlcroclcla 1 programa de ct cuerpo o total, 3 semanas de entrenamiento 3 d:as por semana N -

pterv losd descanso

Lunes, mlercoles, viernes

. PRS- e [

Press de banca 3 Dedab .| 3 minutos
Remo inverso en flexién con barra { 3 % Dedab | 3 minutos
Press militar sentado 3 Dedab 3 minutos
Sentadilla con barra k 3 Dedab 3 minutos
Peso muerto 3 B Ded4ad » 3 minutos
Microciclo 2 (descarga): 1 semana de entrenamiento 2 dias por semana "
liunes jjueves h ) -
Vue]oma:pecho |ncImaEi;N 3 De15a20 2 minutos

Pull down frontal 3 De15a20 ' 2 minutos
Remo hacia arriba con barra ’ 3 De15a20 I" 2 minutos
Sentadilla bulgara 3 De15a20 2 minutos
Curf en martillo tumbado 3 De15a20 2 minutos
Elevacmn de pantornllas sentado 3 De15a20 2 minutos

Mlcroclclo % cuerpo leldldo tren superior/inferior, 3 semanas de entrenamiento 4 dias por semana -

I.unes 1ueves

Press de p;(;u;con barra - 40b De3ab 3 minutos

Press de vuelo con mancuerna inclinado 3 De6a8 2 minutos

Remo inverso con barra 405 De3ab 3 minutos

Jalon al pecho 3 De6a8 2 minutos

Press militar de pie 405 De3ab 3 minutos

Elevacion lateral con mancuerna _*_1_’»__‘ JDeba8_ e .2 minutos

Marteg, viernes . }

Sentadilla 405 De3ab 3 minutos

Peso muerto 405 De3ab 3 minutos

Buenos dias i3 Deb6a8 2 minutos

Curlen martillo tumbado '3 ! De6a8 2 minutos

Elevacion de pantorrillas sentado '3 | Deba8 2 minutos

S S = ;ﬁf o o N IR

Microciclo 1 programa de cuerpo fotal, 3 semanas de enlrenam:ento 3 dias por semana B a _
‘Lunes, mxercoles, viernes e e
“Pressmdm;p;gﬁo (;);?n;ﬁzljéfna inclinado { 3 .De1ba2b De 30 a 60 segundos
Remo con mancuerna con un brazo { 3 De15a25 De 30 a 60 segundos
Press de hombro con mancuerna 3 De15a25 De 30 a 60 segundos

(Continiia)
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Tabla 6.6 (continuacion)
Micraciclo 1: programa de cuerpo total, 3 semanas de entrenamiento 3 dias por semana Microciclo 2 (descarga): 1 semana de entrenamiento 2 dias por semana

“Lué;gs_: !nj{zrqoféé; wernes -/ x ‘ etk b Yol ey R iueves plidLt L T Inde i Lol pratisd
Curlcon man::J;rn:; se;:aag st é ; De15a25 De 30 a 60 segundos ‘Vuelo de peér;o ir«u:‘Ii;ladom . | 3 De15a20 H 2 minutos
Extension de triceps sobre la cabeza con 3 De15a25 De 30 a 60 segundos Pull down frontal i3 De15a20 2 minutos
el Remo hacia arfiba con barra 3 De15a20 2 minutos
Press de pierna 3 De15a25 | De 30 a 60 segundos Sentadilla blgara 3 De 15a 20 2 minutos
Curlde isquiotibiales tumbado 3 +De15a25 De 30 a 60 segundos Curl de isquiotibiales tumbado I3 De 15 a 20 2 minutos
Elevacion de pantorrillas de pie 3 | De 15225 { De 30 a 60 segundos Elevacion de pantorrillas de pie 3 De 15220 2 minutos
Micryp‘i slo2 (desqarga}: 1 semana de entrenam s il e B s - Microciclo 3: cuerpo dividido superior/inferior, 3 semanas de entrenamiento 4 dias por semana

Junos,jueves 0000 S . Lunes o '
Vuelo de pecho con barra 3 De15a20 2 minutos Press plano con barra 304 m‘?_D—;EéJ]Z ) T T minutos T
Pull down frontal 3 De15a20 2 minutos Vuelo con mancuernas inclinado 304 Debai2 2 minutos
Remo hacia arriba con barra 3 De15a20 2 minutos Jalon al pecho inverso 304 ! De6ai12 2 minutos
Sentadilla bilgara 3 De15a20 2 minutos Remo sentado con polea de agarre ancho 304 De6a12 2 minutos
Curl de isquiotibiales tumbado 3 De15a20 2 minutos Press de hombro con mancuerna 304 De6a12 2 minutos
Elevacion de pantorrill_as d_e_pii 3 - | De15a20 2 minutos Elevacion lateral con polea 304 Debai12 2 minutos

; : 3 m“hw ; Curlcon barra 304 Debai12 2 minutos
Microciclo 1: programa para todo el cuerpo, 3s¢manas de entrenamiento, 3dias por semana Extension de triceps con mancuerna sobre | 304 De6ail2 2 minutos
Lunes o L o N la cabeza
Press de pecho con mancuerna 304 De6ai2 2 minutos Martes
Remo con polea sentado 304 De6a12 2 minutos Sentadilla extendida con barra 3 oz- De6a12 u 2 minutos B
Press militar /304 De6ail2 2 minutos Extension de rodillas 304 Deba12 2 minutos
Curl con mancuernas inclinado 203 De6ai2 { 2 minutos Peso muerto con las piernas estiradas 304 ~ De6a12 2 minutos
Push down de triceps 203 De6a12 2 minutos Curl de pierna tumbado 304 . De6a12 2 minutos
Sentadilla frontal 304 Debai2 2 minutos Elevacion de pantorrillas de pie 304 De6a12 2 minutos
Curlde isquiotibiales sentado /304 ; De6ail2 2 minutos Elevacion de pantorrilla sentada 304 De6a1l2 2 minutos
Elevacion de pantorrillas de pie 304 De6a12 2 minutos Torsion de tronco con polea arrodillade 304 De6al2 2 minutos
Miércoles A o B Jueves ) o
Press de pecho con barra inclinado 30 4 De6ail2 o 2 minutos Press con maquina inclinado 3 oZ - : De6a12 2 minutos
Jalon al pecho 304 De6a12 2 minutos Pectoral con maquina sentado 304 i De6al2 | 2 minutos
Elevacion lateral con polea 1304 De6ai12 2 minutos Dominadas 304 i De6a12 f 2 minutos
Curlen martillo 203 De6ai2 { 2 minutos Remo con mancuerna con un brazo 304 ' De6a12 i 2 minutos
Extension de triceps tumbado. 203 De6ai2 2 minutos Press de hombro con mancuerna 304 i De6at2 | 2 minutos
Sentadilla Jack 304 De6ai2 2 minutos Vuelo inverso con polea arrodillado 304 De6ai2 ! 2 minutos
Peso muerto rumano 304 ‘De6al2 2 minutos Curlde biceps con mancuerna 203 De6a12 2 minutos

'Elevacion de pantorrillas sentado 304 B Degal2z 2minutos . Patada de triceps con mancuerna 203 R De6a12 2 minutos

Vietuass i Viemes ; " |
Vuelos de pecho con polea o4 Det6ail2 TE minutos Press de pierna “ 304 f De6ail2 + 2 minutos ‘
Remo con mancuerna con un brazo 304 De6a12 2 minutos Zancada lateral con mancuerna 304 De6al12 2 minutos ‘
Elevacion de! deltoides posterior 304 Deba12 2 minutos Hiperextension 304 De6a12 2 minutos ‘
Curlcon barra EZ 203 De6at2 2 minutos Curl de pierna sentado 304 | De6a12 2 minutos 33
Extension de triceps sobre [a cabeza 203 De6al2 2 minutos Elevacion de pantorrillas sentado 304 De6a12 2 minutos
Press de pierna 304 De6a12 2 minutos Press de dedos 304 De6al2 2 minutos
Curl de pierna tumbado 304 Debai2 2 minutos Crunchinverso 304 De6ai12 2 minutos
Press de dedos 304 De6ai2 2 minutos (Contintia)
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Tabla 6.6 (continuacién)

Microciclo 4 (descarga): 1 semana de entrenamiento 2 nfia; por semana

Lunes, jueves

“Vuelo de pecho inclinado
Pull down frontal
Remo hacia arriba con barra
Sentadilla balgara
Curlde isquiotibiales tumbado

Elevacion de pantorrillas de pie

Microciclo 5: cuerpo dividido 3 modos, 3 semanas de entrenamiento 6 dias por semana

Lunes, viernes

H

W W W W Ww W

Jalén al pecho

Remo con mancuerna con un brazo

Pullover con mancuerna

Press con barra inclinado

Press con mancuerna declinado
Vuelos con polea

Enrollamiento abdominal con barra

Crunch con torsion

Martes, sabado

Sentadilla posterior con barra
Zancada con mancuernas

Extension de rodillas

Empuje de cadera

Peso muerto con las piernas estiradas

Curlde piernas

Elevacién de pantorrillas de pie
Hlevacion de pantorrillas sentado
'Miérco!es, ‘domihgo

Press militar con barra '

Elevacion lateral con maquina

Vuelos del deltoides posterior con maquina

Extension de triceps sobre la cabeza
con polea

Curlen martillo

Extension de triceps tumbado
Curlconcentrado

Patada de triceps con polea
Curlinclinado con mancuernas

304
304
304
304
304
304
304
3ol

304

304
304
304
304
304
304
304

304
304
304
203

203
203
203
203
203

iDel15a20 2 minutos
De15a20 2 minutos
! De 15a20 2 minutos
; De 15220 £ 2 minutos
De15a 20 2 minutos
l_De 15a20 s 2 (nnjnytosm
o o De6a12 2 minutos )
Debai2 2 minutos
De6a12 iZminutos
De6a12 ' 2 minutos
De6al12 ;Zminutos
| De6a12 . 2 minutos
Debai2 i2minutos
o 1Deﬁa12 EZminutos
o mle:Ba iZ‘ ; 2minutos S h
De6al12 iZminutos
Deba12 | 2 minutos
De6a12 2 minutos
De6al2 ‘ 2 minutos
De6a12 §2minutos
Deba12 2 minutos
B iDe 6ai2 2 minutos N
F tDe6al2 2minutos
De6al2 2 minutos
De6a12 | 2 minutos
De6a12 2 minutos
De6a12 2 minutos
§ De6al2 ; 2minutos
De6ai2 12minu‘cos
De6a12 « 2 minutos
Deﬁal_zn ;Zmi[ll_ltos

Microciclo 6 {recuperacién activa): 1 semana de solo actividad recreativa ligera

Conceptos adaptados por B.J. ScHoenfe|d, 2013, The M.A.X. muscle plan (Champaign, IL: Human Kinetics).

La figura 6.7 muestra como una aproxima-
cién de cargas escalonadas puede emplearse en
el contexto de un modelo lineal. Esta implica el
incremento progresivo de la intensidad de la
carga durante periodos de micrdciclos semanales,
seguidos por periodos de descarga de intensidad
sustancialmente reducida. Esta estructura crea un
esquema de carga en forma de ondas que permite
utilizar una amplia gama de repeticiones dentro
del rango de repeticiones objetivo, con lo que se
reduce la posibilidad de caer en sobreentrena-
miento. El ejemplo de la figura 6.7 es especifico de
un mesociclo para la hipertrofia, pero el concepto
es aplicable para cualquier zona de carga.

