Capítulo 1

Bases, adaptaciones y respuestas

Biológicas al entrenamiento de la 

Fuerza

Vicente Ortiz Cervera

INTRODUCCIÓN

     Este capítulo no busca un estudio profundo en la fisiológica deportiva sino que quiere dar a conocer de manera breve y clara las bases fisiológicas más importantes para el entendimiento y soporte del entrenamiento de los distintos tipos de fuerza. Al mismo tiempo este capítulo muestra la adaptaciones y respuestas musculares, bioquímicas, endocrinas y biomecánicas las cuales se traducen en una mejora de todos los tipos de fuerza. 

BASES MUSCULARES Y NEURONALES

Elementos de la contracción muscular

La fibra muscular

     El músculo está formado por numerosas fibras musculares las cuales, a su vez, están formadas por unidades más pequeñas (ver figura 1).

     La fibra muscular contiene por una parte el sarcolema (membrana celular de la fibra) y por otra parte miofibrillas. Cada fibra muscular contiene varios centenares o millares de miofibrillas (ver figura 2). Cada miofibrilla contiene filamentos de actina y miosina (son proteinas polimerizadas). La principal proteína del filamento grueso es la miosina y la principal proteína del filamento delgado es la actina. Los filamentos de actina y miosina se interdigitan formando bandas claras (bandas1) y bandas oscuras (bandas A)

Estructura y función del músculo esquelético
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Figura 1. Componentes de la fibra muscular esquelética.
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Figura 2. Paquete de microfibrillas y estructura externa de la microfibrilla.

      Al lado de los filamentos de miosina aparecen pequeñas proyecciones (puentes cruzados) en los cuales, junto con los filamentos de actina, se produce la contracción muscular. Entre los filamentos de actina se encuentra la línea Z (ver figura 3) la cual se interdigita con los filamentos de miosina y se acorta en la contracción  muscular. La porción miofibrilar entre dos líneas Z sucesivas es el llamado sarcómero.
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Figura 3. Estructura interna de los filamentos de actina y miosina.

     El filamento de actina está compuesto por actina, tropomiosina y troponina. Cada molécula de actina de cada filamento está compuesta de dos moléculas de actina G y unido a cada una de las moléculas de ésta hay una molécula de ADP. La tropomiosina se encuentra en dos filamentos adicionales de la actina. La troponina está unida a la tropomiosina mediante un complejo de tres moléculas de proteína globular (Guyton, A.C. 1984).

          Existen distintos tipos de fibras musculares (Komi, P.V. 1992):

Fibras de contracción lenta (tipo 1): son fibras muy resistentes a la fatiga con un bajo contenido de glucógeno y un alto contenido mitocondrial. Poseen un nivel de producción de fuerza bajo y con un suplemento energético de larga duración vía capilares.

Fibras de contracción rápida (Tipo II A): son fibras con un alto contenido de enzimas glicolíticas y oxidativas. Poseen un nivel de producción de fuerza relativamente elevado y con un suplemento de corta duración vía glucolisis anaeróbica aláctica y láctica.

Fibras de contracción rápida (Tipo II B): son fibras sensibles a la fatiga con un alto contenido en glucógeno y bajo contenido mitocondrial, poseen un nivel de producción de fuerza muy elevado.

Fibras intermedias: son intermedias entre el tipo I y el tipo II, reaccionan ante contracciones rápidas y lentas.

La unidad motora

     La unidad motora está formada por una neurona motora que sale de la médula espinal y que suele inervar varias fibras musculares. Existen unidades macromotoras que suelen inervar cinco veces más el número normal de fibras musculares.

     La neurona de cada unidad motora suele tener un cuerpo central, un núcleo y un axón por donde se transmite el impulso nervioso hacia las fibras musculares, (ver figura 4). La unión entre la membrana del nervio motor y la membrana de la fibra muscular es la llamada sinapsis, que es por donde se transmite el impulso nervioso a la fibra muscular (ver figura 5). En la sinapsis o también llamada unión neuromuscular se encuentra la acetilcolina la cual es vertida por la terminal del nervio y difluida rápidamente a la membrana muscular. El impulso eléctrico no solamente viaja a lo largo de la membrana de la fibra muscular sino que también alcanza el interior de la fibra muscular por medio del sistema tubular T.
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Figura 4. Estructura y conexión de la neurona con la fibra muscular.
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Figura 5. Unión entre la membrana del nervio motor y la membrana de la fibra muscular (sinapsis)

1.2. Mecanismo de la contracción muscular 

      La contracción muscular es iniciada por el sistema nervioso central, el cual inicia los impulsos nerviosos a través de los nervios motores, los cuales inervan las fibras musculares. El nervio moto y sus fibras musculares forman la unidad motora o motoneurona. El nervio despolariza la membrana externa del músculo y esta información es transmitida al interior de la fibra muscular vía un estructura llamada túbulos transversos (tubulos T). La fibra muscular se contrae completamente o no se contrae (principio del todo o nada).

      El impulso del nervio motor alcanza el final de este en la sinapsis (unión neuro-muscular) donde los transmisores químicos (acetilcolina) son segregados. Esto causa la despolarización de la membrana muscular siendo transportado el estímulo a lo lago de las fibras por el sistema tubular T. La despolarización viaja a lo largo del sistema tubular T en ambas direcciones llegando el retículo sarcoplásmico, donde los iones de calcio activan el sistema transportador. Este calcio viaja dentro de la célula muscular en grandes cantidades. El vertido de calcio estimula la contracción muscular, produciendo la unión de la tropomiosina con la troponina formando el complejo troponina-tropomiosina. Esto causa cambios que hacen que los puentes cruzados de los filamentos de miosina reaccionen con los filamentos de actina.

     Las cabezas de los filamentos de miosina están desunidas de los de actina en reposo. Cuando el músculo estimula las cabezas de los filamentos de miosina, estos se unen a los de actina provocando una tensión muscular y por tanto fuerza en la contracción. Este fenómeno hace que los filamentos de actina se enrosquen y traccionen sobre los de miosina. Cuando ambos filamentos se unen el ADP y el fosfato se encuentran en la cabeza de la miosina, ésta se orienta hacia la miosina. En este momento la cabeza (S-1) se une al filamento de actina con un ATP. La miosina ATPasa descompone el ATP en ADP y un fosfato más la energía para poder reorientar a la cabeza de miosina hacia un nuevo ángulo y reaccionar en un nuevo lugar activo con la molécula actina. Este proceso se repite y los filamentos de actina se volverán a enroscar produciéndose el mismo proceso. Finalmente el impulso cesará, el calcio dejará de ser activado y será retomado por el retículo sarcoplásmico, el complejo troponina-tropomiosina cubrirá el lugar activo de la actina y el músculo volverá su estado de reposo (ver esquema 1).

     El ATP generado por los sistemas energéticos (aeróbico y anaeróbico) es finalmente utilizado por el músculo para producir la contracción muscular. El ATP es una fuente energética presente en la fibra muscular. Este se rompe para formar ADP durante el proceso de contracción y se une posteriormente a una molécula de creatina en la célula muscular creando un nuevo ATP. Por tanto la energía utilizada para la contracción muscular es el ATP almacenado y el fosfato de cratina. Éstos pueden provocar una contracción máxima no más de unos pocos segundos. La fuente de energía encargada de reconstituir la fosfocreatina y el ATP es la energía proporcionada por los alimentos.
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11. El músculo se relaja.

El reclutamiento de las unidades motoras

     El reclutamiento de una unidad motora se basa en un breve periodo de contracción (milisegundos) seguido de otro de relajación, es el llamado crispamiento.

