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                    Développer un corps musclé est
                        une quête ancienne. En Inde, durant le onzième siècle, les Indigènes ont
                        d’abord commencé à utiliser des charges à l’aspect plutôt primitif,
                        similaires à des Kettlebells sculptés dans la pierre pour augmenter la
                        taille musculaire. Les salles de musculation étaient largement répandues à
                        cette époque et au seizième siècle l’haltérophilie devint le passe-temps
                        national en Inde. Toutefois, ce n’est pas avant la fin des années 1800 que
                        le culturiste prussien Eugène Sandow, également appelé le « Père du
                        Bodybuilding (Culturisme) Moderne », apporta l’idée de développement
                        musculaire auprès du grand public. Sandow a parcouru le monde en présentant
                        son physique musclé dans des émissions, sur des scènes d’exposition devant
                        de larges publics. On lui attribue l’invention du premier matériel
                        d’entraînement en résistance populaire (haltères, poulies et bandes
                        élastiques) qui a développé la capacité à gagner en masse musculaire. De nos
                        jours, des millions de personnes à travers le monde s’entraînent dans le but
                        de maximiser leur masse musculaire. Certains le font pour des raisons
                        purement esthétiques, d’autres pour améliorer leurs performances sportives.
                        Un intérêt récent est porté aux bienfaits du développement de l’hypertrophie
                        musculaire sur la santé. La sarcopénie, la perte de tissus musculaires liée
                        à l’âge qui affecte jusqu’à la moitié de la population des plus de
                        quatre-vingts ans, est impliquée dans les déficiences fonctionnelles
                        invalidantes de même que dans les débuts de multiples maladies chroniques.

                    Pendant des années, les approches nutritionnelles et
                        d’entraînement pour maximiser la croissance musculaire étaient reléguées aux
                        coutumes des salles de musculation et aux anecdotes personnelles. Ceux qui
                        étaient à la recherche d’accroissement musculaire étaient condamnés à suivre
                        les routines de leurs bodybuilders préférés. Les preuves scientifiques à ce
                        sujet étaient rares et les lignes directrices basées sur la recherche
                        étaient le produit d’extrapolations flagrantes à partir d’informations
                        limitées.

                    Au fil des dernières décennies, ceci a radicalement changé. Une
                        explosion du nombre d’études portant sur la réponse hypertrophique face à
                        l’entraînement s’est produite. Une recherche récente de PubMed sur
                        l’expression « hypertrophie des muscles squelettiques » a révélé près de
                        cinq cents études publiées par des pairs rien qu’en 2014 ! De plus, les
                        techniques utilisées pour évaluer les résultats hypertrophiques, aussi bien
                        ponctuels que chroniques, sont devenues plus évoluées et plus largement
                        accessibles. Ainsi, nous avons désormais des preuves solides sur lesquelles
                        nous pouvons développer une explication réelle des facteurs de la croissance
                        musculaire par l’effort physique et de la manière dont celle-ci s’opère.

                    « Hypertrophie » est le premier livre à synthétiser la somme
                        des écrits concernant les pratiques de renforcement musculaire en une seule
                        ressource complète. Tous les aspects de la question sont évoqués dans les
                        moindres détails, des mécanismes moléculaires à la manipulation des
                        variables d’entraînement pour un effet hypertrophique maximal. Bien que
                        l’ouvrage soit orienté vers la théorie, son objectif premier est
                        l’application pratique des principes. Par conséquent, il sera possible de
                        tirer des conclusions fondées sur des données probantes pour personnaliser
                        la conception du programme d’hypertrophie à chaque individu.

                     

                    
                        Aperçu du contenu de chaque chapitre :
                    

                     

                    Le chapitre
                            1 aborde les réponses hypertrophiques et les adaptations à l’effort
                        physique. Il fournit une vue d’ensemble de la structure et de la fonction du
                        système neuromusculaire et les réponses et les adaptations des systèmes
                        neuromusculaire, endocrinien, paracrine et autocrine. Il apporte des
                        connaissances sur le rôle des types de fibres dans le développement
                        musculaire, les manières dont se manifeste l’hypertrophie, et comment les
                        facteurs intrinsèques et extrinsèques conduisent à l’accroissement des
                        protéines dans les muscles.

                    Le chapitre 2 fournit
                        des connaissances plus approfondies sur les mécanismes responsables de
                        l’hypertrophie causée par l’effort physique. Comprendre les processus
                        impliqués dans la construction musculaire est essentiel pour développer des
                        stratégies afin de maximiser la croissance musculaire. Il s’agit de voir
                        comment les forces mécaniques sont converties en signaux chimiques pour
                        jouer le rôle de médiateur dans l’accroissement des protéines du muscle,
                        comment l’accumulation de métabolites suite à l’effort stimule la réponse
                        hypertrophique et comment les perturbations structurelles dans les muscles
                        affectent le remodelage des tissus.

                    Le chapitre 3 donne
                        des précisions sur le rôle des variables de l’entraînement en résistance
                        dans l’hypertrophie musculaire. On estime généralement que la manipulation
                        exacte de ces variables constitue la clé de la réponse de la croissance
                        musculaire. Il s’agit de voir comment le volume, la fréquence, la charge, le
                        choix des exercices, le type d’action musculaire, la durée des phases de
                        récupération, la durée des répétitions, l’ordre des exercices, l’amplitude
                        du mouvement et l’effort interagissent afin de favoriser des adaptations
                        musculaires et comment ils peuvent être modifiés afin de maximiser la
                        croissance musculaire.

                    Le chapitre 4 explore
                        l’impact de l’entraînement aérobie sur l’hypertrophie. Ce sujet est très
                        nuancé et les idées fausses abondent.

                    Il s’agit de voir comment l’intensité aérobie, la durée, la
                        fréquence et la méthode affectent la réponse hypertrophique aussi bien
                        lorsqu’un exercice aérobie est réalisé de façon isolée que lorsqu’il est
                        combiné avec un exercice en résistance (c’est-à-dire en entraînement
                        simultané).

                    Le chapitre 5 traite
                        des considérations spécifiques à une population qui influencent le
                        développement musculaire. Les grandes différences interindividuelles de
                        réponse hypertrophique sont le résultat de multiples facteurs. Il s’agit de
                        voir comment la génétique, l’âge, le sexe et l’expérience en entraînement
                        affectent la capacité à augmenter le volume musculaire.

                    Le chapitre 6 fournit
                        des informations pratiques sur les programmes d’entraînement destinés à
                        maximiser l’hypertrophie musculaire. C’est ici que la science de
                        l’entraînement devient un art. Il s’agit d’apprendre à varier la sélection
                        des exercices de façon synergique afin de susciter un développement
                        musculaire complet, à comparer les modèles de périodisation pour favoriser
                        des gains hypertrophiques et à mettre en œuvre un programme périodisé pour
                        maintenir ces résultats.

                    Le chapitre 7 examine
                        le rôle de l’alimentation dans un souci d’hypertrophie musculaire.
                        Indéniablement, l’apport nutritionnel a un impact considérable sur la
                        capacité à construire du muscle. Vous apprendrez les effets de la balance
                        énergétique et des macronutriments sur la croissance musculaire, l’impact de
                        la fréquence des repas sur la synthèse des protéines présentes dans les
                        muscles et l’efficacité du « timing » dans l’apport des nutriments pour
                        augmenter les gains musculaires. Cet ouvrage (« Science et développement de
                        l’hypertrophie musculaire ») est sans aucun doute la référence en matière
                        d’informations sur l’hypertrophie musculaire. Une banque d’images de la
                        plupart des figures, des photos et des tableaux sont disponibles pour les
                        formateurs qui ont adopté ce livre et peuvent également être commandés par
                        des particuliers sur 
                            www.HumanKinetics.com/ScienceAndDevelopmentOfMuscleHypertrophy
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                Réponses hypertrophiques et adaptations à un 
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                    Pour comprendre les multiples facteurs liés à la maximisation de
                        l’hypertrophie des muscles squelettiques, il est essentiel d’avoir des
                        connaissances fondamentales sur la manière dont le corps réagit et s’adapte
                        au stress induit par l’effort. Ce chapitre revoit la structure et la
                        fonction du système neuromusculaire ainsi que les réponses et adaptations
                        des systèmes neuromusculaire, endocrinien, paracrine et autocrine. Bien que
                        ces systèmes soient évoqués séparément, ils sont tous interconnectés ; leurs
                        interactions finissent par stimuler la croissance des tissus maigres.