Periodizacion del volumen
y la frecuencia

Se ha hallado una evidente relacién dosis-res-
puesta entre el volumen y la hipertrofia; los vola-
menes de entrenamiento mads altos se correlacio-
nan con mayores acreciones proteicas musculares,
al menos hasta cierto umbral. Sin embargo, un
entrenamiento persistente y con voltimenes altos,
inevitablemente sobrepasara las capacidades de
recuperacién del organismo, lo que provocara un
estado de sobreentrenamiento. Se ha visto que el
volumen excesivo de trabajo tiene mayor propen-
sién en causar este trastorno que las intensidades
mads elevadas. Una solucién légica es incrementar
progresivamente el volumen de trabajo durante el
curso del ciclo de entrenamiento.

100

Porcentaje de 1 RM

Disefio del programa para una hipertrofia maxima

La fase de hipertrofia de la tabla 6.6 ilustra una
estrategia para el incremento sistematico del volu-
men durante un ciclo de entrenamiento. Esta estra-
tegia puede usarse tanto en modelos lineales como
ondulados. El microciclo 1 muestra una rutina de
3 dias por semana en la que todos los musculos
principales se entrenan en cada sesién de trabajo.
Por lo general, este esquema de entrenamiento
puede llevarse a cabo en dias no consecutivos (por
ejemplo, lunes, miércoles y viernes); los otros dias
se reservan para la recuperacién. El microciclo 3
incrementa la frecuencia a 4 dias por semana,
empleando una rutina dividida de tren superior/
tren inferior. Este tipo de rutina se lleva a cabo
sobre la base de 2 dias si/1 dia no y 2 dias si/2 dias
no (por ejemplo, entrenar lunes, martes, jueves y
viernes). Aunque el volumen de entrenamiento sea
el mismo por sesion, el volumen semanal total es
mayor por el aumento de la frecuencia de entrena-
miento. El microciclo 5 incrementa la frecuencia a
6 dias por semana, que emplea una rutina dividida
estilo culturista tradicional. Entrenando con este
tipo de protocolo, se hace sobre la base de 3 dias
si/1 dia no (por ejemplo, entrenar lunes, martes,
miércoles, viernes, sibados y domingos). De
nuevo, el volumen de entrenamiento por sesién
permanece constante, como con los protocolos
anteriores, pero el volumen semanal es mayor
como resultado del entrenamiento mads frecuente.

6 7 8 9 10 11 12
Semanas

FIGURAG.7 Esquema de cargas en forma de onda, o escalonadas, en un mesaciclo de hipertrofia.
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PUNTOS QUETENER EN CUENTA

L ]

Cuando se seleccionan los ejercicios para un programa orientado a la hipertrofta
deben tenerse en cuenta una serie de consideraciones biomecdnicas. Entre ellas, la
relacién tension-elongacién, el dngulo de entrenamiento, el plano de movimiento,
la separacién de las manos y los pies, y el tipo de ejercicio.

En la seleccién de los ejercicios, la aplicacién de los principios biomecdnicos es
especifica para cada grupo muscular, su arquitectura y el punto en el que se ori-
gina. Es esencial combinar los ejercicios basdndose en la anatomia aplicada y en
la kinesiologia para asegurar el desarrollo completo de la musculatura principal.

Los programas de entrenamiento orientados a la hipertrofia deberfan periodizarse
para promover ganancias continuadas, mientras se reduce el riesgo de sobreentre-
namiento. Puede utilizarse una serie de modelos de periodizacién para maximizar
la masa muscular, incluidos los lineales, ondulantes y lineales inversos. Las inves-
tigaciones no han demostrado que ningiin modelo sea superior a otro, por lo que
cualquiera de ellos puede considerarse como una estrategia viable en el disefio de
la programacion. Es importante sefialar que la periodizacion es un concepto general
y no un sistema de entrenamiento rigido, por lo cual la implementacién de los
modelos deberia adaptarse a las necesidades y capacidades del levantador.

Los periodos de descarga, de reducciéon de intensidad de volumen o de ambas estra-
tegias deberian integrarse en los programas periodizados para facilitar la reparacién
tisular y la recuperacién. La relacién 3:1 (en semanas) de entrenamiento y descarga
es una buena norma para utilizarla como punto de partida. Las modificaciones
deberin hacerse dependiendo de las respuestas individuales.

Nutricion para la hipertrofia

La nutricién adecuada es esencial para maximizar
el crecimiento muscular. Este capitulo se centra
en los aspectos de la nutricién que atafien a la
hipertrofia muscular; se evita cualquier debate
sobre la pérdida de grasa, salvo la que se relaciona
con la regulacion de la masa muscular esquelética.
Ademas, las exposiciones son especificas para la
gente que estd sana; aqui no se alude a la ingesta
dietética de los que tienen enfermedades, ni se
resefian las implicaciones que esta tiene sobre la
salud general y el bienestar.

El capitulo asume una visién general de la
bioquimica nutricional. Aunque se tratan los
principios basicos para proporcionar un contexto
apropiado, una exploracién detallada de los
matices de este topico estd mads alld del alcance de
este libro. Los interesados en explorar mas sobre
eslas cuestiones deben encaminarse hacia fuentes
excelentes, como el texto Advanced Nutrition and

Human Metabolism (Nutricion avanzada y metabo-

lismo humano) de Gropper y Smith.

Balance energético

El balance energético, el resultado neto entre la
ingesta energética y el consumo de energia, tiene
unos efectos profundos sobre la capacidad para
desarrollar misculo. La sefializacién muscular se
altera durante los déficits energéticos a corto plazo
en favor del catabolismo sobre el anabolismo. Los
estudios demuestran que las restricciones caloricas
inducen una disminucién tanto de la fosforiliza-
cién de la Akt como de la sintesis proteica mus-
cular, lo que provoca una activacién de la familia
FOXO de factores de transcripcién y una regulacion
al alza de atropina-1y de la expresién de MuRF-1
(562). Ademas, la deprivacién de nutrientes activa

el AMPK y las deacetilasas dependientes-NAD,
como la citrulina-1 que, a su vez, disminuye la
fosforilizacién del mTOR (478). Debido a que,
al mismo tiempo, el AMPK empeora los procesos
de traducciéon mientras se eleva la expresion de
los genes altamente oxidativos y la protedlisis, un
déficit calérico puede inducir a un elevado rango
de renovacién proteica que podria limitar los
incrementos del volumen de las miofibras (784).

También la situacion eucaldrica (es decir, igual
ingesta caldrica y gasto energético, también deno-
minado equilibrio energético o balance caldrico) es
suboptima para inducir el crecimiento muscular.
Durante los periodos de equilibrio energético, el
catabolismo recurrente de las proteinas que se
produce en los 6rganos y tejidos vitales se repone
en el estado postabsortivo por la via de los ami-
nodcidos que derivan predominantemente del
musculo esquelético (478). Aunque el entrena-
miento contra resistencia contrarresta estas pér-
didas, la respuesta anabdlica disminuye, lo cual
compromete el crecimiento hipertréfico.

Por otro lado, solo un equilibrio energético
positivo es un potente estimulador del anabo-
lismo, incluso en ausencia de entrenamiento
contra resistencia, siempre que la ingesta de pro-
teina dietética sea la adecuada (140). Combinando
el entrenamiento contra resistencia con un sobrea-
porte energético, se mejora el efecto anabdlico: las
ganancias de masa libre de grasa se incrementan
del 38% al 46% del peso total en sujetos seden-
tarios y del 100% en sujetos entrenados (242).

El aumento de tejido magro asociado con el
sobreaporte combinado energético y de resisten-
cia varia con el nivel de entrenamiento. Rozenek
y colaboradores (632) mostraron que sujetos no
entrenados ganaban alrededor de 3 kilos en 8
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semanas, cuando el entrenamiento contra resisten-
cia se combiné con un sobreaporte energético de
aproximadamente 2.000 kcal/dia; el grupo control
consumid una dieta eucalérica y no incrementé
significativamente su masa corporal. Prictica-
mente, la cantidad completa de ganancia de peso
en el grupo que consumié un sobreaporte ener-
gético se atribuyé a la acrecién de masa libre de
grasa. En un estudio sobre atletas de élite, Garthe
y colaboradores (242) asignaron aleatoriamente a
unos sujetos dieta disefiada para proporcionar un
sobreaporte de, aproximadamente, 500 kcal/dia
0 a una ingesta ad libitum (ademds de lo que los
sujetos quisieran consumir). Todos participaron
en el mismo entrenamiento de resistencia tipo
hipertrofia durante 4 dias por semana, que se efec-
tud de 8 a 12 semanas. Los resultados mostraron
un mayor incremento de masa libre de grasa en
aquellos que consumieron el sobreaporte calérico
versus los que no lo consumieron (1,7 versus
1,2 kg; respectivamente), aunque los resultados
no alcanzaron significacién estadistica. Curiosa-
mente, Jas diferencias en la masa libre de grasa
entre los grupos fueron especificas a la muscula-
tura del tren inferior, lo cual se registré como una
ventaja significativa para los que consumieron el
sobreaporte energético. Este mayor incremento de
masa libre de grasa asociado con el sobreaporte
energético se acompafié por un incremento en
los depdsitos grasos, en comparacién con el
grupo de alimentacién eucalérica (1,1 versus
0,2 kg; respectivamente). Por tanto, parece que
los bien entrenados utilizaron menos el sobrea-
porte energético para desarrollar tejido magro, ya
que una elevada cantidad derivé hacia el tejido
adiposo. No estd claro qué efectos, si es que hay
alguno, incluso utilizando mayores sobreaportes
energéticos, puede tener sobre los cambios en la
composicién corporal.

Llegado a cierto punto, el sobreconsumo
energético tiene un impacto negativo sobre el cre-
cimiento muscular. Cuando la ingesta de macro-
nutrientes excede a los requerimientos corporales

PUNTO CLAVE

Combinar el entrenamiento contra resistencia
con un balance energético positivo incrementa,
en cierta medida, el efecto anabdlico; los no
entrenados experimentan grandes ganancias en
masa libre de grasa. Los bien entrenados utilizan
menos el sobreaporte energético para desarrollar
el tejido magro, por lo que deberian procurar
disminuir su balance energético positivo.

para mantener la homeostasis y la produccién
energética para los procesos celulares, el mtsculo
esquelético puede, al final, llegar a convertirse en
resistente a la insulina. Esto ocurre por la via de
la disregulacién de las vias de sefalizacién a la
insulina, lo que provoca el catabolismo proteico
(478). Los sujetos relativamente no entrenados
pueden beneficiarse de un sobreaporte energé-
tico sustancial (alrededor de 2.000 kcal/dia); en
esta poblacién, las ganancias de masa corporal la
consiguen predominantemente incrementando la
masa libre de grasa a expensas de la grasa corporal.
Las evidencias sugieren que en los sujetos bien
entrenados es preferible un equilibrio energético
positivo de 500 a 1.000 kcal/dfa para incrementar
la masa libre de grasa (242). Las discrepancias
entre la poblacién pueden atribuirse al hecho de
que los sujetos no entrenados tienen un potencial
hipertréfico mayor, asi como un porcentaje mas
rdpido de crecimiento que el de los sujetos entre-
nados, los cuales adaptan mejor la energia y los
sustratos para construir nuevo tejido.