     El Sistema Nervioso Central envía impulsos nerviosos al músculo por medio de la motoneurona para que produzca una contracción muscular. Conforme llegan los impulsos nerviosos se van uniendo las fuerzas de una crispamiento a otro ( sumación de crispamiento). Si la acción de cada crispamiento no está completamente unida a la del siguiente se genera una fuerza menor a la máxima que esa unidad motora puede generar. En cambio si la acción de cada crispamiento se une completamente se genera la máxima fuerza posible en esa unidad motora produciéndose una contracción mayor en un periodo más largo de tiempo (Astrand, P.D. & Rodahi, K., 1986).

     Además de lo mencionado, el reclutamiento de las unidades motoras se basa en los siguientes principios:

Principio del tamaño: el reclutamiento de las fibras musculares depende del grosor del tamaño de sus axones en orden creciente (de menor a mayor). Las primeras fibras en ser reclutadas son las fibras de contracción lenta (poseen axones más pequeños) y finalmente las de contracción rápida (poseen axones más grandes).

      Existe una excepción que se produce durante los movimientos explosivos esterotipados donde las unidades motoras con un elevado umbral de excitación pueden ser activadas sin un reclutamiento anterior de las unidades motoras con bajo umbral de excitación. En las contracciones excéntricas algunas unidades motoras con un bajo umbral de excitación. En las contracciones excéntricas algunas unidades motoras con un nivel de excitación muy elevado pueden ser reclutadas con cargas superiores al 100 % del máximo peso levantado generando así una mayor tensión muscular (Allerheiligen, B., Edgerton, R., Hayman, B., Kuc, J. Lambert, M., MacDougall, J.D., O´bryant, H., Pedemonte, J., Sale, D., Tesch, P., Vermeil, A., Wayne L., 1993).

Principio del todo o nada: a partir de un determinado potencial de acción las motoneuronas de las unidades motrices son reclutadas. Todas las fibras musculares de cada unidad motora se contraen sincrónicamente. La respuesta del músculo se graduara dependiendo del tamaño de éste y del número de unidades motoras estimuladas. Los grupos musculares grandes poseen unidades motoras con un umbral de excitación de sus unidades motoras más elevado que grupos musculares pequeños.

      Esto indica que en el entrenamiento no es necesario llegar a cargas superiores al 85% de una repetición máxima (1 RM) en grupos musculares pequeños ya sus unidades motoras poseen un umbral de excitación más bajo. Un claro ejemplo es el entrenamiento del músculo bíceps, el cual recluta todas sus unidades motoras de igual manera al 80, 90 y 100% de 1RM. Por tanto su límite de entrenamiento para conseguir una máxima tensión muscular será el 80%, pues a cargas más elevadas conseguiríamos los mismos resultados, pero de esta forma evitaremos posibles lesiones (Allerheiligen, B., Edgerton, R., Hayman, B., Kuc, J., Lambert, M., MacDougall. J.D., O´bryant, H., Pedemonte, J., Sale, D., Tesch, P., Vermeil, A., Wayne L, 1993)

ADAPTACIONES Y RESPUESTAS MUSCULARES, BIOQUÍMICAS Y NEURONALES

2.1. Adaptaciones y respuestas neuronales

     Mediante el entrenamiento se consiguen una serie de adaptaciones y respuestas al esfuerzo requerido a nivel muscular que se traducen  en una mejora de la fuerza. Estas adaptaciones son las siguientes:

Hipertrofia muscular

     Mediante un entrenamiento específico para el desarrollo de la hipertrofia muscular, el número de fibras musculares no aumenta pero sí el área cross-seccional de las fibras existentes (hipertrofia muscular). La hipertrofia muscular se produce en mayor grado en hombres que en mujeres debido a la influencia de hormona testosterona y otras hormonas.

     El aumento de la hipertrofia muscular es debido a dos causas:

Un aumento en la síntesis de proteínas en el músculo.

Un decrecimiento en el catabolismo (destrucción) de las proteínas.

Todos los tipos de fibras son capaces de hipertrofiarse aunque cada tipo utiliza diferentes caminos. Las fibras de contracción rápida aumentan su grosor por un aumento en la síntesis de proteínas, en cambio las fibras de contracción lenta aumentan su hipertrofia por un decrecimiento en el catabolismo de las proteínas (Fleck, S.J. & Kraemer, W.J., 1988).

       Mediante el entrenamiento de fuerza máxima y de potencia (fuerza explosiva) se produce un aumento de la hipertrofia de las fibras de contracción rápida en grado mucho mayor que las de contracción lenta (Narici, M.V., Roi, G.S., Landoni, L., Minetti, A.E. & Cerretelli, P., 1990). Mediante un entrenamiento enfocado al aumento de la masa muscular (ej: entrenamiento para culturistas), la hipertrofia muscular es mucho mayor en las fibras de contracción intermedia y de contracción lenta, en cambio mediante un entrenamiento enfocado a la fuerza máxima (Ej: halterofilia, powerlifting o partes específicas de entrenamiento para deportes con alto requerimiento de fuerza explosiva), la hiperftofia muscular se produce en menor grado en general pero el aumento del grosor radica principalmente en las fibras de contracción rápida (Tesch, P.A., Throsson, A & Kaiser, P., 1984; Stone, M.H., Fleck, S.J., Triplett, N.R. & Kraemer, W.J., 1991).

Optimización en la longitud y número de sarcómeros 

       La optimización de la longitud del sarcómero es muy importante, ya que de ella depende aparentemente la velocidad de contracción y la fuerza generada por el músculo, o más concretamente por el número de puentes cruzados generados entre los puentes de actina y miosina (Komi, P.V., 1992).

       Dentro de la optimización del sarcómero también debemos considerar el número de sarcómeros generados en serie, ya que ellos determinan tanto la distancia que el músculo puede acortarse como la longitud del sarcómero sobre la cual éste puede producir su máxima potencia. La regulación del número de sarcómeros es un proceso de adaptación que, junto con el anterior, se traduce en una mejora de la fuerza y potencia del músculo.

       Dicha regulación y optimización se produce también en cada ángulo y rango de movimiento, de tal forma que la longitud de los sarcomeros se ajusta al movimiento, añadiéndose o eliminándose sarcomeros y dando lugar a un incremento en la longitud de éste.

2.2.  Adaptaciones y respuestas bioquímicas

       Dependiendo del tipo de entrenamiento de fuerza, se producen una serie de adaptaciones bioquímicas como las siguientes (Fleck, S.J.& Kraemer; W.J., 1988):

       Incremento de:

Creatinfosfoquinasa 

Miokinasa

Fosfofructoquinasa

Lactato deshidrogenasa (no existen cambios)

ATP almacenado

PC almacenado

Glucógeno almacenado 

Triglicéridos almacenados (aumento)

Un entrenamiento prolongado podría aumentar la capacidad de deposición intramuscular de lípidos.

Porcentaje de peso graso (ligero decrecimiento)

Densidad en el volumen de las mitocondrias y de los capilares

Los culturistas poseen más capilares por fibra y una densidad de éstos similar a la de los individuos sedentarios. El entrenamiento de pesas reduce la densidad mitocondrial en los músculos entrenados. Estos cambios son paralelos a los cambios de hipertrofia producidos en el músculo. Por lo tanto, el decrecimiento en la densidad en el volumen mitocondrial podría ser atribuido a un aumento en la cantidad total de proteínas del tejido contráctil. Un aumento en la cantidad de proteína contráctil indica un decrecimiento en la densidad de los capilares, la cual es paralela a un aumento de la hipertrofia muscular.