                

            

            
                
                    
                        SYSTÈME neuromusculaire
                    

                    Une discussion détaillée à propos
                        des complexités de l’hypertrophie musculaire requiert une compréhension
                        fondamentale du système neuromusculaire en particulier, de l’interaction
                        entre les nerfs et des muscles qui produisent de la force et, in fine, le
                        mouvement humain. Bien que l’exploration complète de ce thème dépasse la
                        portée de ce livre, cette partie apporte une synthèse globale des concepts
                        référencés dans les chapitres qui suivent. Ceux qui souhaitent approfondir
                        le sujet sont invités à se tourner vers un manuel plus spécifique à la
                        physiologie de l’exercice.

                    
                        
                            STRUCTURE ET FONCTION
                        

                        D’un point de vue fonctionnel, les muscles squelettiques
                            isolés sont généralement considérés comme des entités à part entière.
                            Cependant, la structure du muscle est très complexe. Le muscle est
                            entouré par plusieurs couches de tissus conjonctifs. La couche externe
                            qui couvre l’intégralité du muscle est appelée « épimysium » ; au sein
                            du muscle, on retrouve des ensembles de fibres appelés « faisceaux »
                            encastrés dans le périmysium ; à l’intérieur des faisceaux se trouvent
                            des cellules musculaires isolées (c’est-à-dire des fibres) recouvertes
                            par une gaine appelée « endomysium ». Le nombre de fibres va de
                            plusieurs centaines dans les petits muscles du tympan à plus d’un
                            million dans des muscles plus larges comme le muscle gastrocnémien. À
                            l’inverse d’autres types de cellules, les muscles squelettiques sont
                            multinucléés (c’est-à-dire possédant de multiples noyaux), qui leur
                            permettent de produire des protéines pour se développer si nécessaire.
                            Le muscle squelettique apparaît comme étant rayé, ou strié au travers
                            d’un microscope électronique. Cette apparence striée est due à
                            l’empilage de sarcomères, qui est l’unité fonctionnelle de base des
                            myofibrilles. Chaque fibre musculaire contient des centaines à des
                            milliers de myofibrilles composées de plusieurs sarcomères mis bout à
                            bout. Les myofibrilles contiennent deux principaux filaments à base de
                            protéines qui sont responsables de la contraction musculaire : l’actine
                            (un filament fin) et la myosine (un filament épais). Chaque filament de
                            myosine est entouré par six filaments d’actine et trois filaments de
                            myosine entourent chaque filament d’actine, maximisant ainsi leur
                            capacité à interagir. Des protéines supplémentaires sont également
                            présentes dans le muscle pour maintenir l’intégrité structurale du
                            sarcomère comme la titine, la nébuline et la myotiline.

                        La figure 1.1 montre les macro et microstructures
                            successives du tissu musculaire.

                        
                        
                            
                                FIGURE 1.1 - Macro et microstructures successives
                                    du muscle
                            

                            [image: FIGURE 1.1. Voir l’explication dans le texte.]
                        
                        
                            
                            
                                Unité motrice
                            

                            Les muscles sont innervés par le système nerveux. Les
                                cellules nerveuses individuelles associées aux actions musculaires
                                sont nommées les « motoneurones ». Les motoneurones sont composés de
                                trois parties : un corps cellulaire, un axone et des dendrites.
                                Lorsque la décision est prise d’amorcer un mouvement, l’axone
                                conduit les impulsions nerveuses du corps cellulaire aux fibres
                                musculaires, provoquant au final une contraction musculaire.
                                Conjointement, un motoneurone particulier et toutes les fibres qu’il
                                innerve sont appelés une « unité motrice » (figure 1.2). Lorsqu’une
                                unité motrice est innervée, toutes ses fibres se contractent.

                            
                                FIGURE 1.2 - Une unité motrice

                                [image: FIGURE 1.2. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                        

                        
                            
                            
                                Théorie des filaments glissants
                            

                            Il est généralement admis que le mouvement s’effectue
                                selon la théorie des filaments glissants proposée par Huxley au
                                début des années 1950(329). Lorsque le
                                besoin d’exercer une force survient, un potentiel d’action se
                                déplace via l’axone jusqu’à la jonction neuromusculaire où le
                                neurotransmetteur acétylcholine est libéré par la fente synaptique
                                et finit par se fixer sur la membrane plasmique. Cela dépolarise la
                                cellule musculaire, provoquant une libération de calcium par le
                                réticulum sarcoplasmique. Le calcium se lie à la troponine, qui à
                                son tour déplace la tropomyosine des sites de liaison d’actine de
                                sorte qu’ils soient exposés à la myosine. En supposant qu’il y ait
                                assez d’ATP pour mener à bien une contraction musculaire, les têtes
                                globulaires de myosine se fixent aux sites d’actine exposés, tirent
                                sur le filament fin, le relâchent et se fixent à nouveau un peu plus
                                loin le long du filament d’actine pour commencer un nouveau cycle.

                            L’action continue de tirage et de relâchement entre
                                l’actine et la myosine est connue sous le nom de mouvement amiboïde
                                et la répétition de décharge provoque au final le raccourcissement
                                du sarcomère.

                            
                                
                                    FIGURE 1.3 - Contraction d’une myofibrille
                                

                                [image: FIGURE 1.3. Voir légende.]
                                
                                    
                                        (a) Dans les muscles étirés, les bandes I
                                            et la zone H sont allongées, et il existe un faible
                                            potentiel de force en raison d’un non-chevauchement des
                                            filaments d’actine et de myosine réduisant la
                                            possibilité de ponts d’actine-myosine.
                                    

                                

                                
                                    
                                        (b) Lorsque le muscle se contracte (ici
                                            partiellement), les bandes I et la zone H sont
                                            rétrécies. Le potentiel de force est élevé car le
                                            chevauchent des filaments d’actine et de myosine est
                                            optimal, permettant à un grand nombre de ponts de se
                                            former. Lorsque le muscle est contracté, le potentiel de
                                            force est faible car la superposition des filaments
                                            d’actine réduit l’accessibilité des sites d’attache aux
                                            têtes de myosine.
                                    

                                
                            
                        

                        
                            
                            
                                Types de fibres
                            

                            Les fibres musculaires sont généralement catégorisées
                                en deux principaux types de fibres : les fibres de Type I et de Type
                                II. Les fibres de Type I sont souvent considérées comme des fibres à
                                contraction lente, elles sont résistantes à la fatigue et par
                                conséquent adaptées aux activités nécessitant une endurance
                                musculaire locale. Cependant, le pic de tension prend du temps
                                (environ 110ms) pour être atteint dans ces fibres, limitant donc
                                leur capacité à produire une force maximale. Les fibres de Type II,
                                connues aussi sous le nom de fibres à contraction rapide, servent de
                                contreparties aux fibres de Type I. Elles peuvent atteindre le pic
                                de tension deux fois plus rapidement (seulement 50ms) faisant donc
                                d’elles des fibres idéales pour les efforts liés à la force et à la
                                puissance. Cependant, elles fatiguent rapidement et par conséquent
                                ont une capacité limitée à mener des activités qui requièrent des
                                niveaux élevés d’endurance musculaire. Par conséquent, les fibres à
                                contraction rapide apparaissent blanches au microscope électronique
                                tandis que les fibres à contraction lente apparaissent rouges à
                                cause de leur forte teneur en myoglobines et en capillaires. Le
                                nombre important de myoglobines et de capillaires présents dans les
                                fibres à contraction lente contribue à leur plus grande capacité
                                oxydative comparativement aux fibres à contraction rapide. Le
                                tableau 1.1 synthétise les caractéristiques des principaux types de
                                fibres musculaires.