Ingesta de
macronutrientes

Ademads del equilibrio energético, el consumo
de macronutrientes (proteinas, carbohidratos
y lipidos) también tiene una gran importancia
desde el punto de vista nutricional. Cada uno de
ellos se debate en esta seccion, en términos de su
relevancia para la hipertrofia muscular, junto con
las recomendaciones précticas de ingesta.

Proteinas

La proteina de la dieta proporciona 4 kcal de
energia por gramo, y estd compuesta por cadenas
de aminodcidos (sustancias nitrogenadas que con-
tienen tanto grupos aminos como 4dcidos). De los
300 aminodcidos que se han identificado en la
naturaleza, solo 20 de ellos sirven para construir
los bloques de proteinas corporales. Los efectos
anabdlicos de la nutricién se producen principal-
mente por la transferencia e incorporacién de ami-
nodcidos obtenidos a partir de las fuentes de pro-
teina dietética a los diversos tejidos del organismo
(49). Debido a las variaciones de sus cadenas late-
rales, las propiedades bioquimicas y funciones de
los aminodcidos difieren sustancialmente (839).

Los aminoacidos pueden clasificarse como
esenciales (indispensables) o no esenciales (pueden
ser reemplazados). Los aminoacidos esenciales
(EAA) no pueden sintetizarse adecuadamente por

el organismo para cubrir sus necesidades, por lo
que deben aportarse a través de la dieta. Por otro
lado, los aminodcidos no esenciales pueden ser
sintetizados por el cuerpo. La carencia de EAA
(incluso de uno solo) deteriora la sintesis de
practicamente todas las proteinas celulares, por la
via de la inhibicién de la fase de iniciacion de la
traduccién del mARN (220). Algunos aminodcidos
se denominan esenciales condicionales cuando pre-
cisan estar contenidos en la dieta en el caso de que
sus requerimientos sean mayores que su sintesis
(839). Es importante sefialar que los 20 aminoa-
cidos son todos necesarios para el crecimiento y
las funciones celulares fisioldgicas. La tabla 7.1
muestra la lista de los aminodcidos esenciales, no
esenciales y esenciales condicionales.

El incremento de los aminodcidos en el plasma
y en la miocélula, por encima de los niveles en
ayunas, inicia una respuesta anabdlica carac-
terizada por un gran aumento de la sintesis de
proteina muscular. En condiciones de reposo,
esta respuesta es muy transitoria; la estimulacién
méaxima de la sintesis de proteina muscular se
produce, aproximadamente, 2 horas después de la
ingesta de aminodcidos, tras lo cual rdpidamente
se recuperan los niveles postabsorcién (561). Por
tanto, los musculos son receptivos a los efectos
anabdlicos durante un periodo relativamente
corto de tiempo en estado de no ejercicio.

Efectos sobre el rendimiento

El ejercicio potencia el efecto anabélico de la
ingesta proteica, que aumenta tanto la magnitud
como la duracién de la respuesta (49). Se ha visto

Nutricién para la hipertrofia

que, tras un breve periodo de latencia, se producen
incrementos espectaculares en la sintesis de pro-
tefna muscular, entre los 45 y 150 minutos postse-
sién de entrenamiento, elevaciones que se mantie-
nen por encima de las 4 horas en estado de ayuno
(49). A pesar de que este incremento inducido por
el ejercicio en la sintesis de proteina muscular, el
equilibrio proteico neto postejercicio permanece
negativo en ausencia de consumo de nutrientes
(220). La provisién de EAA revierte rapidamente
este proceso, de tal manera que el equilibrio
proteico se vuelve positivo y la sensibilidad ana-
bélica se mantiene durante mas de 24 horas (49).

Se piensa que el aminodcido esencial leucina,
uno de los aminodcidos de cadena ramificada
(BCAA), es particularmente importante en la
regulaciéon de la masa muscular. Se ha demostrado
que estimula la sintesis proteica muscular, tanto in
vitro como in vivo. El mecanismo de accién parece
ser el resultado de una mejora de la iniciacién de
la traducciéon mediada por el incremento de la
fosforilizacion del mTOR (561, 839). Esta afir-
macién esta apoyada por los hallazgos de que la
activacién del mTOR no la afectan relativamente
los otros dos BCAA, lavalina y la isoleucina (839).
La leucina también tiene un efecto positivo sobre
el equilibrio proteico mediante la atenuacién del
catabolismo de la proteina muscular por la via de
la inhibicién de la autofagia (839). Su influencia
se limita a la activacién de la sintesis de proteina
muscular y no a su duracién; mantener elevados
los niveles de sintesis de proteina muscular parece
basarse en la ingesta suficiente de otros EAA, espe-
cialmente los BCAA (578).

7.1 Aminoacidos esenciales, no esenciales y esenciales condicionales

Aminoacidos esenciales Aminoacides no esenciales

Fenilalanina
Histidina
Isoleucina
Leucina
Lisina
Metionina
Treonina
Triptéfano
Valina

!
i
i

Acido aspartico
Acido glutamico
Alanina
Arginina*
Asparraguina®
Cisteina
Glicina*
Glutamina*®
Prolina*
Serina*

Tirosina*

*Aminoacidos esenciales condicionales.
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Algunos investigadores propusieron el concepto
del umbral de leucina (también denominado punto
gatillo de leucina); estos postulan que debe alcan-
zarse cierta concentraciéon de leucina en sangre
para maximizar el estimulo de la sintesis proteica
muscular (294). Las investigaciones muestran
que es necesaria una dosis de 2 g de leucina por
via oral (equivalente a aproximadamente 20 g de
una proteina de alta calidad, como la del suero o
del huevo) para alcanzar dicho umbral en j6venes
sanos (505) aunque, aparentemente, las variacio-
nes del tamafio corporal podrian mitigar dicha
cantidad. Los requerimientos de leucina son mas
elevados en los mayores. Los procesos de enveje-
cimiento provocan una desensibilizacién de los
musculos a los EAA (es decir, una resistencia ana-
bélica) y, por tanto, los mayores requieren dosis
mayores por ingesta que sus homélogos j6venes
(190). Se piensa que su mecanismo se debe a una
desregulacién de la sefializacion mTORCI1 (ver ca-
pitulo 2) lo cual, a su vez, hace que se precise mds
leucina para estimular al alza la sintesis de pro-
teina muscular (577). Katsanos y colaboradores
(353) encontraron que 6,7 g de EAA —cantidad
que parece suficiente para iniciar una marcada
respuesta anabdlica en gente joven— no bastaban
en un grupo de mayores para aumentar la sintesis
de proteina muscular; solo después de un suple-
mento con 1,7 a 2,8 g de leucina se producia un
mayor incremento. Los hallazgos sugieren que las
personas mayores requieren aproximadamente el
doble de cantidad de leucina por comida que los
jovenes para alcanzar el umbral de esta.

Debe sefialarse que el efecto anabélico dosis-res-
puesta de la leucina se agota una vez alcanzado
el umbral; aumentar la ingesta mas alld de este
punto no tiene mayor efecto afiadido sobre la
sintesis proteica muscular, tanto en reposo como
tras un ejercicio contra resistencia (561). Ademas,
estudios longitudinales en modelos animales no
han podido demostrar incrementos de acrecién
proteica a partir del suplemento de leucina en
ausencia de otros aminoacidos (197, 436). Lo
cual eleva la posibilidad de que el suplemento
con solo leucina provoque un desequilibrio de los
EAA que perjudique a la funcién de transcripcién,
de traduccién o de ambas. Por otro lado, aunque
el suplemento de leucina estimula la activacién
de la sintesis de proteina muscular, la duracién
puede que no sea suficiente para producir sintesis
sustanciales de los elementos contractiles. Aun asf,
los hallazgos refuerzan la necesidad de adecuar el
consumo de complementos que contengan todos
los EAA para estimular el desarrollo muscular.

Requerimientos

La acrecién de masa magra depende de si se satis-
facen las necesidades proteicas dietéticas diarias.
La RDA para las proteinas es de 0,8 g/kg de masa
corporal. Estas recomendaciones se basan en la
premisa de que tal cantidad es suficiente para el
98% de los adultos sanos para permanecer en
equilibrio nitrogenado no-negativo. Sin embargo,
aunque esta dosis es adecuada para los sujetos
que son fundamentalmente sedentarios, no puede
generalizarse a una poblacién que entrene contra
resistencia. Para unos, el mantenimiento del equi-
librio nitrogenado indica que las pérdidas protei-
cas diarias se compensan por la sintesis de nuevas
proteinas corporales; ganar musculo requiere un
equilibrio nitrogenado positivo (es decir, la sinte-
sis proteica supera a la degradacién a lo largo del
tiempo). Ademis, el ejercicio intenso incrementa
sustancialmente el ciclo proteico, lo que eleva las
necesidades de sustratos adicionales. Con todo,
la técnica para intentar un equilibrio nitrogenado
tiene serios inconvenientes que pueden provocar
que se minusvaloren los requerimientos proteicos
por debajo de los éptimos (578). Considerando
todos estos factores, las necesidades proteicas de
los que buscan maximizar su volumen muscular
estdn sustancialmente por encima de las que reco-
miendan las normas RDA.

PUNTO CLAVE

La ingesta proteica, y especialmente de leucina,
después de un ejercicio contra resistencia

es importante para mantener la sintesis

proteica muscular postsesién de entrenamiento.
Los que buscan maximizar su volumen muscular
necesitan sustancialmente mas proteinas

de las que proponen las normas RDA.

Los adultos mayores requieren mas proteinas
que los mas jévenes para conseguir un
desarrollo muscular apreciable.

Se ha llevado a cabo una serie de estudios para
determinar los requerimientos proteicos de los
implicados en el entrenamiento de resistencia.
Lemon y colaboradores (415) encontraron que
culturistas novatos, en su primera fase de entrena-
miento intenso, requerian aproximadamente de
1,6 a 1,7 g/kg/dia: aproximadamente el doble
de las RDA. En otras investigaciones se han
encontrado otros hallazgos similares (745). Este
incremento de los requerimientos proteicos es
necesario para satisfacer la oxidacién de los ami-

¢

nodcidos durante el ejercicio, asi como también
para suplir los sustratos de acrecién tisular magra
y la reparacién del dafio muscular inducido por
el ejercicio (118). La relacién dosis-respuesta entre
la ingesta proteica y la hipertfofia parece estable-
cerse en, aproximadamente, 2,0 g/kg/dia (118);
consumir mas cantidad de proteinas dietéticas no
provoca un mayor incremento en la masa tisular
magra. Existen algunas evidencias de que los
requerimientos proteicos en gente bien entrenada
son, incluso, menores. Moore y colaboradores
(504) encontraron que el ejercicio contra resis-
tencia intenso reducia el ciclo metabdlico de la
leucina de todo el organismo en hombres jove-
nes no entrenados; una ingesta aproximada de
1,4 g/kg/dia fue suficiente para mantener un equi-
librio nitrogenado positivo durante 12 semanas
de entrenamiento. Estos datos sugieren que los
regimenes de entrenamiento contra resistencia
causan que el organismo se haga mas eficiente en
la utilizacién de los aminodcidos disponibles para
la sintesis de tejido magro y, por tanto, disminuyen
la necesidad de ingestas proteicas mas elevadas.