2.3. Adaptaciones y respuestas neuronales

       Los cambios adaptativos que se producen en el sistema nervioso del deportista como consecuencia del entrenamiento son las llamadas adaptaciones (a largo plazo) y respuestas neuronales (a corto plazo). Las adaptaciones neuronales están determinadas por la habilidad del sistema nervioso para realizar una apropiada activación muscular.

       Las adaptaciones neuronales producidas son las siguientes:

Aumento en el número y frecuencia de los impulsos nerviosos por segundo transmitidos hacia las Unidades Motoras.

        El sistema nervioso puede variar la fuerza de contracción muscular, variando el número de unidades motoras reclutadas y la frecuencia de impulsos nerviosos por segundo.

        Para conseguir generar una máxima tensión muscular (completa activación motora) es necesario que se produzcan dos factores:

Que todas las unidades motoras hayan sido reclutadas.

Que todos los impulsos nerviosos tengan una óptima frecuencia para realizar un reclutamiento efectivo de las fibras musculares y por tanto que se genere fuerza. Estos dos factores no influyen en el desarrollo de la hipertrofia muscular.

       La frecuencia de impulsos hacia los unidades motoras (UM) aumenta junto con un incremento en el número de estas, activando unidades motoras con umbrales de excitación más alto y que antes eran difíciles de activar. Mediante un aumento de la frecuencia de impulsos, la máxima fuerza generable por un músculo se alcanza más rápidamente y durante mayor periodo de tiempo. Cuando se utilizan cargas submáximas, más y más fibras son reclutadas después de cada repetición y conforme las unidades motoras se fatigan, otras motoras son reclutadas para evitar la pérdida de fuerza.

      Cuando todas las unidades motoras se han reclutado, la única forma de generar una mayor fuerza es mediante el aumento de la frecuencia de impulsos nerviosos (van de 5 a 90 impulsos por segundo). Esto depende de cada músculo pues existen diferentes músculos con unidades motoras con mayor o menor umbral de excitación, puesto que a diferentes cargas se reclutan más o menos UM en cada músculo. En músculos grandes se produce un incremento inicial en el rango de número de impulsos conforme la producción de fuerza incrementa, debido a que poseen un umbral de excitación menor.

      Otra adaptación relacionada con este aparato es el reclutamiento selectivo de ciertas subpoblaciones de unidades motoras de los músculos agonistas.

      Según Lambert, M.; Sale, D.G;  Allerheiligen , B.; Westcott, B.; Pedemonte, J.; Edgerton, R.; Kuc, J. Y otros especialistas en este campo (1993), el entrenamiento con cargas pesadas y pocas repeticiones desarrolla una mayor capacidad de generación de frecuencia y número de impulsos nerviosos, lo cual se traduce en una mayor fuerza muscular y una mejora de los resultados atléticos.

       Vermeil, A.  y Hayman, B. (1993) afirman que sólo el entrenamiento mental y el entrenamiento con cargas pesadas y pocas repeticiones, o la combinación de ambos son la clave para la mejora de este factor y de la fuerza total del individuo.

       Como conclusión podemos afirmar que sólo el levantamiento de cargas pesadas con pocas repeticiones es el principal causante de la mejora de este factor.

Mejora en el grado de sincronización de la actividad de las unidades motoras (sincronización intramuscular).

       La mejora de la sincronización se produce después de un periodo de entrenamiento de fuerza no siendo las cargas elevadas el factor predominante.

       Este factor esta íntimamente asociado a la frecuencia de estimulación de las UM. Si se requiere un máximo esfuerzo, las UM se sincronizan con su máximo número posible y con un mayor número de impulsos nerviosos por segundo. Éste sólo le ocurre a la UM pero no al músculo, el cual es asincrónico en su reclutamiento, ya que si no fuera así se contraería un momento y súbitamente, sin existir movimiento refinado de ningún tipo.

      Es prácticamente una ley, que una descoordinada frecuencia de impulsos nerviosos incide en una disminución en los resultados atléticos. Para mejorar el grado de sincronización de las UM debemos considerar 3 puntos importantes en el entrenamiento con nuestros deportistas: 

Los deportistas deben pensar en la explosividad del movimiento (eto mental)

El entrenamiento pliométrico es el más adecuado para mejorar la sincronización aunque el menos aconsejable para los puberales.

Según E.B. Kossowakaja, V.W. Kunezow., Allerheiligen, B., Edgerton, R., Hayman, B., Kuc, J., Lambert, M., MacDougall, J.D., O´bryant, H., Pedemonte, J., Sale, D., Tesch, P., Vermeil, A., Wayne L. (1993) y otros investigadores, el entrenamiento de pesas con pocas repeticiones y elevadas cargas supone una mejora adicional en la capacidad de frecuencia de impulsos nerviosos y en la sincronización de éstos (Kernell,D., 1986).

       En consecuencia, para mejorar la sincronización nerviosa debemos actuar con ejercicios de alta intensidad y con ejercicios explosivos.

Mejora en la coordinación intermuscular.

La mejora de coordinación entre músculos produce una serie de adaptaciones:

Inhibición de los antagonistas a la hora de realizar un ejercicio (sobre todo si es difícil de coordinar).

Aumento de la co-contracción de lso sinergistas que ayudan a estabilizar la articulación y complementar el trabajo de los agonistas.

Inhibición del mecanismo de protección neuromuscular.

Aumento de la excitabilidad de la motoneurona.

Un reclutamiento selectivo de unidades motoras influidas por el tipo de acción muscular asociada a tipo y velocidad de movimiento y ángulo en que se realiza. Este reclutamiento selectivo podría estar afectado por cambios en el ángulo del movimiento.

       Todos estos factores sólo pueden ser mejorados en grado elevado por ejercicios unilaterales Y/o sobrecargados que implican una coordinación de muchos grupos musculares y articulaciones. Un claro ejemplo son las cargadas colgantes, tirones, push-press, gimnásticos, etc.

Mejora en la inhibición neuromuscular.

      Según Lambert, M. (1993) la inhibición neuromuscular es una reacción protectora del cuerpo humano en la que ceden y se relajan los músculos cuando se ejerce una fuerza sobre ellos muy superior a que pueden soportar teóricamente. Los órganos propioceptores (órgano tendinoso de Golgi y los husos musculares) localizados en nuestros tendones y articulaciones inhiben la fuerza de la contracción muscular si reciben la información de que la fuerza que se ejerce sobre ellos puede colapsar la articulación. Cuando más se entrenan los esfuerzos máximos en un individuo, mayor es la potenciación de los propioceptores.

       Según Vermeil, A. y  Hayman, B. (1993), la inhibición neuromuscular juega un papel importante en la posible reducción de fuerza en el individuo. Para evitar esto es necesaria una capacidad de generar un alto grado de fuerza, una buena coordinación neuromuscular y una mecanización de técnica de los ejercicios.

       Según O´Bryant, H. (1993), el entrenamiento explosivo es más adecuado que el utilizar movimientos lentos con una alta tensión muscular en el entrenamiento.

       Para poder reducir el mecanismo de inhibición neuromuscular nos debemos basar en dos factores:

Ejercicios con elevada explosividad de monimiento.

Una estimulación sensorial especial e hipnosis (no recomendada en adolescentes y puberales, debido a la falta de adaptación fisiológica al esfuerzo con cargas muy elevadas).

Aplicación del método de estiramiento PNF (facilitación neuromuscular propioceptiva).

2.4.  Temporalización de las adaptaciones para el desarrollo de la fuerza y la potencia.

     Las adaptaciones neuronales son el principal factor de mejora de la fuerza y son más importantes que las adaptaciones producidas por la hipertrofia muscular la cuales no influyen sobre los factores neuronales.