                            
                                TABLEAU 1.1 - Caractéristiques des types de fibres
                                    musculaires

                                [image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                             

                            Les types de fibres musculaires sont en outre
                                distingués en fonction de l’isoforme, principalement exprimée, de la
                                chaîne lourde de myosine ; elles sont appelées « Type I », « Type
                                IIa » et « Type IIx »(784). Plusieurs
                                autres formes similaires (plus communément appelées « isoformes »)
                                ont été identifiées avec des caractéristiques de coloration
                                intermédiaires incluant Ic, IIc et I Iax (figure 1.4). D’un point de
                                vue pratique, l’isoforme constitue généralement moins de 5 % des
                                muscles du corps humain et par conséquent a un impact minime sur la
                                totalité des sections transversales.

                             

                            En moyenne, le muscle humain comprend des quantités
                                sensiblement identiques de fibres de Type I et de Type
                                II. Cependant, il existe une grande variabilité interindividuelle
                                par rapport au pourcentage de type de fibre. Le quadriceps des
                                sprinters de haut niveau dévoile une prédominance des fibres de Type
                                II, tandis que le quadriceps d’un demi-fondeur de haut niveau est
                                principalement composé de fibres de Type I. De plus, certains
                                muscles sont prédisposés à un pourcentage plus élevé d’un type de
                                fibre donné.

                            Par exemple, le muscle soléaire orienté vers des
                                efforts d’endurance contient en moyenne plus de 80 % de fibres de
                                Type I ; le triceps brachial davantage orienté vers la force
                                contient environ 60 % de fibres de Type II(167).

                            
                                
                                    FIGURE 1.4 - Une photomicrographie montrant
                                        les fibres musculaires de Type I (en noir), de Type
                                        IIa (en blanc) et de Type (en gris)
                                    

                                    Réimprimé avec la permission de David
                                    Costill.
                                

                                [image: FIGURE 1.4. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                             

                            Un grand nombre d’experts affirment que les fibres de
                                Type II sont intrinsèquement plus grosses que les fibres de Type I.
                                Cependant, il a été prouvé que la femme possède bien souvent un plus
                                grand nombre de zones transversales de fibres de Type I que de zones
                                transversales de fibres de Type IIa (784). La recherche indique que les propriétés oxydatives
                                d’une fibre, plutôt que le type de fibre, influence la taille du
                                muscle. Plus spécifiquement, la zone transversale des fibres
                                glycolytiques de Type IIx est significativement plus grande que
                                celles des fibres oxydatives de Type I et IIa. L’idée a été avancée
                                que la taille plus petite des myofibres à haute oxydation est une
                                contrainte évolutive fondée sur le principe selon lequel les fibres
                                ont parallèlement une capacité limitée d’hypertrophie et une
                                capacité oxydative accrue(784). Cela est
                                conforme à l’hypothèse selon laquelle il existe une compétition
                                entre les taux de roulement des protéines structurelles
                                (myofibrillaires) et celles impliquées dans le métabolisme
                                (c’est-à-dire les protéines mitochondriales), qui est
                                vraisemblablement régulée par les interactions entre les voies de
                                signalisation impliquées soit dans la synthèse, soit dans la
                                dégradation des protéines musculaires respectives(784).

                            Une autre affirmation souvent avancée consiste à dire
                                que les fibres de Type II sont principalement responsables de
                                l’augmentation de la taille musculaire induite par l’exercice
                                physique. Elle s’appuie sur de multiples études montrant que les
                                fibres de Type II connaissent une croissance supérieure comparée aux
                                fibres de Type I après un entraînement en résistance organisé(1, 119, 131, 382, 670, 723). Considérées
                                dans leur ensemble, les recherches indiquent que la capacité de
                                croissance des fibres de Type II est d’environ 50 % supérieure à
                                celle des fibres de Type I(12), bien
                                qu’une grande variabilité interindividuel le soit observée dans
                                l’étendue de l’adaptation hypertrophique spécifique au type de
                                    fibre(382). On dispose également
                                d’éléments prouvant l’augmentation considérable de la fréquence de
                                synthèse des protéines dans le muscle principal vaste latéral à
                                contraction rapide (environ 50 à 60 % de fibres de Type II) comparé
                                au muscle principal soléaire à contraction lente (environ 80 % de
                                fibres de Type I) suite à un effort en résistance important(775). Il convient néanmoins d’être
                                prudent dans l’extrapolation de ces résultats car des charges
                                élevées ont été utilisées dans une majorité des études sur le sujet,
                                ce qui risque de fausser les résultats en faveur des fibres à
                                contraction rapide. Par conséquent, il est possible de considérer
                                que la capacité supérieure d’hypertrophie de ce type de fibre en
                                particulier peut être fonction des modèles dans lesquels elle a été
                                étudiée plutôt qu’une propriété intrinsèque de la fibre
                                    elle-même(548). Les implications
                                pratiques de ce sujet sont abordées dans les chapitres suivants.

                        

                    

                    
                        
                        
                            RÉPONSES ET ADAPTATIONS
                        

                        Le travail en résistance provoque une combinaison de
                            réponses et d’adaptations musculaires et neuronales. Bien qu’une
                            augmentation de la réponse de synthèse des protéines soit observée après
                            un seul entraînement en résistance, les changements dans la taille
                            musculaire ne sont pas observés pendant plusieurs semaines de pratique
                                constante(683). De plus, une accumulation
                            notable de protéine dans les muscles ou une croissance musculaire (plus
                            communément appelée « accrétion ») nécessite généralement plusieurs mois
                            avant de devenir visible(509) Les
                            augmentations de force en phase initiale sont principalement attribuées
                            aux améliorations neuronales(509, 585, 640).
                            De telles observations suivent les principes de l’apprentissage moteur.
                            Pendant les premières phases de l’entraînement, le corps s’adapte aux
                            schémas moteurs requis pour performer.

                        Un programme moteur généralisé doit être élaboré puis
                            amélioré pour mener à bien l’exercice de façon coordonnée. Au final,
                            cela se traduit par un schéma moteur plus fluide, plus efficace et
                            permet par conséquent d’exercer une force plus grande pendant le
                            mouvement.

                        
                            
                                ÉLÉMENTS IMPORTANTS
                            

                            
                                LES ADAPTATIONS DANS LA PHASE INITIALE D’UN
                                    ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE SONT PRINCIPALEMENT LIÉES AUX
                                    AMELIORATIONS NEURONALES, SE TRADUISANT PAR UN PLUS GRAND
                                    RECRUTEMENT, UNE MEILLEURE FRÉQUENCE D’ACTIVATION, UNE MEILLEURE
                                    SYNCHRONISATION ET UNE MEILLEURE FRÉQUENCE DE DÉCHARGE
                                    (DOUBLET).

                            

                        

                        
                            
                                Commande neuronale
                            

                            Plusieurs adaptations neuronales ont été proposées pour
                                expliquer les gains de force lors de l’acclimatation à
                                l’entraînement en résistance. Au centre de ces adaptations figure
                                une augmentation de la commande neuronale. La recherche indique que
                                les humains sont incapables de produire volontairement une force
                                musculaire maximale (187), mais l’exposition répétée à
                                l’entraînement en résistance améliore cette capacité. De nombreuses
                                études ont signalé une augmentation de l’amplitude de
                                l’électromyographie de surface (EMG de surface) après une période
                                d’entraînement en résistance régulière, en cohérence avec une
                                commande centrale renforcée envers les muscles entraînés(2, 3, 276, 519). Les recherches utilisant
                                la technique d’interpolation de secousses, dans lesquelles des
                                stimulations supra maximales sont envoyées vers un muscle pendant
                                que les sujets réalisent des contractions volontaires, montrent que
                                jusqu’à 5 % du quadriceps n’est pas activé pendant le test
                                d’extension maximale du genou avant l’entraînement. Cependant, après
                                six semaines d’entraînement, les sujets augmentent l’activation de
                                2 %. De même, Pucci & Co(594)
                                constatent une augmentation de l’activation volontaire de 96 à 98 %
                                après trois semaines d’entraînement des muscles du quadriceps. Ces
                                résultats sont comparables aux recherches qui montrent que des
                                athlètes entraînés affichent une meilleure activation musculaire
                                pendant des exercices en résistance à haute intensité par rapport à
                                des sujets sédentaires.