La ingesta proteica diaria total 6ptima depende
tanto del estatus del equilibrio energético como
de la composicion corporal. Phillips y Van Loon
(578) estimaron que la ingesta proteica por
encima de 2,7 g/kg/dia era necesaria durante
los periodos hipoenergéticos con el fin de evitar
pérdidas de tejido magro. Helms y colaboradores
(300) hicieron recomendaciones similares, sugi-
riendo una ingesta por encima de 3,1 g/kg/dia
de masa libre de grasa en gente magra y caldrica-
mente restrictiva. Se ha teorizado que una mayor
dosificacion proteica en este colectivo promueve
la fosforilizacién de la PBK/Akt y de las proteinas
FOXO, lo que suprime los factores proteoliticos
asociados con la restriccién calérica, lo cual mejora
la preservacion del tejido magro (478).

Calidad

También la calidad proteica debe tenerse en
cuenta, en relacién con la acrecion de masa mus-
cular esquelética. Fundamentalmente, la calidad
de la proteina es funcién de sus componentes
en EAA, en términos tanto de cantidad como de
proporcion. Una proteina completa debe contener
una aportacién completa de los nueve EAA en
las cantidades aproximadas que se necesitan para
soportar el mantenimiento del tejido magro. Por
otro lado, las proteinas que no contengan uno o
mas de los EAA se consideran proteinas incompletas.
Con la excepcion de la gelatina, todas las protei-
nas animales son proteinas completas. Por otro

Nutricién para la hipertrofia

lado, las de origen vegetal carecen de alguno de
ellos, lo que hace que sean incompletas.

Se utiliza un ntmero de indices para calificar
la calidad de las fuentes proteicas (tabla 7.2). La
digestibilidad proteica: una clasificacién corregida
de aminodcidos (PDCAA) es, quizds, el indice que
se utiliza con mayor frecuencia; una puntuacion
de 1.0 indica que la proteina es de alta calidad.
Las puntaciones PDCAA para el suero, la caseina
y la soja son todas mayores que 1,0, lo que indica
que no hay diferencias en sus efectos de acrecion
proteica. Estudios comparados de proteinas ais-
ladas indican que esto no se corresponde con
la realidad. Wilkinson y colaboradores (827)
demostraron que la ingestion postejercicio de una
racién de leche descremada, que contiene 18 g
de proteina, estimulaba la sintesis de proteina
muscular en mayor grado que uno de soja isonitro-
genado e isoenergético. Trabajos de seguimiento
de Tang y colaboradores (742) mostraron que
10 g de EAA, contenidos en hidrolisato de suero
(una proteina de activacion rdpida), provocaban
marcados incrementos en la sintesis de proteina
muscular, tanto después del descanso como del
ejercicio, en comparacion con la proteina de soja
y la caseina (proteinas de accion lenta). Se especula
que la naturaleza de digestibilidad rapida del suero
es la responsable de dicha mejora de la respuesta
anabdlica. Tedricamente, la asimilacién rapida de
leucina al torrente circulatorio tras el consumo de
suero estimula los procesos anabdlicos en mayor
medida que la asimilacién méas lenta de este
aminodcido de la soja y la caseina (578). Nuevas
evidencias indican la superioridad potencial de
una mezcla de proteinas de absorcién rapida y
lenta, comparada con la de una con solo proteinas
de accién rapida. Especificamente, se teoriza que
la adicién de caseina a una racién de suero pro-
voca una aminoacidemia (aumento de la cantidad
de aminoacidos en sangre) mads lenta pero mads
prolongada, lo cual genera una mayor retenciéon
nitrogenada y menos oxidacién, por lo que la
respuesta de sintesis proteica muscular es mds pro-
longada (607). Para generalizar, las proteinas de
digestién ripida estimulan fuertemente la sintesis
de proteina muscular durante las primeras 3 horas
después de su consumo, mientras que las proteinas
de digesti6n lenta ejercen una mayor efecto esti-
mulador gradual a lo largo de 6 a 8 horas (181).

Debe tenerse precauciéon cuando se intenta
extraer conclusiones pricticas a partir de estos
hallazgos. Dado que los estudios antes mencio-
nados miden la sintesis proteica muscular durante
cortos periodos, estos no reflejan el impacto
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TABLA72 Proteinas y sus respectivas puntuaciones de calidad con las escalas habitualmente uti-
lizadas para su medida

Caseina ; 1,00 |
Suero 1,00 |
Huevos ’ 1,00 l
Soja 1,00 '
Carne 0,92
Judias blancas 0,75
Cacahuetes 0,52
Gluten de trigo 0,25

PDCAA = puntuacién corregida de la digestibilidad proteica con relacion a los aminoacidos; BV = valor biolégico;
PER = relacidn de eficiencia proteica.
Datos de Hoffman y Falvo 2004.

APLICACIONES PRACTICAS
METODOS PARA EVALUAR LA CALIDAD PROTEICA

Se han desarrollado muchos métodos para determinar la calidad de la proteina de un ali-
mento dado. Estos incluyen la puntuacion corregida de la digestibilidad con relacion a los
aminoacidos (PDCAA), la relacion de la eficiencia proteica (PER), la clasificacién quimica
(CS), el valor bioldgico (BV) y la utilizacién proteica neta (NPU). Cada método utiliza
Sus propios criterios para evaluar la calidad proteica que, al final, esté en funcién de la
composicion en aminoéacidos esenciales de los alimentos, asi como de su digestibilidad
y biodisponibilidad (645). Por ejemplo, el método CS analiza el contenido de cada ami-
noacido esencial en la comida y a continuacién lo divide por el contenido del mismo en
la proteina de huevo (considerando que este tiene el CS de 100). Algo similar, el método
PDCAA se basa en la comparacién del conteriido de EAA, con un test proteico, que marca
el perfil de referencia del EAA, pero, como su mismo nombre indica, también valora los
efectos de la digestién. El método PER tiene una aproximacion completamente diferente;
mide la ganancia de peso en ratas jévenes alimentadas gue pasan un test proteico en
el que se compara este con cada gramo de proteina consumida. Por otro lado, tanto los
métodos BV como el NPU se basan en el equitibrio nitrogenado; el BV mide el nitrégeno
retenido en el cuerpo y lo divide por la cantidad total de nitrégeno absorbido a partir de la
proteina dietética, mientras que el NPU simplemente compara la cantidad de la proteina
consumida con la cantidad almacenada.

Dadas las diferencias existentes en los métodos de evaluacién de la calidad proteica,
se pueden encontrar grandes discrepancias en el resultado de la calidad del contenido
proteico de los alimentos. Es diffcil determinar qué método simple es el mejor pero puede
considerarse que el PDCAA vy el BV son los més relevantes en el crecimiento humano,
dado que tienen en cuenta la digestibilidad proteica. Dicho esto, ya que cada método
tiene sus inconvenientes, la mejor forma de evaluar la calidad proteica es tener en cuenta
realizar multiples mediciones —en especial el PDCAA y el BV—.

1

anabdlico a largo plazo del consumo proteico
que sigue a una sesion de ejercicio. Hay pocas
evidencias de que consumir fuentes proteicas
especificas tenga un impacto tangible sobre el
resultado hipertrofico de los ue ya consumen
cantidades adecuadas de alimentos de origen
animal. Los vegetarianos han de ser mds cuida-
dosos con el tema de la calidad proteica. Dado
que las proteinas vegetales son, en su mayor
parte, incompletas, los veganos deben centrarse
en comer la combinacién correcta de alimentos
vegetales para asegurarse el consumo adecuado
de EAA. Por ejemplo, las semillas tienen poca
cantidad de lisina y treonina y las legumbres
son bajas en metionina. Combinando las dos, se
compensan los déficits y, por lo tanto, se ayuda a
prevenir una carencia. Debe sefialarse que estos
alimentos no tienen que comerse en la misma
comida; solo se necesita que se incluyan en la
dieta de una forma regular.

La tabla 7.3 proporciona un resumen de las
recomendaciones de ingesta proteica para maxi-
mizar la hipertrofia.

Carbohidratos

Los carbohidratos son compuestos derivados de
las plantas que, al igual que las proteinas dieté-
ticas, también proporcionan 4 kcal/g de energia.
En términos generales, los carbohidratos se cla-
sifican en simples (monosacdridos y disacaridos,
compuestos por una o dos moléculas de azticar
respectivamente) o polisacdridos (que contienen
muchas moléculas de azticar). Los carbohidratos
deben descomponerse en monosacaridos para
ser utilizados por el organismo, de estos, tres
son fundamentales: la glucosa, la fructosa y la
galactosa. Estos monosacdridos se utilizan como
fuente inmediata de energia o se almacenan para
su utilizacién futura.

Recomendaciones de
macronutrientes para
maximizar la hipertrofia

Ingesta recomendada

Proteinas 1,7-2,0 g/kg/dia
Carbohidratos >3 g/kg/dia
Grasa dietética > 1 g/kg/dia

>1,6and 1,1 g/dia* de acidos
 grasos omega 3 para hombres
| y mujeres, respectivamente

*Cantidad absoluta y no relativa con respecto al peso corporal.

Nutricién para la hipertrofia

Los carbohidratos no son esenciales en la dieta,
ya que el organismo puede sintetizar la glucosa
necesaria a través de la neoglucogénesis, en los
tejidos. Los aminodcidos y la porcién glicémica
de los triglicéridos sirven como sustrato para la
produccién de glucosa, en especial en ausencia
de carbohidratos dietéticos. Sin embargo, hay
una base légica para incluir los alimentos ricos
en carbohidratos en la dieta cuando la meta es
maximizar la hipertrofia.

Lo primero y mds importante es que el 80%
de la produccién de ATP, durante las repeticiones
moderadas del entrenamiento contra resistencia,
deriva de la glicolisis (402). Por tanto, la reduc-
cioén sustancial de glucégeno muscular limita la
regeneracion del ATP durante los ejercicios contra
resistencia, que provocan la incapacidad para
mantener la contraccién muscular y producir mas
fuerza. Ademds, existe una marcada agrupacién
de glicégeno que se localiza en estrecho contacto
con proteinas clave implicadas en la liberacién
de calcio a partir del reticulo sarcoplasmatico;
se cree que una disminucién de estos depdsitos
acelera la aparicién de la fatiga muscular por la
via de la inhibicién de la liberacién del calcio
(552). Debido a la importancia de la glucogénesis,
tanto como sustrato como mediador del calcio
intracelular, muchos estudios han demostrado
que la disminucién del rendimiento deriva de
estados de glucégeno bajo. Leveritt y Abernethy
(417) encontraron que la disminucién de gluco-
geno muscular disminuifa significativamente el
numero de repeticiones realizadas en 3 series de
sentadillas al 80% de 1 RM. Se han encontrado
deterioros similares en el rendimiento aerébico
como consecuencia de seguir dietas bajas en carbo-
hidratos (408). También se ha comunicado quela
reduccién de los niveles de glucdégeno disminuye
el rendimiento de la fuerza isométrica (302) y
aumenta la debilidad muscular inducida por el
ejercicio (853). Los niveles bajos de glucégeno
pueden ser particularmente problemadticos en las
rutinas de elevado volumen, puesto que provoca
un aumento de la fatiga asociada con la reduccion
de la produccién de energia a partir de la glucoge-
no6lisis (700, 810).