     Las adaptaciones neuronales suponen un incremento de numerosos mecanismos anteriormente mencionados como: la inhibición de los antagonistas, aumento  de la co-contacción de los sinergistas, incremento de la activación de los agonistas, mejora de la inhibición del mecanismo de protección neuronal, incremento de la excitabilidad de las motoneuronas, etc.

     La progresión de las adaptaciones de fuerza es de crucial importancia a la hora de establecer la programación, control y planificación del entrenamiento. Estas adaptaciones se producen en este orden (Fleck, S.J. & Kraemer, W.J., 1987):

1-2 semana: adaptaciones coordinativas (son también neuronales y no hay incremento en el tamaño del       

           músculo).

3-6 semana: adaptaciones neuronales.

7-12 semana: adaptaciones por hipertrofia.

    Ambas adaptaciones se van produciendo durante ciclos de 12 semanas, aunque, dependiendo de la temporalización, unas con mayor medida que otras.

     Hakkinen, K., Komi, P.V., Alen,M. y Kauhamen, H. (1987) nos indican que las planificaciones que buscan conseguir una mejora de la fuerza máxma (como base de todos los otros tipos de fuerza) se deben realizar en ciclos de 12 semanas. Según Hakkinen en ciclos de 7-8 semanas en mujeres, pues las adaptaciones por hipertrofia en mujeres son mucho menores debidas a su bajo vertido hormonal (Fleck,S.J. & Kraemer; W.J., 1988), sin embargo las neuronas adquieren un papel mucho más preponderante.

     En consecuencia, los posibles mejoras resultados en el aumento de la fuerza muscular se pueden conseguir con la combinación de los factores neuromusculares y de hipertrofia, siendo los primeros en mayor medida predominantes. Estas adaptaciones se mantienen a niveles elevados de 1 a 2 semanas después de cada ciclo de 12 semanas, a partir de los cuales si no se aplican nuevos estímulos de fuerza las mejoras conseguidas empiezan a disminuir.

BASES ENDOCRINAS

     El sistema nervioso, junto con el sistema endocrino o hormonal, regulan las funciones del organismo. El sistema endocrino está relacionado con la función metabólica de las células, controla la intensidad de sus funciones químicas, el transporte de substancias a través de las membranas celulares, etc. La segregación hormonal es debida a la respuesta a estímulos nerviosos, principalmente gracias a la médula suprarenal y la hipóficis anterior y posterior.

     La hormona es una substancia química segregada en los líquidos corporales por una célula o grupo de células las cuales ejercen en efecto fisiológico sobre el control de otras células. La función hormonal fundamental relacionada con el desarrollo de la fuerza es el aumento del grosor de la célula muscular. Esta acción anabólica está  influida por determinadas hormonas que desarrollan el anabolismo muscular. Estas son la hormona del crecimiento, insulina, testosterona y las hormonas secretadas por la glándula tiroides.

La hormona del crecimiento 

     La hormona del crecimiento (GH) es una hormona polipéptida secretada desde la glándula pituitaria anterior, la cual está íntimamente relacionada con el proceso de crecimiento de las células musculares y óseas y de otros tejidos del cuerpo humano. La GH está regulada por un complejo sistema de mecanismo de feedback neuroendocrino. La GH estimula directa e indirectamente las siguientes acciones metabólicas (Chang, F., Dodds, W., Sullivan, M., Kim; M. & Malarkey, W., 1985, Florini, J.R., 1987):

Reducción de la utilización de la glucosa.

Decrecimiento de la síntesis de glucógeno.

Aumento del transporte de lso aminoácidos a lo largo de la membrana celular.

Incremento de la síntesis proteica.

Incremento en la utilización de los ácidos grasos.

Incremento de la liposisis.

Aumento de la síntesis de colágeno.

Estimulación del cartílago del crecimiento.

Retención de nitrógeno, sodio, potasio y fósforo.

Aumento del fluido de plasma renal y filtración glomerular.

Promoción de la hipertrofia renal compensatoria.

La hormona del crecimiento es secretada intermitentemente y tiene variaciones diurnas, estando sus niveles más elevados durante las fases de sueño. Se ha relacionado a la GH con varios mecanismo de reparación celular. Por lo tanto es posible que la segregación de la GH esté directamente relacionada con las adaptaciones de las unidades contráctiles del músculo y por lo tanto con la expresión de fuerza y potencia.

Factores externos tales como el sueño, nutrición, consumo de alcohol y el ejercicio alteran los patrones de segregación de esta hormona.

La insulina

La insulina como factor de crecimiento

La insulina como factor de crecimiento celular (IGF) actúa sobre pequeños polipeptidos que mediatizan los efectos de la GH. Todas las acciones biológicas atribuidas a la GH son mediatizadas por la IGF.

Para la síntesis de proteínas se necesita insulina. Las dos hormonas (GH y IGH), al parecer, funcionan de forma sinérgica para promover el crecimiento celular, realizando una función específica, promueven la captación celular de una selección diferente de aminoácidos necesarios para el desarrollo de crecimiento. Así se consigue el transporte activo de aminoácidos al interior de las células.

La insulina

La insulina afecta al metabolismo de los carbohidratos promoviendo la captación, depósito y uso de glucógeno por el hígado. Ésta promueve el metabolismo de la glucosa en el músculo y afecta al metabolismo de las grasas.

Juega un papel importante en el almacenamiento y la síntesis de proteínas y por tanto en el desarrollo de las unidades contráctiles vía el metabolismo de las proteínas. Junto con la IGH, inhibe la degradación y los efectos catabólicos de otras hormonas, como pueden ser los glucocorticoides sobre el aparato muscular (Komi, P.V.1992).

La testosterona     

La testosterona es un andrógeno, es decir, una hormona esteroidea que produce los rasgos distintivos del género humano. Es un anabolizante que juega  un papel determinante en el mantenimiento y desarrollo del músculo y del hueso. Es producida en las células intersticiales de Leydig (situadas en los testículos) y en la corteza suprarrenal actúa positivamente en la estimulación, crecimiento y desarrollo de las células musculares, aunque no en su número. El incremento de la masa muscular o hipertrofia muscular, es debido a la síntesis de glucógeno muscular y aumento de los depósitos de fosfocreatina y proteínas contráctiles del músculo. El depósito de proteínas cesa al cabo de varios meses aunque haya un aporte externo de testosterona. Este proceso no se produce si se estimula al músculo mediante un entrenamiento de fuerza con sobrecargas a partir del comienzo de la adolescencia. Al mismo tiempo la testosterona produce un incremento en el espesor del hueso y depósito de sales cálcicas conllevado un aumento en la cantidad de matriz ósea y en la retención cálcica dando como resultado la consecución o el logro de huesos más grandes y fuertes (Ortiz, C.V. 1994).

Los estrógenos y la progesterona

Son los dos tipos de hormonas sexuales femeninas: los estrógenos y la progesterona. Los estrógenos provocan principalmente la proliferación de células específicas en el cuerpo que darán lugar a la mayor parte de los caracteres femeninos.

Los estrógenos tienen efectos positivos sobre el esqueleto, ya que aumentan la actividad osteoblástica, provocan la soldadura de la epífisis con al diáfisis de los huesos largos, estimulan el depósito de cantidades elevadas de matriz ósea y un ligero aumento de la proteína corporal total. Esta última función es mucho menos intensa que la realizada por la testosterona.

La progesterona ejerce un efecto catabólico sobre las proteínas humanas, similar a la de los glucocorticoides

La hormona tiroidea.