                        

                        
                            
                            
                                Activation musculaire
                            

                            Les conclusions à propos de l’augmentation de
                                l’activation à la suite d’un entraînement sont le plus souvent
                                imputées à la combinaison d’un meilleur recrutement (le nombre de
                                fibres impliquées dans une action musculaire) et d’une meilleure
                                fréquence d’activation (la fréquence à laquelle les unités motrices
                                sont stimulées). Il a été largement reconnu que le recrutement des
                                fibres musculaires suit le principe de taille(1, 12, 14, 16-19, 23, 33,
                                34). D’abord expliqué par Henneman(301), le principe de taille affirme que la capacité d’une
                                unité motrice à produire une force est directement liée à sa taille
                                    (figure 1.5).
                                Par conséquent, les plus petites unités motrices, plus lentes, avec
                                un faible seuil sont les premières à être recrutées pendant un
                                mouvement, suivies progressivement par des unités motrices plus
                                grandes avec des seuils plus élevés à mesure que la force demandée
                                augmente dans une tâche donnée. Ce schéma d’activation ordonnée
                                permet une gradation progressive de la force, quelle que soit
                                l’activité effectuée.

                            
                                
                                    FIGURE 1.5 - Le principe de taille
                                    de Henneman
                                

                                [image: FIGURE 1.5. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            Deux principaux facteurs sont responsables de l’ampleur
                                du recrutement musculaire : le niveau de force musculaire et la
                                vitesse de développement de la force. L’entraînement avec des
                                charges lourdes requiert la production d’une force considérable et
                                par conséquent fait appel à la fois aux unités motrices avec un
                                faible et un haut seuil d’activation pour maximiser la force. Bien
                                qu’il y ait intention de soulever des charges lourdes rapidement, la
                                vitesse d’exécution réelle pour soulever les charges est
                                relativement lente. Au fur et à mesure que l’intensité de la charge
                                diminue, la production de force nécessaire par les muscles diminue
                                et moins d’unités motrices sont nécessaires pour soulever la charge
                                à une vitesse identique. Cependant, pour soulever une charge plus
                                légère avec un mouvement rapide, la plupart des unités motrices
                                seront recrutées y compris pour des charges équivalant à 33 % de son
                                    maximum(191). La réduction du seuil
                                de recrutement pour des contractions rapides est plus grande pour
                                les unités motrices présentes dans les muscles qui se contractent
                                lentement, comme le muscle soléaire, comparés aux muscles à
                                contraction rapide, comme le masséter, l’un des muscles principaux
                                impliqués dans la mastication(191). Le
                                rôle de la fatigue doit aussi être pris en compte au niveau du
                                recrutement. Au fur et à mesure que la fatigue augmente lors de
                                contractions à faibles charges, le seuil de recrutement des unités
                                motrices à haut seuil d’activation diminue progressivement y compris
                                à des vitesses un peu plus faibles(321, 638,
                                    801) On a émis l’hypothèse que les réductions du seuil de recrutement des unités motrices
                                causées par la fatigue sont une tentative du système neuromusculaire
                                pour maintenir des niveaux de force nécessaires afin de continuer la
                                production de travail pendant des contractions répétées(107).

                            La limite supérieure de recrutement des unités motrices
                                est d’environ 85 % de la force isométrique appliquée, les seuils de
                                recrutement pendant des actions dynamiques sont encore plus bas(191). Cela suggère que les améliorations
                                dans le recrutement des unités motrices jouent probablement un rôle
                                limité dans les adaptations à l’entraînement liées à la force. La
                                capacité à recruter le maximum de fibres disponibles dans un bassin
                                d’unités motrices donné est essentielle pour maximiser la réponse
                                hypertrophique lors d’un entraînement en résistance. Après tout, le
                                stimulus d’adaptation d’une fibre musculaire est basé sur son
                                recrutement. Cependant, il est important de noter que le simple
                                recrutement d’une fibre ne favorise pas nécessairement une réponse
                                hypertrophique. Par exemple, un recrutement important de toute la
                                gamme des fibres musculaires, incluant celles associées aux unités
                                motrices à haut seuil d’activation, est réalisé en faisant du vélo
                                jusqu’à épuisement à 75 % de VO2max(638). Bien que cette observation suggère
                                que pédaler à un effort sous-maximal favorise une croissance
                                importante parmi tous les types de fibres, la recherche montre que
                                la croissance musculaire associée à l’effort aérobie est limitée aux
                                fibres de Type I(287).

                            
                                “DOUZE SEMAINES D’ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE EN
                                    DORSIFLEXION AUGMENTENT LA MOYENNE DE FRÉQUENCE DE DÉCHARGE DU
                                    MUSCLE TIBIAL ANTÉRIEUR DE 69 À 96 PULSATIONS PAR SECONDE.”

                            

                             

                            Les augmentations de productions de force au-delà de
                                85 % d’une contraction volontaire maximale sont censées se produire
                                par des fréquences de décharge plus élevées. Ainsi, une augmentation
                                de la fréquence d’activation semble être la cible la plus probable
                                au niveau de l’adaptation neurale. La recherche est limitée sur ce
                                sujet, mais une étude réalisée par Kamen et Knight(349) apporte une preuve de l’amélioration
                                de la fréquence d’activation par l’entraînement. Quinze personnes
                                d’âges variés et non entraînées ont été testées pour déterminer la
                                contraction volontaire maximale dans l’extension du genou avant et
                                après six semaines d’entraînement en résistance. À la fin de
                                l’étude, les jeunes sujets ont augmenté leur fréquence de décharge
                                de 15 % contre 49 % pour les sujets plus âgés. De la même façon, Van
                                Cutsem & Co(782) montrent que
                                douze semaines d’entraînement en résistance en dorsiflexion
                                augmentent la moyenne de fréquence de décharge du muscle tibial
                                antérieur de 69 à 96 pulsations par seconde. À l’inverse, Pucci
                                & Co(594) signalent une
                                augmentation d’environ 3 % de l’activation volontaire maximale après
                                trois semaines d’effort isométrique du quadriceps, mais aucun
                                changement dans la fréquence de décharge n’a été remarqué. Les
                                différences dans les résultats trouvés peuvent être liées aux
                                méthodes employées pour les analyses.