Efectos sobre el rendimiento

Aunque los carbohidratos de la dieta han demos-
trado que mejoran el rendimiento en el ejercicio,
parece que solo se requieren cantidades mode-
radas para conseguir los efectos beneficiosos.
Mitchell y colaboradores (498) encontraron que
una dieta consistente en 65% de carbohidratos
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no tenia mayor beneficio sobre la cantidad de tra-
bajo realizado durante 15 series de 15 RM de
ejercicios de tren inferior, comparada con una
dieta que contenia un 40% de carbohidratos.
Igualmente, una dieta baja en carbohidratos (25%
del total cal6rico) mostré que significativamente
reducia el tiempo de fatiga durante el ejercicio
submaximo, pero una dieta con alto contenido en
carbohidratos (70% de calorias totales) no mejo-
raba el rendimiento en comparacién con una dieta
de control con el 50% de carbohidratos (422).
Como contrapunto, Paoli y colaboradores (558)
indicaron que siguiendo una dieta cetogénica (una
dieta con menos de 50 g de carbohidratos diarios)
durante 30 difas no tuvo efectos negativos en el
rendimiento anaerébico en un grupo de gimnastas
de élite. Es posible que estos sujetos estuvieran
adaptados a la cetosis y, por tanto, fueran mas
capaces de mantener la funcién muscular durante
el ejercicio intenso. Un factor desconcertante es
que los sujetos del grupo cetésico consumieron
sustancialmente mayor cantidad de proteina die-
tética que los sujetos del grupo control (201 versus
84 g, respectivamente). De acuerdo con ello, los
del grupo cetésico perdieron mas grasa corporal y
retuvieron mas masa magra, lo cual puede ayudar
a anular cualquier disminucién del rendimiento
a lo largo del tiempo.

El glucégeno puede también tener una influen-
cia directa sobre la hipertrofia muscular, a través
de la mediacién de la sefializacién intracelular.
Presumiblemente, estas acciones se llevan a cabo
por la via de los efectos reguladores del AMPK.
Como se debatié en el capitulo 2, el AMPK actia
como un sensor energético celular que facilita la
disponibilidad energética. Esto se realiza mediante
los procesos inhibitorios del consumo de ener-
gia, incluida la fosforilizacién del mTORC]1, asi
como también por amplificacién de los procesos
catabdlicos, como la glucdlisis, la beta oxidacién
y la degradacién proteica (259). El glucégeno ha
demostrado que suprime el AMPK purificado en

PUNTO CLAVE

Para mejorar el rendimiento de los ejercicios
se necesita una cantidad moderada

de carbohidratos dietéticos. No esta claro
cuantos carbohidratos son necesarios en

la ingesta para maximizar la hipertrofia
muscular inducida por el ejercicio, pero

3 g/kg/dia es un punto de comienzo razonable.

lo§ ensayos con células libres (467), y su vacia-
miento se correlaciona con una actividad mas ele-
vada de AMPK in vivo en humanos (835). Ademas,
las dietas cetogénicas empeoran la sefializacién
mTOR en las ratas, lo cual se cree que explica sus
acciones antiepilépticas (841).

Las evidencias sugieren que los niveles bajos
de glucégeno alteran la sefializacién intracelular
inducida por el ejercicio. Creer y colaboradores
(160) asignaron aleatoriamente a atletas de resis-
tencia aerdbica entrenados para realizar 3 series
de 10 repeticiones de extensiones de rodilla, con
una carga equivalente al 70% de 1 RM, tras seguir
tanto una dieta baja en carbohidratos (2% del
total calérico) o alta (77% del total calérico). El
contenido de glucégeno muscular fue marcada-
mente menor en el grupo bajo en carbohidratos,
comparado con el del grupo de carbohidratos ele-
vado (aproximadamente, 174 versus 591 mmol/kg
de peso seco). La fase precoz de fosforilizacién
Akt se elevé significativamente solo en presencia
de depésitos altos de glucégeno; la fosforilizacién
del mTOR se pareci6 a la respuesta de Akt, aunque
la via metabélica ERK1/2 se afect6 relativamente
poco por el estatus del contenido de glucégeno
muscular. La inhibicién del glucégeno también
ha mostrado que impide la activacién del p70S6K,
inhibe la traduccién y disminuye el nimero de
genes del mARN responsables de la regulacién del
crecimiento muscular (139, 175). Por el contrario,
Camera y colaboradores (117) informaron que
los niveles de glucégeno no tenfan efecto sobre
la sefalizacién anabdlica sobre las respuestas
de sintesis proteica muscular durante el periodo
precoz de recuperaciéon postentrenamiento, tras
la realizacién de un protocolo de entrenamiento
contra resistencia multiseries del tren inferior.
No estd clara una explicacién plausible de esta
contradiccién entre los estudios.

Las investigaciones también demuestran que la
ingesta de carbohidratos influye en la produccién
hormonal. Las concentraciones de testosterona
fueron consistentemente més elevadas en hombres
sanos que siguieron una dieta de 10 dias con abun-
dantes carbohidratos, comparado con un consumo
bajo en carbohidratos (468 versus 371 ng/dL,
respectivamente), a pesar de que las dietas con-
tenian las mismas calorias y grasa (34). Estos
cambios fueron paralelos a concentraciones mds
bajas de cortisol en las ingestas elevadas en car-
bphidratos versus a las bajas. Se vieron hallazgos
similares cuando la restriccién de carbohidratos se
combinaba con el ejercicio vigoroso. Lane y cola-
boradores (404) informaron de disminuciones

significativas, por debajo del 40%, de la relacién
testosterona libre-cortisol en un grupo de depor-
tistas que consumieron el 30% de calorias a partir
de carbohidratos tras 3 dias consecutivos de entre-
namiento intenso; no hubo modificaciones con el
grupo de atletas que consumié un total calérico
del 60% de carbohidratos. Se desconoce si tales
alteraciones en la produccién hormonal afectan
negativamente a las adaptaciones musculares.

A pesar de las incuestionables bases de lanocién
de que los carbohidratos son importantes para el
desarrollo muscular, pocos estudios longitudina-
les han comparado las adaptaciones hipertroficas
con dietas bajas versus altas en carbohidratos. En
un estudio reciente, Wilson y colaboradores (en
correspondencia personal) fueron los primeros
en investigar la cuestiéon de modo controlado. Los
sujetos fueron incluidos aleatoriamente para que
siguieran tanto una dieta cetogénica (5% carbo-
hidratos) u occidental (55% de carbohidratos);
la ingesta proteica fue similar entre grupos. El
ejercicio contra resistencia programado se llev6 a
cabo 3 veces por semana, en el que se empleaba
una combinacién de programas de entrenamiento
de culturismo y tipo de fuerza. Tras 8 semanas, la
masa corporal magra fue mayor en el grupo que
sigui6 la dieta occidental. Sin'embargo, al volvera
evaluar la masa magra corporal pasada 1 semana
con una dieta alta en carbohidratos, el grupo
cetogénico mostré que desaparecieron las ventajas
hipertréficas observadas con la dieta occidental.
Estos hallazgos indican que la acrecién proteica
muscular fue similar, independientemente de
la cantidad de la ingesta de carbohidratos; cual-
quier diferencia se debia, aparentemente, a las
variaciones del agua intracelular inducidas por el
glucégeno. Son necesarios los estudios posteriores
para obtener una perspectiva mejor sobre c6mo la
modificacién de la ingesta de carbohidratos afecta
a la hipertrofia muscular inducida por el ejercicio.

Requerimientos

Segtin las evidencias actuales, no hay conclusiones
definitivas que puedan indicar la ingesta ideal de
carbohidratos desde el punto de vista de la maxi-
mizacién de las ganancias hipertroficas. Slater y
Phillips (700) propusieron la de 4 a 7 g/kg/dia para
los deportistas que entrenan la fuerza, incluidos los
culturistas. Aungque esta recomendacion es razona-
ble, su base es algo arbitraria, ya que no tiene en
consideracion las variaciones importantes interin-
dividuales con respecto a la respuesta a la dieta. La
utilizacién de carbohidratos como fuente de com-
bustible, tanto en reposo como durante el ejercicio
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a varias intensidades, puede variar hasta 4 veces
entre los atletas; esta variacién es consecuencia
de una serie de factores, entre los que se incluyen
la composicién de la fibra muscular, la dieta, la
edad, los niveles de glucégeno, el entrenamiento y
la genética (299). Al final, parece prudente el con-
sumo de suficientes carbohidratos para mantener
completamente llenos los depésitos de glucogeno.
La cantidad necesaria para ello varia por diversos
factores (por ejemplo, el volumen corporal, la
fuente del carbohidrato, el volumen del ejercicio),
pero una ingesta minima de aproximadamente 3
g/kg/dia podria ser suficiente. Afadir mas carbohi-
dratos a la dieta debe considerarse en el contexto
de las preferencias individuales y de la respuesta
al entrenamiento.

La tabla 7.3 proporciona un resumen de la
ingesta recomendada de carbohidratos para maxi-
mizar la hipertrofia.

Grasa dietética

La grasa, también conocida como lipido, es un
nutriente esencial que desempefia un papel vital
en muchas funciones corporales. Dichas funciones
incluyen almohadillar los érganos internos para
su proteccién, ayudar en la absorcién de las vita-
minas, formar parte de las membranas celulares e
intervenir en la produccién de hormonasy prosta-
glandinas. La grasa proporciona 9 kcal/g, mads del
doble de energia por unidad que las proteinas y
los carbohidratos.

La grasa dietética se clasifica en dos categorifas
bésicas: dcidos grasos saturados (SFA), que tienen
un atomo de hidrogeno a cada lado de un dtomo
de carbono (es decir, los carbonos estdn satura-
dos con hidrégeno), y dcidos grasos insaturados,
que poseen una o mas uniones dobles (dobles
enlaces) en sus cadenas de carbono. Las grasas
con un enlace doble se denominan dcidos grasos
monoinsaturados (MUFA), entre los que el mds
comun es el dcido oleico. Aquellos que poseen
dos o mas dobles enlaces se denominan dcidos
grasos poliinsaturados (PUFA). Hay dos clases fun-
damentales de PUFA: el linoleato omega-6 (tam-
bién denominado omega-6 o dcido graso n-6) y los
alfa-linoleatos omega-3 (también denominados
omega-3 o dcido graso n-3). Debido a una ausencia
de ciertas enzimas, estos dcidos grasos no pueden
sintetizarse por el organismo humanoy, por tanto,
son componentes esenciales en la alimentacion.