La hormona tiroidea tiene efectos generales y específicos en el crecimiento. Ésta se manifiesta principalmente en el desarrollo de los niños. El efecto estimulante en el crecimiento por parte de la hormona tiroidea depende posiblemente de su capacidad para promover la síntesis de proteínas. Por otra parte, un exceso de esta puede causar un catabolismo (destrucción) más rápido de la síntesis de proteínas movilizándose los depósitos de proteínas y liberándose los aminoácidos a los líquidos extracelulares.

Glucocorticoides (Cortisol)

El cortisol  es una hormona catabólica que afecta al músculo esquelético, concretamente convierte los aminoácidos en carbohidratos, incrementa las encimas proteolípticas, inhibe la síntesis proteica, incrementa la degradación de las proteinas y realiza una gran acción catabólica sobre las fibras de contracción rápida. En situaciones de inactividad, enfermedad, inmovilización o lesión, su actividad catabólica aumenta a nivel molecular sobre las fibras musculares.

Catecolaminas (adrenalina, noradrenalina, dopamina)

Su función sobre el aumento del crecimiento muscular es todavía incierta pero por otra parte juegan un papel importante en el desarrollo prenatal acelerando el proceso de crecimiento. 

4. ADAPTACIONES Y RESPUESTAS ENDOCRINAS

Las respuestas y adaptaciones del sistema endocrino y hormonal al entrenamiento de fuerza han sido relacionadas con una mejora en la producción de fuerza, siendo también activados los mecanismos de reparación de los tejidos como parte del proceso de remodelado y recuperación después de las sesiones de entrenamiento (Alway, S.E., McDougall, J.D., Sale, D.G., Sutton, J.R. & McComas, A.J., 1988).

Las diferentes respuestas y adaptaciones del sistema endocrino dependen en gran medida de la carga utilizada, del volumen de entrenamiento, del tiempo de recuperación entre series y ejercicios y del tiempo de recuperación entre sesiones. La variedad y la planificación del entrenamiento son uno de los factores más efectivos para conseguir grandes mejoras en la fuerza y potencia.

     Mediante el ejercicio, las concentraciones de hormonas en sangre aumentan para ser transportadas y posteriormente interaccionarse con sus receptores, produciendo efectos en la célula que se traducirán en unas adaptaciones celulares que conllevarán un aumento en la producción de fuerza. Errores en la programación de las sesiones de entrenamiento se traducen en un aumento de los efectos catabólicos y en una inefectividad del programa.

     A continuación vamos a desarrollar las adaptaciones producidas por las hormonas más importantes en las adaptaciones endocrinas y en la producción de fuerza.

La hormona del crecimiento

El aumento en la producción de la hormona del crecimiento (GH) está íntimamente relacionado con el entrenamiento de fuerza, pero no con cualquier programa de entrenamiento de fuerza. El uso de cargas ligeras (30% de 1 RM) no supone un aumento en la producción de GH, en cambio entrenamientos con cargas pesadas de 10 ó 12 repeticiones máximas conllevan un gran vertido de GH y este vertido es mucho mayor si el tiempo de recuperación entre series se reduce (1-2 minutos). Por otra parte, conforme aumentan las cargas, de 10 a 5 repeticiones máximas, el vertido de GH vuelve a reducirse.

     Esto nos lleva a pensar que para conseguir un mayor vertido de GH y como consecuencia se produce una mayor hipertrofia muscular (adaptación al entrenamiento por medio de la GH). Las repeticiones máximas por serie o por ejercicio deben tener un rango entre 8/10 y 12 repeticiones máximas en adultos. Aunque no existen investigaciones concluyentes, en adolescentes este rango podría estar entre 20 y 8 repeticiones máximas.

     Son necesarias futuras investigaciones para conocer la influencia de diferentes protocolos en individuos con diferentes niveles de entrenamiento, para una mejor optimización de éste en relación con esta hormona.

      En estudios realizados con mujeres se ha observado un aumento en la producción de GH al principio de la fase folicular del ciclo menstrual, siendo esta producción mucho mayor que la de los hombres con el mismo tipo de entrenamiento. Esto nos plantea la posibilidad de poder realizar la periodización del entrenamiento de fuerza dentro del ciclo menstrual. En mujeres el aumento en la secreción de GH se produce bajo las mismas circunstancias en el protocolo de entrenamiento anteriormente mencionado (Komi, P.V., 1992, Kraemer, W.J., 1988)

La insulina (como factor de crecimiento)

     Las adaptaciones y respuestas específicas de esta hormona al entrenamiento de fuerza no son todavía concluyentes.

La testosterona

     Mediante el entrenamiento de fuerza se ha observado un aumento en las concentraciones periféricas de testosterona en sangre, durante y después del entrenamiento. Existen diferentes factores que influyen en el aumento de testosterona en sangre, entre ellos sobresalen los siguientes:

El uso de ejercicios multiarticulares.

Cargas pesadas (70 – 100 % de 1 RM).

Volumen de entrenamiento de moderado a elevado.

Entrenamientos por la tarde con preferencia sobre los de la mañana.

La corta recuperación entre series.

     Debido a la baja segregación de testosterona en las mujeres (10 a veces menor que los hombres), algunos investigadores sugieren que el uso de anabolizantes tendría un efecto más positivo que en los hombres. En la mayoría de estudios respecto a esta hormona no se ha demostrado que los diferentes métodos y programas de entrenamiento de hipertrofia utilizado en los hombres repercutiera en una aumento más significativo de la secreción de testosterona que en mujeres. 

     Este aumento en la secreción de testosterona a corto, medio y largo plazo produce unos efectos sobre la célula muscular (principalmente hipertrofia muscular) de radical importancia para el aumento de producción de fuerza (Ortiz, C.V. 1994).

Glucocorticoides (Cortisol)     

     Los estudios sobre el aumento en la secreción de cortisol son de gran importancia debido a lso ejectos catabolizantes que esta hormona produce sobre la célula muscular y como manifestadora del estrés metabólico (metabolismo proteico) en el entrenamiento. Consecuentemente, su control es de radical importancia en el control del sobrentrenamiento, deentrenamiento y en el riesgo de lesión (Kraemer, W.J., Deschenes, M.r. & Fleck, S.J., 1988).

Catecolaminas

     Cómo afecta en entrenamiento a la respuesta de las catecolaminas no está claro. Algunas investigaciones, especialmente sobre la adrenalina, sugieren que el aumento en la producción de ésta ayuda al potenciamiento y producción de otras hormonas como la testosterona y la insulina como factor de crecimiento.

Otras hormonas

     Con respecto a otras hormonas, como la hormona tiroidea, la insulina, etc, existe muy poca información disponible acerca de su respuesta al entrenamiento de fuerza, no estando su influencia clara.

BASES Y FACTORES BIOMECÁNICOS PARA LA MEJORA DE LA FUERZA Y LA POTENCIA

     En este apartado vamos a profundizar concretamente en el potencial elástico del músculo junto con otros factores biomecánicos determinantes para la mejora de la fuerza y potencia. Con relación a esto debemos hacer referencia al comportamiento mecánico del tejido muscular y concretamente del sarcómero. Analizando la mecánica de la contracción de una sarcómero es posible explicar al contracción de un músculo considerándolo globalmente.

     Entre las diferentes teorías de la mecánica de la contracción muscular que se han desarrollado, la que ha servido de base o fundamento para las posteriores se inspira en el modelo de los tres elementos de Hill.

     En 1938, (Komi, P.V. & Bosco, C., Hill. 1987) realizó una serie de experiencias con músculos de rana, los cuales fueron estimulados hasta su tetanización. Hill obtuvo así la relación existente entre la tensión muscular y la velocidad de contracción. El procedimiento experimental fue realizado mediante el anclaje de las inserciones del músculo a una determinada longitud inicial (Li). Se estimuló al músculo eléctricamente para obtener una máxima tensión (Tm). Posteriormente se liberó uno de lso extremos del anclaje dando lugar a una contracción con una variación de la tensión (T) y de la velocidad de contracción (V).