                        

                        
                            
                                Synchronisation des unités motrices
                            

                            Plusieurs autres facteurs ont été avancés pour
                                justifier les améliorations neuronales suite à un travail en
                                résistance. L’hypothèse la plus couramment formulée est
                                l’augmentation de la synchronisation des unités motrices, dans
                                laquelle la décharge de potentiels d’action de deux unités motrices
                                ou plus se produit simultanément. Une meilleure synchronisation
                                entre les unités motrices permettrait incontestablement une
                                contraction musculaire plus énergique. Semmler et Nordstrom(679) démontrent que la synchronisation
                                des unités motrices varie lorsqu’ils ont comparé des musiciens
                                expérimentés (le plus haut degré de synchronisation), des
                                haltérophiles olympiques et un groupe contrôle (degré de
                                synchronisation le plus bas). Cependant, d’autres études ont échoué à démontrer une synchronisation
                                accrue suite à un entraînement en résistance ou à une simulation par
                                    ordinateur(363, 846). Les résultats
                                sèment le doute sur le rôle de la synchronisation dans les
                                adaptations neuromusculaires au début de l’exercice physique. Si
                                cela est le cas, son impact général reste minime

                        

                        
                            
                                Co-activation antagoniste
                            

                            Une autre explication possible pour l’amélioration
                                neuronale à l’exercice est la diminution dans la co-activation
                                antagoniste. L’atténuation de l’activité antagoniste réduit
                                l’opposition à l’agoniste, permettant ainsi à l’agoniste de produire
                                une plus grande force. Carolan & Co(125) ont signalé que la co-activation des
                                ischio-jambiers a diminué de 20 % après seulement une semaine
                                d’exercices d’extension isométrique volontaire maximale des genoux,
                                alors qu’aucune différence n’a été observée dans un groupe contrôle.
                                Ces résultats sont conformes aux observations réalisées sur des
                                athlètes expérimentés qui présentent des co-activations réduites des
                                muscles semi-tendineux pendant des extensions de genoux en chaîne
                                ouverte comparés à des personnes sédentaires(30). L’extension des effets positifs de ces adaptations
                                sur la force reste floue.

                        

                        
                            
                                Doublets
                            

                            On néglige souvent une adaptation neuronale associée à
                                l’entraînement en résistance, celle de l’effet des doublets, définis
                                comme la présence de deux pics de moins de 5ms d’écart. Les doublets
                                se produisent généralement au début de la contraction,
                                vraisemblablement pour produire une force rapide dès le début et par
                                conséquent générer un dynamisme suffisant pour accomplir le geste
                                souhaité. Van Cutsem & Co(782)
                                signalent que le pourcentage d’unités motrices produisant des
                                doublets augmente de 5,2 à 32,7 % après douze semaines
                                d’entraînement en résistance en dorsiflexion avec une charge de 30 à
                                40 % d’1RM. Curieusement, la présence de ces doublets a été notée
                                non seulement dans la phase initiale de développement de la force,
                                mais aussi plus tard dans les activités musculaires constatées sur
                                EMG (électromyogramme). Les résultats suggèrent que les décharges de
                                doublets contribuent à l’amélioration de la vitesse de la
                                contraction musculaire volontaire suite à un entraînement en
                                résistance organisé.

                        

                        
                            
                                Balance protéique
                            

                            L’entretien du tissu musculaire squelettique repose sur
                                l’équilibre dynamique de la synthèse des protéines musculaires et de
                                la dégradation des protéines. Le corps humain procède constamment au
                                renouvellement des protéines ; les protéines sont en continu
                                dégradées et resynthétisées au fil de la journée. Le renouvellement
                                des protéines dans les muscles squelettiques chez les personnes
                                actives et en bonne santé est d’environ 1,2 % par jour et existe en
                                équilibre dynamique ; la dégradation des protéines musculaires
                                dépasse la synthèse des protéines musculaires à jeun et la synthèse
                                des protéines musculaires dépasse la dégradation des protéines
                                musculaires postprandiales(49).

                            La synthèse des protéines comprend deux parties : la
                                transcription et la traduction (figure 1.6). La
                                transcription se produit dans le noyau cellulaire au travers d’un
                                processus complexe qui est séparé en trois phases distinctes :
                                l’initiation, l’élongation et la terminaison. Le processus implique
                                la création d’un modèle d’acide ribonucléique messager (ARNm) qui
                                encode la séquence d’une protéine spécifique à partir d’un génome.
                                Chaque phase de la transcription est régulée par diverses protéines
                                (c’est-à-dire des facteurs de transcription, des Co activateurs) qui assurent la
                                transcription du bon gène en réponse aux signaux appropriés. La
                                concentration d’acide ribonucléique messager pour une protéine
                                donnée est finalement régulée par la densité myonucléaire ou
                                mitochondriale et les facteurs de transcription requis pour
                                l’activité promotrice(784).

                            
                                
                                    FIGURE 1.6 - Traduction et transcription :
                                        les processus de base pour la lecture de l’information dans
                                        la séquence d’ADN et leurs utilisations pour synthétiser
                                        une molécule de protéine
                                

                                [image: FIGURE 1.6. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            La séquence ADN est lue dans le noyau cellulaire, où un
                                brin d’ARN complémentaire est synthétisé. Ce brin d’ARNm se déplace
                                ensuite vers le cytoplasme cellulaire, où il est utilisé pour
                                fabriquer la séquence d’acides aminés de la protéine.

                            La traduction s’effectue dans des organites appelés
                                « ribosomes » situés dans le sarcoplasme de la cellule. Les
                                ribosomes peuvent être comparés à des grandes usines de peptides qui
                                régulent la traduction de la matière génétique encodée dans les
                                modèles de ARNm à l’intérieur des protéines musculaires. Chaque
                                ribosome est composé de deux sous-unités : une sous-unité plus
                                petite qui fixe l’ARNm et une plus grande qui intègre des ARN de
                                transfert (ARNt) spécifiques avec leurs acides aminés liés(137). Après s’être fixés aux ARNm, les
                                ribosomes synthétisent un brin de peptide correspondant en reliant
                                les acides aminés à l’ARNt du côté de la terminaison carboxyle de la
                                chaîne. La transposition dépend alors énormément du nombre de
                                ribosomes dans les myocytes(11). Comme
                                dans la transcription, les réactions sont distinguées en trois
                                phases : le démarrage, l’élongation et la terminaison. Chaque étape
                                implique un groupe distinct de facteurs de traduction qui sont
                                pertinemment appelés « facteurs d’initiation » ou « de démarrage »
                                (elF), « facteurs d’élongation » (eEF) et « facteurs de
                                terminaison » (eRF) (le « e » signifie « eukaryotique » qui fait
                                référence à une cellule qui contient un noyau et d’autres structures
                                cellulaires). La disponibilité et l’état d’activation de ces
                                facteurs déterminent la fréquence de traduction de l’ARNm en
                                protéines musculaires(784). Le démarrage
                                de la traduction est considéré comme le facteur limitant la vitesse
                                de la réponse synthétique des protéines (463,
                                    604). Il n’est pas surprenant que les hormones
                                et autres facteurs de croissance qui régulent la synthèse des
                                protéines musculaires agissent en augmentant ou en diminuant la
                                fréquence de démarrage de la traduction(137).

                            Pendant un entraînement en résistance, la synthèse des
                                protéines musculaires est supprimée et la protéolyse (la dégradation
                                des protéines en acides aminés) est augmentée pour que l’équilibre
                                exact des protéines soit dans un état négatif. Après l’entraînement,
                                la synthèse des protéines musculaires augmente de deux à cinq fois
                                grâce à l’apport de nutriments et les effets durent environ
                                quarante-huit heures après l’exercice(575). L’augmentation de la synthèse des protéines
                                musculaires induite par l’effort est principalement attribuée à
                                l’amélioration de l’efficacité translationnelle. Par conséquent,
                                lors de périodes d’entraînement répétées avec une récupération
                                suffisante entre chaque séance, la réponse synthétique nette dépasse
                                celle de la protéolyse, ce qui engendre une augmentation de
                                l’accumulation des protéines musculaires.

                            
                                
                                    ÉLÉMENT IMPORTANT
                                

                                
                                    LES ADAPTATIONS MUSCULAIRES REPOSENT SUR
                                        L’ÉQUILIBRE NET DES PROTÉINES AU FIL DU TEMPS. LE PROCESSUS
                                        EST MÉDIÉ PAR DES CASCADES DE SIGNALISATIONS ANABOLIQUES ET
                                        CATABOLIQUES.