Otra clasificacién de las grasas puede hacerse
basada en la longitud de sus cadenas de carbono.
El rango de dichas cadenas oscila entre 4 y 24
atomos de carbono y sus dtomos de hidrégeno
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enlazados a ellos. Los 4cidos grasos con cadenas
entre 4 y 6 carbonos se denominan dcidos grasos
de cadena corta; los que tienen cadenas de 8 a 12
carbonos se denominan dcidos grasos de cadena
media y los que cuentan con mis de 12 carbonos
se denominan dcidos grasos de cadena larga.

Efectos sobre el rendimiento

El consumo de grasa dietética tiene pocos efectos
sobre el rendimiento contra resistencia, si es que
tiene alguno. Como ya se sefiald, el entrenamiento
contra resistencia utiliza la energia fundamental-
mente de los procesos anaer6bicos. En especial, la
glicélisis rdpida es el sisterna energético ‘principal
que se utiliza en los protocolos multiseries con
repeticiones moderadas (402). Aunque los triglicé-
ridos intramusculares no proporcionan una fuente
de combustible extra durante un entrenamiento
contra resistencia intenso (206), la contribucién
de la grasa no es un factor limitante en la capaci-
dad de ejercicio anaerébico.

Se ha demostrado que el consumo de grasa
influye en la concentracién de testosterona. Esta
deriva del colesterol, un lipido. Por tal motivo, las
dietas bajas en grasa se asocian con una pequeia
reduccién de la produccién de testosterona (186,
279). Sin embargo, la relacién entre la grasa die-
tética y la produccién hormonal es compleja ya
que se interrelaciona con la ingesta de energia,
la proporcién de los macronutrientes y, quizds,
incluso del tipo de grasa dietética que se consume
(799). Ademas, se ha visto que las comidas con
elevado contenido graso disminuyen las concen-
traciones de testosterona (800). Aqui parece haber
un umbral superior e inferior de ingesta de grasa
dietética para optimizar la produccién de esta
hormona, por encima o por debajo del cual la pro-
duccién hormonal puede deteriorarse ( 641). Que
los efectos, si es que hay alguno, de estas modestas
alteraciones de los niveles de testosterona, dentro
de su rango fisiol6gico, tengan sobre la hipertrofia
es algo que permanece en estos momentos en la
incertidumbre.

Las evidencias demuestran que el tipo de grasa
dietética consumida influye directamente en la
composicién corporal. Rosqvist y colaboradores
(628) demostraron que un exceso de ingesta en
hombres y mujeres jovenes, de peso normal, con
alimentos con alto contenido en dcidos grasos n-6,
incrementaron la masa magra tisular aproximada-
mente 3 veces mds que con una sobrealimentacién
comparable con grasas saturadas. Es concebible
que estos resultados estuvieran en relacién con
los efectos diferenciales sobre la permeabilidad

de la membrana celular de los distintos tipos de
grasa consumida. Especificamente, los PUFA han
demostrado que mejoran la permeabilidad de la
membrana, mientras que las SFA tienen el efecto
opuesto (514). Las membranas celulares poseen
un papel decisivo en la regulacién del paso de los
nutrientes, las hormonas y las sefiales quimicas
del interior al exterior de las células. Cuando las
membranas se impermeabilizan, se desensibilizan
para los estimulos externos inhibiendo los proce-
sos celulares, incluidos los de sintesis proteica. Por
otro lado, las més permeables permiten que las
sustancias y las moléculas mensajeras secundarias,
asociadas con la sintesis proteica, penetren facil-
mente en el citoplasma (711). Esto proporciona
las bases fisioldgicas de un impacto beneficioso
de los PUFA sobre la sintesis de proteina muscular
comparado con los efectos negativos de los excesos
de los SFA que reducen la permeabilidad de la
membrana celular (88).

Se cree que los dcidos grasos n-3 tienen una par-
ticular importancia en el papel del metabolismo
proteico. Una serie de estudios, tanto en animales
(72, 248) como en humanos (536, 635, 703),
demostr6é que los dcidos grasos n-3, o la suple-
mentacion con ellos, provocan una mayor acrecién
de proteinas musculares en comparacion con
otros tipos de grasas. Estos efectos pueden estar
regulados en parte por los incrementos mediados
por el dcido graso n-3 de la permeabilidad de la
membrana celular (23), lo cual facilita una mejor
respuesta sefializadora en mTOR/p70S6K (703).
Pueden atribuirse beneficios extra por la reduccién
del catabolismo proteico asociado con la inhibi-
cién de las vias metabélicas ubiquinina-protea-
soma (823) lo cual, teéricamente, debe causar
una mayor acrecién de proteinas musculares.
Aunque estos hallazgos son intrigantes, los estu-
dios anteriormente citados no se llevaron a cabo
junto con un protocolo de entrenamiento contra
resistencia estructurado. Por tanto, permanece
dudoso si los efectos de los 4cidos grasos n-3, si
es que hay alguno, son dtiles para los que buscan
adaptaciones hipertréficas méximas.

Requerimientos

Al igual que ocurre con la ingesta de carbohidra-
tos, no hay normas concretas que puedan darse
sobre la cantidad de grasa dietética necesaria
para maximizar el crecimiento muscular. Como
regla general, la ingesta de grasa debe integrarse
dentro del equilibrio calérico una vez contado el
consumo necesario de proteinas y carbohidratos.
Dar sobreexcesos caléricos no causa problemas

o
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Posiblemente, los dcidos grasos
poliinsaturados (PUFA) son importantes

para mejorar la sintesis de proteina muscular,
y deberian priorizarse a los acidos grasos
saturados (SFA). Un minimo de 1 g/kg/dia

de grasa dietética parece ser suficiente

para promover modificaciones hormonales.

para cubrir las necesidades basicas de lipidos
dietéticos. Basdndose en datos limitados, parece
suficiente un minimo de 1 g/kg/dia para prevenir
posibles modificaciones hormonales. Es prudente
centrarse en obtener la mayoria de las calorias
grasas a partir de fuentes insaturadas. Los PUFA, en
particular, son esenciales no solo para una funcién
biolégica adecuada sino, aparentemente, también
para maximizar la acrecién proteica muscular.

Las recomendaciones de ingesta de grasa die-
tética para maximizar la hipertrofia se muestran
en la tabla 7.3

Frecuend? f: BPS € omidas

La frecuencia del consumo de nutrientes puede
influir la acrecién proteica muscular. Dadas las
evidencias del umbral de leucina, se pueden con-
sumir varias ingestas ricas en proteinas a lo largo
del dia. Los estudios demuestran que los efectos
dosis-dependiente y de saturacién de 10 g de EAA
equivalen aproximadamente a 20 g de una fuente
proteica de alta calidad (49). Esto es coherente
con el concepto de «misculo lleno»: 1a sintesis de
proteina muscular se vuelve insensible a cualquier
incremento posterior en la ingesta, una vez alcan-
zados los niveles de saturacién (48). Entonces,
los aminodcidos circulantes derivan como com-
bustible necesario para suprimir la protedlisis de
otras proteinas o hacia su oxidacién (177). Con
un estatus de musculo lleno, la sintesis proteica
muscular miofibrilar se estimula durante 1 hora,
pero la estimulacion vuelve a la linea basal a las
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Se piensa que consumir proteinas cada
pocas horas durante todo el dia optimiza
la acrecion proteica muscular, por el
aumento continuo de los niveles de
sintesis proteica del musculo y por la
disminucion de su catabolismo proteico.
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3 horas, a pesar de que se mantenga el aumento de
disponibilidad de aminodcidos (181). Por tanto,
se piensa que consumir proteinas cada pocas
horas, durante todo el dia, optimiza la acrecién
proteica muscular por el aumento continuo de la
sintesis proteica del musculo y por la disminucién
de su catabolismo proteico (50, 700).

El beneficio de mantener ingestas frecuentes fue
probado por Areta y colaboradores (42), quienes
investigaron los efectos de diferentes distribu-
ciones del consumo proteico sobre la respuesta
anabélica. 24 hombres bien entrenados fueron
asignados aleatoriamente para consumir 80 g de
proteina de suero, tanto con alimentacién pulsatil
(8 x 10 g cada 1,5 horas), una alimentacion de
tipo intermedio (4 x 20 g cada 3 horas) o una
alimentacién en bolo (2 x 40 g cada 6 horas)
durante las 12 horas de recuperacién tras una
sesiéon de entrenamiento contra resistencia. Los
resultados demostraron que los del grupo de
alimentacién intermedia estimularon en mayor
medida la sintesis de proteina muscular durante
el periodo de recuperacién que los de los otros
dos grupos. Los hallazgos son coherentes con
el concepto de umbral de leucina. Los 20 g de
suero, proporcionados al grupo de la alimentacién
intermitente, fueron suficientes para llegar a dicho
umbral, y las ingestas mds frecuentes con esta
cantidad de saturacién mantenian alta la sintesis
proteica muscular a lo largo del dia. Por otro lado,
la alimentacién pulsdtil de 10 g fue insuficiente
para alcanzar los efectos maximos de la leucina,
mientras que la alimentacién en bolos no probé
que pudiera mantener suficientemente elevada la
sintesis proteica muscular. Varios problemas de
este estudio impiden poder extrapolar los hallaz-
gos a la practica. Aunque la provisién de solo
proteinas de accién rapida (suero) proporciona
el control necesario para desentrafiar los confusos
efectos con otros nutrientes, tiene poca relevancia
en los esquemas de alimentacién en la vida real. El
consumo de comidas mixtas incrementa el tiempo
de transito a través del intestino, lo cual podria
necesariamente requerir mayor ingesta proteica
para proporcionar el estimulo de leucina 'y, a con-
tinuacién, absorber lentamente los aminodcidos
restantes durante las 5 horas sucesivas. Ademads,
la dosis de 80 g de proteinas diarias totales pro-
porcionada a los sujetos estaba casi por debajo
de las necesidades de la mayor parte de la gente
para mantener un equilibrio proteico no negativo.