     Con los datos obtenidos Hill formuló la siguiente ecuación:

(V+b) x (T + a)= b x (Tm + a)

Nota: a,b = constante

     Esta ecuación, generalmente, sólo es válida para las contracciones concéntricas y se ha deducido a partir de unas condiciones experimentales de tetanización sin describir la contracción muscular de forma genérica.

     En el gráfico 1 observamos la relación entre la longitud inicial y la tensión máxima isométrica, cuando la longitud del sarcómero se encuentra comprendida entre 2.0 y 2.2um., la tensión desarrollada es máxima, puesto que el número de puentes de actina y miosina es el más elevado.

     El modelo de los tres elementos de Hill representa al músculo como un conjunto de tres elementos, dos dispuestos en serie (uno elástico y otro contráctil), y uno dispuesto en paralelo con respecto a los otros dos.
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Gráfico 1. Relación ente la longitud del sarcómero y la tensión generada.

El componente elástico en serie está ligado a la elasticidad de los filamentos de actina y miosina, tiene un nivel de almacenamiento de energía elástica menor que el componente elástico en paralelo y su almacenamiento depende de la velocidad y magnitud del estiramiento en los puentes cruzados de actina y miosina. El componente elástico en paralelo está relacionado con los tejidos conectivos, endomisio, epimisio, perimisio y sarcolema. Los dos elementos colocados en serie poseen una gran interrelación, siendo difícil aislar sus características.

     Existe una interrelación de los tres elementos de Hill en relación a los parámetros de fuerza muscular (tensión generada) y longitud del músculo. (ver gráfico 2)

     Un papel relevante adquiere la influencia del elemento elástico en serie, el cual se localiza en identifica con los componentes intrínsecos de la elasticidad del sistema de filamentos actina-miosina y en los platos tendinosos intramusculares y tejidos tendinosos extramusculares (Cavagna, G.A., Dusman, B, & Margaria, R., 1968
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Gráfico 2. Modelo de los tres elementos de Hill.

     Este elemento sólo actúa en condiciones dinámicas, dependiendo del tiempo que el músculo tarde en contraerse o generar tensión. Komi y Bosco afirman que un tiempo superior a 1-2 segundos entre la contracción excéntrica y la concéntrica conllevaria a la anulación de la actuación del elemento en serie.

     Se plantea la posibilidad de generar una mayor velocidad final durante el acortamiento muscular, gracias al elemento elástico en serie (Komi, P.V., 1992).

     Existen una serie de aspectos biomecánicos en los cuales se deben entrenar para producir una mejora en su funcionalidad y respuesta. Estos son los siguientes:

Ciclo acortamiento-estiramiento

     En 1979 Norman, V. y Komi, P.V. y en 1984 Komi, P.V. siguiendo sus investigaciones y las realizadas por Cavagna, G.D., Cittero, T. y Vitassalo, J.T. entre otros, (Komi, P.V., 1992) establece el ciclo acortamiento-stiramiento. Cavagna demostró que cuando un músculo se le estira previamente y el tiempo que pasa entre estiramiento y contracción es corto, la tensión es mayor. 

     Este ciclo implica que en la contracción excéntrica, o fase de estiramiento (ej. flexión de piernas), se almacena energía en los componentes elásticos en serie en el músculo, concretamente en los puentes de actina y miosina de las fibras de contracción rápida, aumentando la fuerza generada en gran medida y produciéndose un pequeño cambio en la longitud del sarcómero. Esta energía se transfiere al trabajo realizado por el elemento contráctil en la contracción concéntrica o fase de acortamiento (ej. extensión de piernas en un salto). Esto dará como resultado una mayor potencia de salto siempre que el tiempo entre la contracción concéntrica y la excéntrica sea mínimo (menor de 1 ó 2 segundos), pues, de lo contrario, esa energía elástica se pierde en forma de calor. Komi, P.V. afirma en sus conclusiones que a menor tiempo de apoyo mayor tiempo de vuelo y mejor aprovechamiento de los componentes elásticos del músculo.

      La evidencia sugiere que la eficiencia mecánica es muy elevada en la fase excéntrica pero no es constante y existe una gran variación entre individuos. La contracción concéntrica se ve incrementada cuando la fase excéntrica se ve mejorada. Los resultados de investigación concluyen que la modificación y mejora de una contracción concéntrica explosiva estancada y constante en su velocidad de acortamiento se ve mejorada variando la carga o estrés producido en la fase de estiramiento o contracción excéntrica, esto se produce con una variación mediante la altura de caída o en la sobrecarga adicional en la fase de caída en los ejercicios pliométricos.

     Dentro del ciclo estiramiento-acortamiento, un factor a considerar es la fatiga producida en este ciclo. Los estudios de Hoppeler et al. (1985) y Komi, P.V. (1992) revelaron que después de 100 ciclos acortamiento-estiramiento máximos, realizados con los brazos, la fatiga se caracterizaba por un aumento en el tiempo de apoyo de las manos tanto para la contracción concéntrica como par la excéntrica. Al mismo tiempo las curvas de fuerza-velocidad dieron una caída pronunciada de la fuerza generada a partir de los 100 ciclos. En estos estudios se observó también un aumento en la contribución del reflejo miotático durante la fatiga, el cual puede indicar un intento del sistema nervioso de compensar la potencialidad del ciclo acortamiento-estiramiento mediante un aumento en la activación de las fuerzas contractiles de los músculos para resistir los impactos consecutivos en el ejercicio. Debemos considerar que existe una fatiga a corto plazo en el ciclo estiramiento-acortamiento. En el cual su eficacia está limitada por el tiempo de actuación y de entrenamiento.

     No existe ninguna duda de que ejercicios especiales de salto como los pliométricos entre otros utilizan el ciclo estiramiento-acortamiento mejorando la fuerza y la potencia de los músculos implicados. 

     Gordon, Huxley y otros afirman con posterioridad a los primeros estudios de Komi, P.V.  y Bosco, C. (1978, 1986, 1992) que el ángulo de 90 grados es el ideal para obtener una mayor utilización de la energía elástica en la flexión-extensión de un salto, aunque posteriormente Komi, P.V. (1992) afirma que existe un ángulo ideal con el que cada deportista puede generar su máxima potencia muscular. No obstante, recomienda a la vez el entrenamiento de los saltos entre 130 y 150 grados, pues son los de competición. Vitassalo, J.T. y Kurnetsov, K. (1988) establecen diferentes métodos sobrecargados (saltos con peso) para evitar la acomodación muscular de estos elementos y métodos aligerados para disminuir el tiempo de apoyo con el consiguiente aumento del tiempo de vuelo del centro de gravedad del individuo en el salto.

     Recientes estudios sugieren que los músculos isquiotibiales contribuyen en gran medida a todos los movimientos explosivos y al ciclo acortamiento-estiramiento. En consecuencia, se ha sugerido un mayor énfasis de los ejercicios de isquiotibiales en los programas de pesas actuales, (Komi, P.V. 1992).

Reflejo miotático

     
Su actuación principal es producida en las contracciones pliométricas o con estiramiento previo. La actuación del reflejo miostático está basada en la participación del órgano tendinoso de Golgi, el cual se encuentra localizado en el tendón Éste, unido a la actuación del componente elástico en serie, es el encargado de generar una gran tensión muscular.