                                

                            

                        

                        
                            
                                Hypertrophie
                            

                            Par définition, l’hypertrophie musculaire est une
                                augmentation de la taille des tissus musculaires. Durant le
                                processus hypertrophique, les éléments contractiles s’élargissent et
                                la matrice extracellulaire se développe pour supporter la
                                    croissance(656). La croissance se
                                produit en additionnant des sarcomères, augmentant ainsi le nombre
                                d’éléments non contractiles et le liquide sarcoplasmique et
                                renforçant l’activité des cellules satellites.

                        

                    

                    
                        
                        
                            L’hypertrophie en parallèle et en série
                        

                        L’hypertrophie contractile peut se produire en additionnant
                            des sarcomères soit en parallèle soit en série (figure 1.7). Dans le contexte
                            des protocoles d’exercices classiques, la majeure partie de la prise de
                            masse résulte d’une augmentation des sarcomères additionnés en
                                parallèle(563, 757). Une surcharge
                            mécanique provoque une perturbation dans la structure des myofibres et
                            dans la matrice extracellulaire correspondante qui déclenche une cascade
                            de signaux intracellulaires (voir chapitre 2 pour des explications plus complètes). Dans un
                            environnement anabolique favorable, le processus va, à terme, mener à
                            une augmentation de la taille et de la quantité des éléments
                            contractiles et structuraux dans le muscle, ainsi que du nombre de
                            sarcomères en parallèle. En résulte une augmentation du diamètre des
                            fibres individuelles et par conséquent une augmentation générale de la
                            zone transversale du muscle(771).

                        
                            
                                FIGURE 1.7 - Hypertrophie en parallèle
                                    et Hypertrophie en série
                            

                            [image: FIGURE 1.7. Voir l’explication dans le texte.]
                        
                        À l’inverse, une augmentation des sarcomères
                            en série entraîne pour une longueur musculaire donnée, une longueur de
                            sarcomère plus courte(771). Une augmentation
                            de l’hypertrophie en série a été observée dans le cas où un muscle est
                            forcé de s’adapter à une nouvelle longueur fonctionnelle. Cela se
                            produit lorsqu’un membre est plâtré et l’immobilisation correspondante
                            d’une articulation à des longueurs importantes de muscle mène à une
                            accumulation de sarcomères en série ; une immobilisation à des longueurs
                            plus courtes entraîne une réduction du nombre de sarcomères(771).

                        
                            
                                ÉLÉMENT IMPORTANT
                            

                            
                                L’HYPERTROPHIE PEUT ÊTRE EN SERIE OU EN
                                    PARALLÈLE. LES MUSCLES AUGMENTENT EN TAILLE SUITE À UN
                                    ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE PRINCIPALEMENT PAR UNE HYPERTROPHIE
                                    PARALLÈLE.

                            

                        

                        La recherche indique que certains régimes de contraction
                            peuvent affecter la longueur des fascicules. Il existe trois types de
                            régimes de contraction : le concentrique, l’excentrique et
                            l’isométrique. L’action concentrique a lieu lorsqu’un muscle est
                            rétréci ; l’action excentrique a lieu lorsqu’un muscle est allongé et
                            l’action isométrique a lieu lorsqu’un muscle produit une force au niveau
                            d’une articulation immobile. Lynn et Morgan (437) ont démontré une
                            réduction du nombre de sarcomères lorsque des rats grimpaient sur un
                            tapis de course (autrement dit incliné) comparativement à lorsqu’ils
                            descendaient (c’est-à-dire en décliné). Cela indique que des actions
                            excentriques répétées favorisent un plus grand nombre de sarcomères en
                            série, tandis que la production d’un effort comprenant uniquement des
                            contractions concentriques mène à une diminution progressive de la
                            longueur des sarcomères. En ce qui concerne les exercices en résistance
                            classiques, il semble que l’hypertrophie en série ne se manifeste que
                            jusqu’à un certain point pendant les premières étapes de
                            l’investissement. Seynnes & Co(683)
                            ont signalé une augmentation de 9,9 % de la longueur des fascicules pour
                            un groupe d’hommes et de femmes actifs ayant suivi un programme
                            d’entraînement en résistance à forte intensité pendant trente-cinq
                            jours. Cependant, une étude à long terme réalisée par Blazevich
                            & Co(80) montre que les variations de
                            longueur des fascicules étaient spécifiques aux cinq premières semaines
                            d’entraînement en résistance et que les adaptations ne perduraient pas
                            au-delà de cette période. Les preuves suggèrent que la modification du
                            style d’entraînement peut engendrer des changements dans l’hypertrophie
                            en série. Des augmentations de la longueur des fascicules ont été
                            signalées chez des sportifs qui remplacent l’entraînement avec des
                            charges lourdes par des entraînements avec une vitesse d’exécution
                                rapide(22, 79). Les résultats suggèrent
                            que réaliser des actions concentriques à vitesse maximale peut favoriser
                            l’accumulation de sarcomères en série même pour ceux qui ont déjà une
                            expérience dans l’entraînement.

                        
                            
                                Hypertrophie sarcoplasmique
                            

                            On suppose qu’une augmentation de divers éléments non
                                contractiles (le collagène, les organelles) et de fluides grâce à
                                l’entraînement peut augmenter la taille du muscle(441, 687). Ce phénomène, souvent appelé
                                « hypertrophie sarcoplasmique », augmente considérablement le volume
                                musculaire sans parallèlement augmenter la force du muscle(687). Le composant sarcoplasmique du
                                muscle est illustré dans la figure 1.8. Les augmentations
                                dans l’hypertrophie sarcoplasmique sont censées être spécifiques à
                                l’entraînement, c’est-à-dire avec une charge plus légère, des
                                répétitions plus élevées favorisant une plus grande accumulation de
                                fractions sarcoplasmiques par rapport à une charge lourde, à faibles
                                répétitions. Cette conviction est appuyée par des recherches
                                montrant que l’hypertrophie musculaire diffère entre les
                                bodybuilders et les powerlifters(757).

                            Plus particulièrement, les bodybuilders
                                tendent à afficher de grandes quantités de tissus conjonctifs
                                fibreux (Endomysium), ainsi que de plus grandes quantités de
                                glycogène comparés aux powerlifters (440,
                                759), probablement en raison de différences de méthodologie
                                d’entraînement.

                             

                            Les changements chroniques dans le liquide
                                intramusculaire sont sources de discussions fascinantes. Sans aucun
                                doute, l’entraînement peut favoriser une augmentation des stocks de
                                glycogène. MacDougall & Co(439)
                                signalent que les concentrations de glycogène au repos augmentent de
                                66 % après cinq mois d’entraînements en résistance organisés. De
                                plus, les bodybuilders affichent deux fois plus de glycogène que des
                                personnes qui ne pratiquent pas régulièrement(9). De telles modifications semblent être médiées à la
                                fois par des changements enzymatiques et une plus grande capacité de
                                stockage dans les gros muscles. Ceci est lié aux changements
                                sarcoplasmiques car un gramme de glycogène attire trois grammes
                                    d’eau(130).