En un estudio reciente, Mamerow y colabora-
dores (449) proporcionaron nuevos resultados a
esta cuestion, En una asignacién cruzada aleatoria,
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ocho sujetos sanos siguieron unas dietas iso-
energéticas e isonitrogenadas en el desayuno, la
comida y la cena, en dos periodos separados de
7 dias. Durante el primer periodo, las proteinas
se distribuyeron aproximadamente por igual en
cada comida; en el otro, con una distribucién
sesgada, casi los 2/3 de la dosis proteica diaria
se consumian en la cena. La ingesta proteica era
la suficiente para un anabolismo méaximo, equi-
valente a 1,6 g/kg/dia. Todas las comidas fueron
preparadas individualmente por el equipo inves-
tigador. Coincidentes con los hallazgos de Areta
y colaboradores, los resultados mostraron que
la sintesis proteica muscular era un 25% mayor
cuando la ingesta proteica se distribufa en varias
ingestas que con la distribucion sesgada.
Muchos estudios longitudinales han investi-
gado los efectos de la frecuencia de ingesta pro-
teica sobre la composicién orgdnica junto con las
comidas mixtas. En una intervencién de 2 semanas
sobre mujeres mayores, Arnal y colaboradores
(43) demostraron que la alimentacién pulsatil
de proteinas (las mujeres consumian el 79% del
total proteico diario en una sola comida, aproxi-
madamente 52 g) provocé una mayor retencién
de masa libre de grasa, comparada con la del
grupo en el que las proteinas se distribuyeron en
cantidades iguales en las cuatro comidas diarias.
Por otro lado, en un estudio de seguimiento de los
mismos investigadores, y utilizando casi idéntico
protocolo nutricional, no encontraron diferen-
cias entre la alimentacién pulsitil y distribuida
entre sus ingestas en un grupo de mujeres jévenes
(44). Estos hallazgos son coincidentes con los de
Adechian y colaboradores (16), que informaron
de que no habia diferencias en la composicién
corporal entre la alimentacién proteica pulsatil
(80% de proteinas en una comida) y la alimen-
tacién repartida (cuatro porciones igualmente
repartidas de proteina) en un grupo de mujeres

APLICACIONES PRACTICAS
FRECUENCIA DE LAS COMIDAS PARA LA HIPERTROFIA

jovenes obesas. Aparentemente, las discrepancias
en los estudios pueden atribuirse a las diferencias
relativas a la edad de los sujetos. Como se men-
cioné previamente, los procesos de envejecimiento
desensibilizan al musculo para la alimentacién
proteica, lo que genera requerimientos mayores
por ingesta para poder alcanzar el umbral de
leucina. Se estima que estos necesitan proteinas
de alta calidad en dosis aproximadas de 40 g para
conseguir una respuesta anabdlica maxima; los
mas jévenes requieren aproximadamente la mitad
de esta cantidad (834, 845). El grupo dela alimen-
tacién distribuida en varias ingestas, del estudio
en sujetos mayores, consumio aproximadamente
26 g de proteinas por comida (43), lo cual podria
ponerlos por debajo del umbral de leucina en cada
ingesta. Por otro lado, el grupo de alimentacion
pulsdtil podria haber alcanzado el umbral de
leucina en la comida del 80% de proteinas, que
podria haber sido suficiente como para estimular
un mayor efecto anabolizante. En los estudios
sobre sujetos jévenes (16, 44), el grupo de la ali-
mentacién repartida consumié mds de 20 g por
servicio, lo cual excede al umbral de leucina. Una
limitacién de estos resultados es que los sujetos
no realizaron ejercicio contra resistencia y, por
tanto, impide generalizarlos para los que intentan
maximizar su hipertrofia.

Rifmo de ingesta
de los nutrieptes

El ritmo de ingesta de los nutrientes es la estrategia
para optimizar la respuesta adaptativa al ejercicio.
Con frecuencia, el periodo postejercicio se consi-
dera el momento mds importante en el ritmo de
ingesta de los nutrientes desde el punto de vista
del desarrollo muscular. Esto se basa en la premisa
de una ventana de oportunidad anabdlica, por la cual

Dado que el efecto anabdlico de una comida rica en proteinas dura aproximadamente
gntre 5y 6 horas {410), es razonable concluir que los j6venes deberian consumir tres
ingestas repartidas a lo largo del dia que contengan, al menos, 10 g de EAA para esti-
mular el crecimiento muscular. Este esquema de frecuencia asegura que el organismo
permanezca en anabolismo durante todo dia, y tiene la ventaja méxima de mantener mas
de 24 horas el efecto de sensibilizacién al entrenamiento contra resistencia del masculo
esquelético {49). Los mayores pueden necesitar méas del doble de esta cantidad.

la provisién de nutrientes dentro de, aproximada-
mente, 1 hora tras acabar el ejercicio mejora la res-
puesta hipertrofica de la sesién (360). De acuerdo
con la teoria del tiempo o ritmo de ingesta de los
nutrientes, retrasar el consumo fuera de los limites
de dicha ventana tiene repercusiones negativas
sobre el crecimiento muscular. Incluso algunos
investigadores han postulado que el ritmo de
consumo es mds importante para la composicion
corporal que el consumo diario absoluto (121).
La proteina es, obviamente, el nutriente decisivo
para optimizar la respuesta hipertréfica. Como se
sefial6é anteriormente, el anabolismo estd mediado
fundamentalmente por los EAA, con una contri-
bucién minima de los aminodcidos no esenciales
(89, 767). Se ha propuesto que el consumo de car-
bohidratos potencia los efectos anabdlicos de la
ingesta proteica postejercicio y, por tanto, incre-
menta la acrecion de proteina muscular (334).
Las bases del ritmo de ingesta de los nutrientes
estdn bien fundamentadas. El ejercicio intenso
causa el vaciamiento significativo de los deposi-
tos de combustible (incluidos el glucégeno y los
aminodcidos) y provoca perturbaciones estructurales
(irritacién o dafio) en las fibras musculares. Hipo-
téticamente, proporcionando al cuerpo los nutrien-
tes inmediatamente después del ejercicio, no solo
se facilita la reposicién de las reservas energéticas
sino también la remodelacién del tejido dafiado
en forma de supercompensacién que, al final,
genera un aumento del desarrollo muscular. Por
supuesto, numerosos estudios soportan la eficacia
del ritmo de ingesta de los nutrientes para asegurar
que se incremente la sintesis proteica muscular tras
una sesién de entrenamiento contra resistencia,
independientemente del efecto placebo (602, 766,
768, 769). Estos hallazgos proporcionan incues-
tionables evidencias de que el ejercicio sensibiliza
al musculo a la administracién de nutrientes.

Oportunidad de la ventana
anabdlica

El concepto de oportunidad de la ventana ana-
bélica se formulé inicialmente a partir de los
datos sobre la sintesis de proteina muscular. En
uno de los primeros estudios sobre esta cuestion,
Okamura y colaboradores (550) encontraron una
respuesta de sintesis proteica significativamente
mayor cuando a los perros se les infundieron ami-
noacidos inmediatamente después de hacer 150
minutos de ejercicio sobre tapiz rodante, compa-
rada con la de una misma administracion pero con
un retraso de 2 horas. Posteriormente, una prueba
con humanos, llevada a cabo por Levenhagen y
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colaboradores (416), mostré que en el tren inferior
(v la totalidad del cuerpo) la sintesis proteica se
incrementaba mas de modo significativo cuando
las proteinas se ingerfan inmediatamente después
de 60 minutos de ciclismo, al 60% del VOmax,
versus con un retraso en el consumo de 3 horas.
Una cuestién confusa de estos estudios es que
ambos implicaron intensidades moderadasy ejer-
cicios aerébicos de larga duracion. Esto aumento
la probabilidad de que los resultados se atribuye-
ran a una mayor fraccién proteica mitocondrial
y, quizés, otra sarcoplasmatica, cOmo opuesto a
]a sintesis de elementos contractiles. A diferencia
de dichos estudios, Rasmussen y colaboradores
(602) investigaron el impacto agudo del ritmo de
ingesta de proteina después de un entrenamiento
contra resistencia y no encontraron diferencias
significativas en la respuesta de sintesis proteica
con el consumo de nutrientes 1 hora postejercicio
y el de 3 horas después.

Aunque los antedichos estudios proporcionan
interesantes mecanismos de informacién en las
respuestas nutricionales postejercicio, estdn limi-
tados para generar hipétesis respecto a las adap-
taciones hipertréficas, lo que impide establecer
conclusiones practicas sobre la eficacia del tiempo
de ingesta de nutrientes en el desarrollo muscu-
lar. Las medidas de la sintesis proteica muscular,
tomadas en el periodo postrabajo, estdn desaco-
pladas por la regulacién al alza de las senales
miogénicas causantes (148), y no necesariamente
predicen adaptaciones hipertréficas a largo plazo,
secundarias a un régimen de entrenamiento contra
resistencia (765). Ademas, las elevaciones postra-
bajo de la sintesis proteica muscular en sujetos
no entrenados no son replicables para los que
entrenan contra resistencia (12). El inico modo de
determinar si un tiempo de ingesta de nutrientes
produce un efecto hipertréfico verdadero es reali-
zar estudios de entrenamiento que midan cambios
en el volumen muscular a lo largo del tiempo.

Efectos de la proteina postejercicio
sobre la hipertrofia

Una serie de estudios longitudinales ha investi-
gado directamente los efectos de la ingestion de
proteina postejercicio sobre el crecimiento muscu-
lar. Los resultados de esas pruebas son contradic-
torios, aparentemente debido a la disparidad en
el disefio de los estudios y en la metodologia. En
un intento de obtener claridad sobre esa cuestion,
mi laboratorio condujo un metaanalisis de la lite-
ratura sobre el tiempo de ingesta proteica (659).
Los criterios de inclusién fueron que los estudios
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tuvieran que basarse en pruebas controladas
aleatoriamente, en las que un grupo recibiera
proteina dentro 1 hora presesién o postsesién
de entrenamiento y la otra no durante, al menos,
2 horas después de la sesion de ejercicio. Ademis,
los estudios debian respetar, al menos, un lapso
de 6 semanas y proporcionar una dosis minima de
6 g de EAA, cantidad que produce un incremento
fuerte de la sintesis de proteina muscular tras el
entrenamiento contra resistencia (89, 360). Se
analizaron un total de 23 estudios, que abarcaban
a 525 sujetos. El andlisis agrupado simple de los
datos mostré un pequeiio efecto, pero significativo
(0,20), sobre la hipertrofia muscular favorecida
por el ritmo de consumo de la proteina. Sin
embargo, los andlisis de regresién encontraron
que, pricticamente, el efecto completo se explicaba
pOr un mayor consumo proteico en el grupo del
ritmo de ingesta versus en el grupo que no lo res-
peto6 (aproximadamente, 1,7 g/kg versus 1,3 g/kg,
respectivamente). En otras palabras, el porcentaje
del consumo proteico en el grupo que no respeté
el ritmo de ingesta estaba muy por-debajo de
lo que se consideré necesario para una sintesis
proteica maxima asociada con el entrenamiento
contra resistencia. Actualmente, solo unos pocos
estudios intentan igualar la ingesta proteica entre
ambas condiciones. Un subanilisis de estos revel
que no hay efectos asociados con el tiempo de
ingesta proteica. Los hallazgos proporcionaron
que fuertes evidencias de cualquier efecto del
ritmo de la ingesta proteica sobre la hipertrofia
muscular es relativamente pequefio, si es que
existe alguno.

Efecto de los carbohidratos
postejercicio sobre la hipertrofia

Con frecuencia, se reclama la inclusién sinérgica
de carbohidratos con proteinas en la ingesta
nutricional postentrenamiento para la promocién
de la respuesta hipertréfica (334). Esta demanda
se basa, principalmente, en las acciones teéricas
anabélicas de los carbohidratos que median en

PUNTO CLAVE

Numerosos estudios apoyan la eficacia del
tiempo de ingesta de los nutrientes para
incrementar la sintesis de proteina muscular tras
una sesion de entrenamiento de resistencia, pero
las investigaciones no han podido demostrar que
el ritmo de ingesta de la proteina tenga efecto a
largo plazo sobre la hipertrofia muscular.

la liberacién de insulina. Sin embargo, aunque
esta posee propiedades anabolizantes (78, 221),
las investigaciones emergentes muestran que la
hormona tiene un papel permisivo, mas que esti-
-mulante, en la regulacién de la sintesis proteica
(577). Su secrecién en niveles fisiolégicos tiene
poco impacto sobre el anabolismo postejercicio
(265), aunque las evidencias sugieren un umbral,
por debajo del cual los niveles de insulina plas-
madtica causan una respuesta refractaria sobre la
sintesis proteica muscular a los efectos estimu-
lantes del entrenamiento contra resistencia (369).
Fundamentalmente, los estudios no han podido
demostrar ningtin efecto aditivo de los carbohidra-
tos en la mejora de la sintesis proteica muscular
postejercicio, cuando se combinan con la ingesta
de aminodcidos (251, 381, 721).