     Su actuación viene dada ante la aplicación de una tensión externa rápida (ej. al caer en el suelo desde un lugar elevado). Ante este tipo de situaciones el órgano tendinoso de Golgi informa rápidamente al Sistema Nervioso Central sobre el carácter y magnitud de la fuerza, ante la cual produce una contracción explosiva, generando una tensión muscular superior a la fuerza aplicada. Si la tensión externa que se ha producido es muy superior, el órgano tendinoso, una vez informado el SNC por el sistema Gamma, inhibe la contracción muscular y el músculo se relaja. 

      El reflejo miostático sólo es capaz de actuar ante la aplicación de una tensión externa rápida y elevada.

Velocidad de contracción muscular

     La velocidad de contracción varía dependiendo del tipo de ésta. Si la contracción es concéntrica, conforme aumenta la velocidad de contracción disminuye la tensión muscular. Si la contracción es excéntrica, conforme aumenta la velocidad de contracción aumenta la tensión muscular (ver gráfico 3). La velocidad de contracción en la excéntrica es mayor que en la concéntrica, pero ésta se produce en un periodo de tiempo muy breve. Este es un factor a considerar en las programaciones de fuerza por los beneficios que aporta, pero a su vez tiene como contrapartida su alto riesgo de lesión. Su uso se ha recomendado a deportistas adultos de una alto nivel de entrenamiento.
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Gráfico 3. Velocidad de concentración generada y su relación con la tensión muscular en la contracción concéntrica y excéntrica

Arquitectura y disposición anatómica del músculo

     Existen 3 tipos: Fusiformes 

                               Peniformes

                               Bipeniformes (los más efectivos)

     Estos tipos están predeterminados genéticamente y no podemos influir en el entrenamiento para su cambio.

     En función de la disposición respecto al tendón,  la tensión que ejercerá será más o menos efectiva.

Longitud inicial del músculo
     La longitud inicial del músculo determina el número de puentes de actina y miosina que puede crear el músculo. En consecuencia vemos que:

Músculo en estado normal: genera una tensión determinada.

Músculo con un estiramiento previo determinado: genera una mayor tensión.

Músculo con un estiramiento previo bajo: genera menor tensión muscular.

Músculo con un estiramiento superior al que el músculo y tendón pueden soportar: genera una tensión inferior a la normal.

Este factor también está relacionado íntimamente con el ciclo estiramiento-acortamiento. En consecuencia, es necesario un pre-estiramiento inicial del músculo para conseguir una buena actuación del ciclo acortamiento-estiramiento.

BASES ESQUELÉTICAS

     El hueso está formado por una matriz orgánica resistente, considerablemente reforzada por depósitos de sales de calcio. La matriz orgánica del hueso se compone principalmente de fibras colágenas extendidas a lo largo de las líneas y de un 5% llamado substancia fundamental. Las fibras colágenas le dan al hueso una gran fuerza ténsil. La substancia fundamental podría contribuir a suministrar un medio para depositar las sales de calcio.

    Las sales del hueso son sales cristalinas que se depositan en la matriz orgánica del hueso y se componen principalmente de calcio y fosfato e iones de magnesio, sodio, potasio y carbonato. Cada fibra de colágeno está compuesta de segmentos periódicos que se repiten en toda su longitud, estando los cristales adyacentes a cada segmento de la fibra unidos firmemente a ella, evitando así que los cristales y la fibras colágenas se deslicen, dando así fuerza al hueso.

     Las fibras colágenas tienen una gran fuerza ténsil y las sales de calcio tienen una gran fuerza de compresión. Esta combinación, junto con la unión entre fibras y cristales, le da al hueso una gran fuerza de tensión y compresión (Guyton, D.C. 1984).

Mecanismo de calcificación ósea

     El proceso de calcificación ósea se inicia con la secreción de colágnea y de sustancia fundamental por los osteoblastos (células que producen la formación continua del hueso y que se encuentran en las superficies óseas y en las cavidades del hueso). La colágena se polimeriza rápidamente para producir fibras colágenas y el tejido resultante se convierte en una especie de cartílago que permite la precipitación en su interior de sales de calcio. Una vez se forma este cartílago algunos osteoblastos quedan aprisionados en él. Posteriormente, las sales de calcio se precipitan en la superficie de las fibras colágenas, formándose a lo largo de la fibra de colágena nidos diminutos que se multiplican y crecen durante días y semanas hasta formar los llamados cristales de hidroxiapatita. Las sales iniciales depositadas son compuestos no cristalinos que por un proceso de substitución y adición de átomos se reforman y pasan a ser cristales de hidroxiapatita.

     En condiciones patológicas el calcio se precipitaq en las paredes arteriales transformándose en tubos de tipo óseo y generando la llamada arteriosclerosis.

      El hueso no sólo se forma sino que también se reabsorbe y se modela continuamente. El hueso se reabsorbe continuamente por acción de un tipo de osteoblastos los cuales liberan enzimas proteolíticas y varios ácidos. Los enzimas digieren o disuelven la matriz orgánica y los ácidos provocan la solución de las sales óseas. Con excepción de la fase de crecimiento, la velocidad de formación y reabsorción del hueso es igual.

     El remodelado continuo del hueso tiene como función ajustar su fuerza al esfuerzo que se le somete del tal manera que cuanto mayores son los esfuerzos más gruesos son los huesos y su forma se reorganiza según los modelos de líneas de fuerza ejercidos por el tipo de actividad. Éste es uno de los puntos por los cuales muchos investigadores sugieren que en determinadas disciplinas los deportistas deberían empezar a realizar entrenamientos específicos del deporte a edades tempranas y no una multivariedad deportiva.

     Ante una fractura ósea se forman nuevos osteoblastos a partir de células madres óseas, formándose una masa voluminosa de tejido osteoblástico matriz ósea seguida posteriormente de un deposito de sales. La estimulación de los extremos óseos mediante ejercicios isométricos aumenta la actividad osteoblástica a nivel de la fractura, reduciendo en gran medida el periodo de convalecencia.

ADAPTACIONES Y RESPUESTAS ESQUELÉTICAS 

     El entrenamiento de fuerza altera las propiedades del hueso, los tendones y ligamentos, haciéndolos más largos, fuertes y resistentes a las lesiones. Mediante el entrenamiento de fuerza se produce un aumento en los depósitos de fósforo y calcio consiguiéndose huesos más fuertes. Los huesos fuertes son beneficiosos porque pueden proteger mejor el esqueleto ante posibles lesiones resultantes del trabajo cotidiano o de la competición deportiva. Mediante un entrenamiento de fuerza adecuando podemos minimizar el proceso osteoporótico en individuos de la tercera edad.

     Refiriéndonos a la actividad física en general y al entrenamiento de fuerza en particular, hemos de decir que no todos los programas de entrenamiento producen los mismos resultados (Falch, J.A., 1982).

     El entrenamiento de fuerza, al contrario que el de resistencia, afecta a la mineralización del hueso. Es más, en deportes con un alto requerimiento de fuerza como las pruebas de lanzamiento en atletismo o la lucha, sus practicantes poseen niveles de densidad ósea mucho mayor que en otros deportes con menor requerimiento de fuerza como jugadores de fútbol o rugby, siendo los corredores de fondo los deportistas con menor densidad ósea.

     Los cambios hormonales producidos por el entrenamiento de fuerza influyen directamente sobre el tejido conectivo (ligamentos y tendones) y sobre el hueso. Al mismo tiempo el sobrentrenamiento afecta negativamente el la segregación de determinadas hormonas y estimula otras que afectan negativamente en la estimulación de la mineralización ósea y el tejido conectivo. 

OTRAS ADAPTACIONES

     Este apartado quiere dar a conocer de manera breve otras adaptaciones producidas en otro sistema como es el sistema cardiovascular por medio del entrenamiento de fuerza y que influyen sobre el rendimiento de fuerza y potencia y la salud.