                            
                                
                                    FIGURE 1.8 - Coupe transversale d’une fibre
                                        musculaire montrant les composants sarcoplasmiques
                                    du muscle
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                            Les augmentations de l’hydratation intracellulaire
                                grâce à l’entraînement ont été démontrées après seize semaines
                                d’entraînements en résistance progressifs(613). Les sujets ont réalisé une routine type de
                                bodybuilding qui comprenait trois séries de montrant les composants sarcoplasmiques du muscle  huit à
                                douze répétitions, avec soixante à quatre-vingt-dix secondes de
                                récupération entre chaque série. Un nombre total de onze exercices
                                ont été réalisés par séance en utilisant une combinaison d’haltères,
                                d’élastiques et de machines. Toutes les séries ont été exécutées
                                jusqu’à l’épuisement musculaire. Les analyses réalisées par
                                spectroscopie d’impédance électrochimique signalent des
                                augmentations de la teneur en eau intracellulaire, à la fois au
                                milieu et à la fin de l’étude ; les résultats ont montré un effet
                                modéré sur la taille musculaire. Vraisemblablement, ces altérations
                                auraient été médiées par l’augmentation de la teneur en glycogène,
                                car des propriétés osmotiques seraient nécessaires pour maintenir le
                                rapport entre le fluide et les protéines et préserver ainsi
                                l’intégrité de la signalisation cellulaire. Bien que l’étude prouve
                                que l’entraînement favorise effectivement l’augmentation de
                                l’hydratation intracellulaire (et donc, très probablement une
                                augmentation des stocks de glycogène), nous ne savons pas avec
                                certitude si les augmentations de l’hydratation intracellulaire
                                induites par l’entraînement sont spécifiques aux entraînements type
                                bodybuilding ou intrinsèquement à tous les types d’entraînements en
                                résistance. L’entraînement type bodybuilding repose principalement
                                sur des glycolyses rapides pour alimenter la performance et le
                                glucide est la principale source d’énergie. En tant que tel, le
                                corps s’adapte forcément en augmentant sa capacité à stocker le
                                glycogène et, par conséquent, à alimenter la demande de futures
                                performances. D’un autre côté, la courte durée des entraînements
                                type powerlifting nécessite que l’énergie soit délivrée à partir de
                                sources d’ATP et PC disponibles de suite. L’absence de besoin d’une
                                utilisation substantielle de glucides pendant ces épisodes diminue
                                apparemment la nécessité d’augmenter la capacité de stockage du
                                glycogène et réduit ainsi l’accumulation localisée de liquide.

                            Bien que ce raisonnement apporte un fondement logique
                                quant aux modifications spécifiques à l’entraînement dans le volume
                                sarcoplasmique, la preuve que cela se produit réellement pendant la
                                pratique fait défaut. Burd & Co(105) ont découvert qu’un entraînement à 90 % d’1RM induisait
                                des augmentations dans les premières phases
                                post-exercice (environ quatre heures) plus importantes dans la
                                synthèse des protéines sarcoplasmiques comparativement à un
                                entraînement à 30 % d’1RM, même si les conditions à faibles charges
                                montrent une augmentation plus importante au bout de vingt-quatre
                                heures post-exercice. Ces résultats sont spécifiques aux fractions
                                protéiques myocellulaires et ne reflètent pas les changements à long
                                terme de l’état d’hydratation associé à l’entraînement en
                                résistance. De plus, nous ne savons pas si de tels résultats
                                persisteraient avec le temps. Il est important de noter qu’il n’y a
                                aucune preuve que l’hypertrophie sarcoplasmique ait lieu en
                                l’absence d’augmentation de l’accumulation de protéines
                                myofibrillaires. Les augmentations de l’hypertrophie myofibrillaire
                                induites par l’entraînement en résistance se produisent en parallèle
                                de celles des éléments non contractiles. Ainsi, l’idée souvent
                                reprise selon laquelle l’entraînement de style bodybuilding conduit
                                à des adaptations hypertrophiques non fonctionnelles, est mal
                                erronée.

                        

                        
                            
                                Cellules satellites
                            

                            Le muscle squelettique est un tissu post-mitotique,
                                signifiant qu’il ne subit pas de renouvellement cellulaire important
                                au cours du temps. Il est donc nécessaire de trouver un moyen
                                efficace pour régénérer les fibres afin de maintenir un tissu sain
                                et éviter la mort cellulaire. Il est largement admis que les
                                cellules satellites sont essentielles à ce processus. Ces cellules
                                souches myogéniques, qui résident entre la lame basale et le
                                sarcolemme, restent inactives jusqu’à ce qu’un stimulus mécanique
                                suffisant soit imposé au muscle squelettique(791). Une fois stimulées, elles produisent des cellules
                                précurseurs (myoblastes) qui se multiplient et qui fusionnent au
                                final aux fibres existantes, fournissant des agents nécessaires à la
                                réparation et au remodelage du muscle(771,
                                855). Cela peut inclure la co-expression de facteurs
                                régulateurs myogéniques comme le Myf5, le MyoD, la myogénine et le
                                    MRF4(158) qui lient les éléments de
                                l’ADN spécifiques à une séquence présente dans le promoteur de gènes
                                musculaires ; chacun joue un rôle dans les processus liés à la
                                    croissance(636, 696). La figure 1.9
                                montre le cycle d’activation, de différentiation, de fusion et de
                                réparation/remodelage des cellules satellites suite à un stimulus
                                mécanique suffisant.

                            
                                
                                    FIGURE 1.9 - Cycle d’activation,
                                        de différentiation, de fusion
                                    et de réparation/remodelage
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                            Il a été théorisé que le rôle le plus
                                important des cellules satellites dans l’hypertrophie se trouve dans
                                leur habileté à conserver la capacité mitotique d’un muscle en
                                faisant don de noyaux aux myofibres existants (figure 1.10), ce qui
                                augmente la capacité du muscle à synthétiser de nouvelles protéines
                                    contractiles(61512).

                            Étant donné que le rapport masse du noyau / masse
                                fibreuse d’un muscle demeure relativement constant pendant la
                                croissance, l’addition de myonoyaux par les cellules satellites
                                semble être essentielle pour maintenir les adaptations musculaires à
                                long terme(765). Cela est cohérent avec
                                le concept de domaine myonucléaire, qui précise que le myonoyau
                                régule la production d’ARNm pour un volume sarcoplasmique limité et
                                que toute augmentation de la taille de la fibre doit donc être
                                accompagnée d’une augmentation proportionnelle de myonoyaux(574). Étant donné que le muscle
                                squelettique contient de multiples domaines myonucléaires, la
                                croissance pourrait se produire soit par une augmentation dans le
                                nombre de domaines (via une augmentation du nombre de myonoyaux)
                                soit une augmentation dans la taille des domaines déjà existants. On
                                estime que ces deux événements se déroulent lors de la réponse
                                adaptive à l’effort et que les cellules satellites contribuent de
                                façon significative au processus(771).

                            
                                
                                    FIGURE 1.10 - (a) Fibre musculaire isolée avec
                                        des myonoyaux en périphérie. (b) Moyonoyau et cellules
                                        satellites. La cellule satellite est séparée de la fibre
                                        par son propre plasmalemme et celui de la fibre, mais
                                        se trouve à l’intérieur la membrane basale de la fibre
                                        musculaire squelettique.
                                

                                [image: FIGURE 1.10. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            Bien que le rôle hypertrophique précis des cellules
                                satellites soit controversé (470), les recherches actuelles
                                indiquent qu’elles sont cruciales pour la régulation de la
                                croissance musculaire compensatrice(12542). Pour étayer cette
                                affirmation, Petrella & Co(574)
                                ont démontré dans une analyse de groupe que les personnes qui
                                avaient une forte réponse hypertrophique (>50 %
                                d’augmentation dans les zones transversales des myofibres
                                signifiantes du muscle vaste latéral sur le stage de seize semaines
                                d’entraînement en résistance) affichent une plus grande capacité à
                                augmenter la concentration en cellules satellites comparativement à
                                ceux qui expérimentent une augmentation de la croissance modérée ou
                                insignifiante. Plus récemment, Bellamy & Co(67) ont montré une forte relation
                                positive entre la réponse précise des cellules satellites
                                temporelles à seize semaines d’entraînement en résistance et
                                l’accumulation ultérieure de protéines musculaires. Des corrélations
                                ont été observées dans tous les types de fibres et l’accroissement
                                du nombre de cellules satellites a montré les plus grandes
                                augmentations hypertrophiques dans les fibres de Type II. Ces
                                résultats sont conformes aux recherches qui montrent que
                                l’hypertrophie est significativement réduite lorsque les cellules
                                satellites sont dégradées par irradiation gamma(789).