Los efectos principales de la insulina sobre la
masa magra corporal estin relacionados con el
papel de la reduccién del catabolismo muscular
(174, 243, 305, 362). Aunque actualmente no
estdn bien definidos los mecanismos precisos,
se cree que los efectos anticatabélicos implican
la fosforilizacién mediada por la insulina de la
PI3K/Akt, la cual a su vez inhibe la activacién de
la familia Forkhead de los factores de transcripcién
(364). También se ha teorizado que desempefian
cierto papel en el proceso la inhibicién de otros
componentes de las vias metabdlicas de la ubiqui-
nina-proteasoma (265).

Para aprovechar estas propiedades anticatabo-
licas, el «saber popular» propone, con respecto
al tiempo de ingesta de los nutrientes, que se
aumenten los beneficios de los niveles de insulina
comiendo tan rdpido y tanta cantidad como sea
posible tras una sesién de ejercicio. El catabolismo
proteico muscular se eleva solo ligeramente de
forma inmediata postejercicio, lo que aumenta
rdpidamente después (398). En estado de ayuno,
la proteélisis es marcadamente mayor durante los
195 minutos postejercicio y el equilibrio proteico
permanece negativo (584). La magnitud del cata-
bolismo proteico se incrementa por encima del
50% a las 3 horas y la protedlisis puede persistir
elevada durante 24 horas después de una sesién
intensa de entrenamiento contra resistencia (398).
Dado que la hipertrofia muscular representa la
diferencia entre la sintesis proteica mi-fibrilar y
la protedlisis, probablemente la disminucién del
catabolismo proteico puede mejorar la acrecién
de proteinas contrictiles y, por tanto, facilitar la
hipertrofia.

Aunque el concepto de afadir insulina es 16gico
en teoria, la necesidad de hacerlo postejercicio

depende al final de cudndo se ha consumido
el alimento antes del ejercicio. El impacto de la
insulina sobre el equilibrio neto de la proteina
muscular alcanza una meseta de 3 o 4 veces el
nivel postprandial (un rango aproximado de
15 a 30 mU/L) (265, 610). Las comidas mixtas
tipicas consiguen este efecto 1 o 2 horas después
de consumidas, y permanecen elevados los nive-
les durante 3 y 6 horas (o mds), en funcién del
volumen del alimento. Por ejemplo, una comida
sustanciosa, con 75 g de carbohidratos, 37 g de
proteina y 17 g de grasa, eleva la concentracién
de insulina 3 veces por encima de los niveles en
ayunas a la media hora después de consumirla, y
se incrementa hasta 5 veces después a la hora; a
las 5 horas, los niveles permanecen el doble de los
basales (123). Por tanto, la necesidad de revertir
rapidamente los procesos catabolicos es relevante
solo en ausencia de la provisién de nutrientes
previos al entrenamiento.

PUNTO CLAVE

Para estimular la hipertrofia, no hay
necesidad de elevar la insulina postejercicio
consumiendo carbohidratos, si el ejercicio
no se realiz6 en ayunas. La necesidad de
rellenar rapidamente el glucégeno solo es
relevante en los que realizan entrenamiento
contra resistencia en sesiones divididas en
2 veces al dia (por ejemplo, por la mafana
y por la tarde) en las que se trabaja el
mismo musculo en ambas sesiones.

También debe tenerse en cuenta que los ami-
noécidos son altamente insulinémicos. Una dosis
de 45 g de suero produce niveles de insulina
suficientes como para maximizar el equilibrio
proteico muscular neto (15 a 30 mU/L) (590). Una
vez que se ha conseguido este umbral fisiologico
por la via de los aminoécidos, es discutible afiadir
carbohidratos a la mezcla para estimular la eleva-
cién de la insulina con respecto a las adaptaciones
hipertroficas (265, 281, 721).

Hay evidencias de que, cuando se consumen car-
bohidratos inmediatamente después del ejercicio,
se incrementa significativamente la reposicién de
los depésitos de glucégeno muscular; retrasando la
ingesta en tan solo 2 horas, disminuye el porcen-
taje de resintesis en, al menos, un 50% (335). Esto
se debe al efecto potenciador del ejercicio sobre la
captacién de glucosa estimulada por la insulina, lo

Nutricién para la hipertrofia

cual muestra una correlacién positiva fuerte en la
magnitud de la utilizacién del glucégeno durante
la sesién (615). Los mecanismos responsables de
este fendmeno incluyen una mayor translocacion
del transportador de glucosa tipo 4 (GLUTA4),
responsable de la proteina que facilita la entrada
de la glucosa al interior del muisculo (176, 355),
y un incremento de la actividad de la sintetasa
glucogénica (enzima principal implicada en pro-
mover el almacenamiento de glucégeno) (549).
Combinados, estos factores facilitan la captaciéon
de la glucosa después del ejercicio, lo que acelera
el porcentaje de rellenado del glucogeno.

Al glucégeno se le considera fundamental para
el rendimiento en los protocolos tipo hipertrofia
(402). MacDougall y colaboradores (443) encon-
traron que 3 series de ejercicios de flexion del
codo al 80% de 1 RM, realizados hasta el fallo,
disminuian la concentracién del glucégeno mus-
cular en un 24%. Hallazgos similares se resefiaron
en el vasto lateral: 3 series de 12 RM vaciaron los
depositos de glucégeno en un 26,1% y 6 series
los redujeron en un 38%. La extrapolacién de
dichos resultados al trabajo de entrenamiento
tipico culturista de alto volumen, que implica
multiples ejercicios y series para el mismo grupo
muscular, indica que 1a mayoria de los depdsitos
locales de glucégeno se vaciarian ante tales entre-
namientos. Es concebible que la disminucién
del rendimiento causada por la disminucién de
glucégeno empeore la capacidad de maximizar la
hipertrofia como respuesta al ejercicio.

A pesar de la dependencia al glucégeno del
entrenamiento contra resistencia, la importancia
préctica de su reposicion rapida es cuestionable
para la mayoria de los levantadores. Incluso
aunque este esté completamente agotado durante
el ejercicio, su rapida reposicion se produce a las
24 horas, independientemente de que la ingesta
de carbohidratos se retrase después del entrena-
miento (227, 559). Por tanto, la necesidad de
reposicién rapida de glucégeno solo es relevante
para aquellos que realizan 2 sesiones diarias de
entrenamiento contra resistencia divididas (por

ejemplo, por la mafiana y por la tarde), en las que
los mismos musculos trabajan en ambas sesio-
nes (40). La velocidad de reposicién de los dep6-
sitos de glucégeno no es un factor limitante para
los que consumen suficientes carbohidratos a lo
largo del dia. Desde el punto de vista del desarro-
1lo muscular, la atencién debe dirigirse a afrontar
diariamente los requerimientos de carbohidratos,
en lugar de preocuparse de las cuestiones sobre los
tiempos de ingesta.
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En términos de tiempo de ingesta de los
nutrientes, hay evidencias indiscutibles de que el
organismo se prepara para el anabolismo tras un
ejercicio intenso. Los musculos se hacen mds sensi-
bles a la ingesta de nutrientes, de tal manera que la
sintesis proteica muscular disminuye hasta que se
consumen los aminodcidos. Sin embargo, el cuerpo
de investigacion sugiere que la ventana anabdlica
de oportunidad es considerablemente mayor que
el periodo de 1 hora postentrenamiento, como se
afirma con frecuencia en la literatura. Por tanto,
las aplicaciones practicas del tiempo de ingesta de

. APLICACIONES PRACTICAS

NORMAS PARA EL pyriO DE |

los nutrientes deben considerarse desde el periodo
perientrenamiento completo (antes, durante y
después del entrenamiento). Aunque las investi-
gaciones son en algunos casos equivocas, parece
prudente consumir protefnas de alta calidad (en
dosis de, aproximadamente, 0,4 a 0,5 g/kg de masa
corporal magra) tanto preejercicio como postejer-
cicio, en tomas separadas unas de otras entre 4 y
6 horas, en funcién del volumen de las comidas.
Por otro lado, para aquellos que entrenan parcial-
mente o muy ridpidamente, consumir protefna de
forma inmediata postejercicio es importante para
promover el anabolismo.

NGE

STA DE LOS NUTRIENTES

Es importante consumir proteina de alta calidad (en dosis de 0,4 a 0,5 g/kg, aproxima-
damente, de masa magra corporal) tanto preejercicio como postejercicio, en tomas
separadas. entre 4 y 6 horas, dependiendo del volumen de comida. Los que entrenan
contrg resistencia parcialmente o muy répido deberian consumir proteina (en dosis de,
aprquadamente, 0.4 a 0,5 g/kg de masa magra corporal) tan rapidamente como sea
posible tras ‘el entrenamiento, preferiblemente dentro de los 45 minutos tras finalizar.
Los que realizan sesiones de entrenamiento 2 veces al dia, por la mafana y por la tarde

deberian consumir carbohidratos {en dosis de, aproximadamente, 1,0a 1,5 g/kg de masé
corporal magra) 1 hora después de finalizar la sesién.

R PUNTOS QUE TEN

—— —

ER EN CUENTA

. o oerses

Un equilibrio energético positivo es necesario para maximizar la respuesta hiper-
tréfica al entrenamiento contra resistencia, pero el exceso de consumo, al final,

perjudica a las ganancias.

Los que buscan maximizar la hipertrofia deberian consumir al menos 1,7 g/kg/dia
de proteina. Los factores cualitativos no son un problema para los que consumen
una dieta basada en carnes. Los veganos deben ser competentes para combinar
proteinas, de tal manera que obtengan las suficientes cantidades de todos los EAA.

La ingesta‘ de carbohidratos deberfa ser, al menos, de 3 g/kg/d{a para asegurar que
los depésitos de glucdgeno estin completamente llenos. Las ingestas elevadas de

este nutriente Pugden mejorar el rendimiento y el anabolismo, pero esto es espe-
cifico de cada individuo.

La grasa.dietética deberia formar parte de la ingesta de nutrientes, después de ajustar
las cantidades de proteina y carbohidratos. La gente deberia centrarse en obtener
la mayor parte de las grasas de fuentes insaturadas.

Al menos, debgnan consumirse cada 5 o 6 horas tres comidas sustanciosas, que con-
tengan un minimo de 25 g de proteina de alta calidad para maximizar el anabolismo.

El ritmo de ingesta de los nutrientes de la sesién de ejercicio deberia tener en cuenta
la totalidad del periodo perientrenamiento. Parece prudente consumir proteina de
alta Faliflgd (dosis de, aproximadamente, 0,4 a 0,5 g/kg de masa corporal magra)
preejercicio y postejercicio, con una separacién de 4 a 6 horas, en funcién del volu-
men de la comida. Los que entrenan parcialmente o muy rapido deberian consumir

proteinas postentrenamiento tan pronto como les fuera posible.
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