Adaptaciones cardiovasculares

     La adaptaciones cardiovasculares suponen una serie de cambios muy diversos a nivel cardiovascular. Adaptaciones crónicas en descanso son las pulsaciones cardiacas, presión arterial, volumen cardíaco, grosor de la pared cardíaca, dimensiones de la cámara  cardíaca, volumen del ventrículo izquierdo, función sistólica y diastólica, etc. (Fleck, S.J. & Kraemer, W.J., 1987, 1988).

     En referencia a las pulsaciones cardíacas, atletas altamente entrenados poseen pulsaciones cardíacas más bajas, este decrecimiento es normalmente atribuido a la combinación del incremento del tono parasimpático y a la disminución del tono simpático. El entrenamiento de fuerza produce una bajada de las pulsaciones cardíacas, aunque no en la misma medida que el entrenamiento aeróbico.

     En referencia a la presión arterial, los deportistas que realizan un elevado entrenamiento de fuerza poseen niveles medios. Mediante el entrenamiento se mantiene el nivel de presión arterial o se produce una ligera disminución. No existe ninguna evidencia que sugiera que el entrenamiento de fuerza cause elevaciones en la presión sanguínea en reposo, a pesar de que el entrenamiento de pesas produzca grandes elevaciones de la presión sanguínea durante el ejercicio (ver gráfico 4).
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Gráfico 4. Cambios de la presión arterial antes, durante y después de un entrenamiento de fuerza

     En referencia al volumen sanguíneo, atletas altamente entrenados en fuerza adquieren un mayor volumen sanguíneo debido a un aumento significativo del diámetro del ventrículo izquierdo. El entrenamiento de fuerza aumenta con el tiempo el volumen sanguíneo tanto en sístole como en diástole, aunque no en la medida que el entrenamiento aeróbico lo produce.

     En referencia al grosor de la pared cardíaca, su aumento es debido a la adaptación al entrenamiento que produce elevada presión arterial intermitente durante el esfuerzo. El mayor o menor grosor de la pared cardíaca está relacionado con la intensidad y el volumen del entrenamiento. El entrenamiento de fuerza con cargas pesadas aumenta el grosor de la pared cardíaca, pero no de igual manera para todos los individuos.

     Con relación a las dimensiones de la cámara cardíaca, su incremento es debido a un aumento del volumen de entrenamiento. A pesar de un gran aumento de volumen esta adaptación no es an significativa como la producida mediante el entrenamiento de resistencia. Dentro del entrenamiento de fuerza, el de los culturistas da unos mayores resultados en este parámetro que el realizado en Halterofilia o Powerlifting.

     Con relación a la masa del ventrículo izquierdo hemos de decir que un aumento en la pared cardíaca o en la medida del ventrículo izquierdo, o ambos, dan como resultado un aumento de la masa del ventrículo izquierdo. El incremento de la masa cardíaca mediante el entrenamiento para culturistas es el resultado de un aumento de la cámara cardíaca y de la pared cardíaca; en cambio, el entrenamiento de Halterofilia es el resultado sólo de un incremento en la pared cardíaca.

     Se producen cambios en el ventrículo izquierdo debido a largos periodos de entrenamiento de fuerza. Atletas con una alta preparación en el entrenamiento de fuerza poseen unas dimensiones sistólicas y diastólicas del ventrículo izquierdo altas, al igual que su volumen en relación a su área corporal. Los practicantes de Halterofilia y Powerlifting poseen un volumen de ventrículo izquierdo normal en relación a su área corporal.

     En referencia a la función sistólica, y diastólica, la mayoría de la información disponible indica que no existe ningún efecto del entrenamiento de fuerza negativo ni sobre la función sistólica ni sobre la diastólica en individuos jóvenes, adultos, altamente entrenados o sedentarios no hipertensos.

Factores que influyen en las adaptaciones al entrenamiento de fuerza y potencia   

Potencial genético: básicamente está basado en el tipo y número de fibras de cada grupo muscular, las cuales vienen determinadas por el código genético. Ej: sprinter: 70-80% de fibras rápidas.

Edad: según su evolución biológica y en consecuencia sus cambios fisiológicos determinarán la     fuerza del individuo.

Nivel de entrenamiento anterior: Los iniciados en el entrenamiento de pesas en comparación con los avanzados aumentan su fuerza de 2 a 3 veces más rápido que los avanzados ya que en los iniciados se están produciendo parte de las adaptaciones fisiológicas que ya los avanzados poseían.

Características del programa: según sea el tipo de programa de entrenamiento se realizarán adaptaciones de un tipo u otro.

Adecuada progresión, variación del entrenamiento, especificidad y sobrecarga.

Adecuada progresión: adecuada adaptación.

Variación: para evitar el sobreentrenamiento y mejorar la fuerza muscular es necesario variar y considerar otros factores como:

Incidencia final sobre el sistema de energía que el deporte necesita.

Economizar el tiempo de entrenamiento.

Motivar al adolescente.

Especificidad: en base a los deportes trataremos de incluir en el entrenamiento:

Premovimientos

Sistemas de energía en los que se basa la actividad deportiva.

Tipo de contracciones que se realizan en la actividad depoertiva.

Conclusiones sobre las adaptaciones y su aplicatividad al entrenamiento

     Habiendo revisado las respuestas y adaptaciones musculares, neuronales, bioquímicas, endocrinas y biomecánicas al entrenamiento de la fuerza  (máxima, Fuerza-resistencia, explosiva o potencial) hemos clasificado los diferentes factores biológicos para la mejora de la fuerza en base a las distintas etapas de desarrollo. Al mismo tiempo hemos reseñado cuales son los estímulos más adecuados para potenciar estos factores.

Prepuberales

Actuar sobre la coordinación intermuscular mediante la utilización de ejercicios multiarticulars gimnásticos con el propio peso corporal, olímpicos o parte de ellos con peso muy ligero y pocas repeticiones que busquen una gran coordinación y variedad de movimientos (no superior a 8 repeticiones) y con un volumen de entrenamiento muy bajo (20-40 minutos 2 veces semanales).

Puberales y adolescentes (11 a 16 años)

Actuar sobre el factor de sincronización de las unidades motoras a través de un adecuado entrenamiento mental realizando ejercicios explosivos mediante el entrenamiento pliométrico.

Actuar sobre la coordinación intermuscular mediante la utilización de ejercicios multiarticulares gimnásticos, olímpicos o parte de ellos con bajo peso. 

Actuar sobre la inhibición neuromuscular mediante el uso adecuado de ejercicios explosivos y mediante la utilización del PNF (facilitación neuromuscular propioceptiva) como método de estiramiento y eliminación de la inhibición neuromuscular.

Actuar sobre los componentes elásticos del músculo en la realización de ejercicios explosivos mediante los ejercicios pliométricos y ejercicios multiarticulares de fuerza.

Adolescentes (15/6-18) y adultos

Actuar sobre los factores anteriormente mencionados. 

Actuar sobre el número, frecuencia de impulsos nerviosos y la inhibición neuromuscular mediante el uso de cargas pesadas y de pocas repeticiones.

Realizar un preestiramiento en determinados ejercicios a la hora de que el músculo pueda generar una mayor tensión.

Tener en cuenta el uso controlado de las contracciones excéntricas como factor de aumento de la tensión muscular (en adolescentes). 

Empezar a hacer hincapié en el factor de hipertrofia mediante el aumento del número de series, cargas medias y cortos tiempos de recuperación entre las series (en adultos se sugiere hacer más hincapié en el factor de hipertofia).
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