                            Il semblerait que les cellules satellites deviennent
                                importantes seulement lorsque la croissance musculaire atteint un
                                certain seuil. Kadi & Co(348) ont
                                constaté que des augmentations de l’hypertrophie des myofibres
                                allant jusqu’à 15 % pourraient être atteintes sans addition
                                significative de nouveaux myonoyaux. Cependant, l’addition des
                                myonoyaux était requise lorsque l’hypertrophie atteignait 26 % à
                                cause d’une incapacité à développer davantage le domaine
                                myonucléaire. Cette observation suggère que la fonction des cellules
                                satellites pourrait être particulièrement importante chez les
                                individus bien entraînés car la taille des myofibres atteindrait
                                    nécessairement les limites supérieures de
                                leur domaine myonucléaire.

                            Étonnamment, les myonoyaux sont maintenus dans le
                                temps, même après de longues périodes sans entraînement, avec
                                l’atrophie musculaire associée.

                            
                                
                                    ÉLÉMENT IMPORTANT
                                

                                
                                    LES CELLULES SATELLITES SEMBLENT ÊTRE
                                        CRUCIALES POUR MAXIMISER LA RÉPONSE HYPERTROPHIQUE LORS D’UN
                                        ENTRAÎNEMENT EN RÉSISTANCE. LE RÔLE PRINCIPAL DES CELLULES
                                        SATELLITES SEMBLE ÊTRE LEUR CAPACITÉ À RETENIR LA CAPACITÉ
                                        MITOTIQUE DU MUSCLE EN FAISANT DON DE NOYAUX AUX MYOFIBRES
                                        EXISTANTES.

                                

                            

                            Chez les modèles animaux, une technique appelée
                                « ablation synergique » est souvent utilisée pour étudier les tissus
                                musculaires ; le processus consiste à avoir un muscle retiré
                                chirurgicalement pour que d’autres muscles synergiques soient forcés
                                de réaliser le mouvement (voir chapitre 3). D’une façon élégante, Bruusgaard & Co
                                (101) ont utilisé l’ablation synergique pour provoquer une
                                hypertrophie significative dans le muscle extenseur des rongeurs et
                                une augmentation de 37 % du nombre de myonoyaux. La dénervation
                                subséquente d’un groupe parallèle d’animaux a produit une atrophie
                                musculaire marquée, mais le nombre de myonoyaux a demeuré
                                    constant(101). Des travaux issus du
                                même laboratoire ont montré que des souris traitées avec de la
                                testostérone propionate pendant quatorze jours ont induit une
                                augmentation de 77 % de l’hypertrophie musculaire et une
                                augmentation de 66 % dans le nombre de myonoyaux(199). La taille des fibres musculaires est revenue à la
                                normale trois semaines après l’administration discontinue de
                                stéroïdes. Cependant, le nombre de myonoyaux a demeuré élevé pendant
                                au moins trois mois, ce qui représente plus de 10 % de la durée de
                                vie de l’animal. Ces résultats indiquent que le maintien des
                                cellules satellites associé aux adaptations hypertrophiques sert de
                                mécanisme de mémoire cellulaire qui aide à préserver le potentiel
                                anabolique futur des muscles squelettiques(199).

                             

                            Par conséquent, le nombre de myonoyaux pourrait être
                                limité à la capacité d’une personne à ajouter du muscle pendant les
                                phases initiales de surcharge, mais l’addition ultérieure de noyaux
                                dérivés de cellules satellites associés à l’accumulation de
                                protéines musculaires pourrait faciliter l’augmentation de la
                                synthèse lors de la reprise d’activité(266).

                        

                        
                            
                            
                                Hyperplasie
                            

                            Il a été théorisé que la croissance musculaire induite
                                par l’exercice physique peut être due en partie à l’hyperplasie,
                                autrement dit, une augmentation du nombre de fibres (figure 1.11). Les preuves
                                de la capacité des muscles à subir une hyperplasie proviennent
                                principalement de la recherche sur les animaux. Alway &
                                    Co(27) ont attaché des poids sur
                                l’aile droite de cailles japonaises adultes qui correspondaient à
                                10 % de leur masse corporelle. Le membre controlatéral servait de
                                témoin. Après cinq à sept jours d’étirement chronique, le nombre de
                                fibres était environ 27 % plus important que dans les ailes témoins
                                sans les charges. Ces résultats indiquent une contribution
                                considérable de l’hyperplasie afin de gagner en masse maigre. Les
                                travaux de suivi réalisés par le même laboratoire ont évalué un
                                protocole d’étirement comparable excepté le fait que les charges
                                étaient posées pendant des périodes de vingt-quatre heures espacées
                                par des périodes de récupération de quarante-huit à soixante-douze
                                    heures(36). Bien que des
                                augmentations considérables dans les zones transversales des fibres
                                aient été constatées dans le membre étiré, le nombre de fibres n’a
                                pas changé au cours de l’étude. Des travaux ultérieurs réalisés par
                                le même laboratoire ont développé cette étude pour utiliser des
                                charges progressives(37). Les charges
                                sont passées de 10 à 35 % de la masse corporelle des oiseaux sur une
                                période de vingt-huit jours. Des analyses histologiques ont
                                déterminé une augmentation de 82 % dans le nombre de fibres à la fin
                                de l’étude. Ces résultats semblent indiquer que des conditions de
                                charges lourdes peuvent induire une hyperplasie, du moins chez le
                                modèle aviaire.

                            
                                
                                    FIGURE 1.11 - Fractionnement de la fibre
                                        musculaire (hyperplasie)
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                            La question de savoir si l’hyperplasie survient chez
                                les humains en utilisant des protocoles d’entraînement traditionnels
                                reste controversée. Une méta-analyse sur le sujet de dix-sept études
                                portant sur les critères d’inclusion a permis de conclure qu’un
                                excès d’étirement produit constamment un plus grand nombre de fibres
                                et que les protocoles basés sur l’exercice physique produisaient des
                                résultats très incohérents(358). De plus,
                                les augmentations dans le nombre de myofibres étaient
                                considérablement plus élevées dans les études qui utilisaient des
                                modèles aviaires (environ 21 %) plutôt que des mammifères (environ
                                8 %). MacDougall & Co (441) ont évalué le nombre de
                                myofibres dans le biceps brachial chez cinq bodybuilders
                                expérimentés hommes, sept bodybuilders amateurs (calibre
                                intermédiaire) et treize témoins du même âge. Malgré le fait que les
                                bodybuilders aient une hypertrophie plus marquante, le nombre de
                                fibres dans chacun des groupes était similaire, indiquant que les charges lourdes n’avaient aucun
                                effet sur l’hyperplasie. Paul et Rosenthal (563) ont proposé que les
                                auteurs d’études montrant des signes d’hyperplasie aient pu mal
                                interpréter les arrangements complexes des fibres allongées comme
                                augmentation du nombre de fibres. Ces recherches ont remarqué la
                                difficulté dans les tentatives d’analyse du nombre de fibres,
                                surtout dans les muscles pennés dans lesquels les fibres ne se
                                situent pas dans le même plan de sectionnement et dans les muscles
                                avec de multiples embouchures et un grand nombre de fibres
                                intrafasciculaires en série. L’ensemble des preuves suggère que la
                                notion selon laquelle, la nouvelle formation de myofibres contribue
                                à l’hypertrophie musculaire induite par les charges chez les
                                humains, est discutable. S’il y a effectivement une contribution,
                                son impact sur les augmentations dans les zones transversales
                                musculaires semble être minime(12).

                        

                    

                

                
                
                    
                        SYSTÈMES endocrinien, paracrine
                        et autocrine
                    

                    L’équilibre des protéines
                        musculaires est influencé, en partie, par le système neuroendocrinien.
                        Diverses hormones ont été considérées comme responsables de la modification
                        de l’équilibre dynamique entre les stimuli anabolisants et cataboliques dans
                        les muscles, aidant à modérer une augmentation ou une diminution dans
                        l’accumulation de protéines musculaires(708). De
                        plus, certaines substances (hormones et myokines) sont sécrétées localement,
                        soit de façon paracrine (entre des celles adjacentes) soit de façon
                        autocrine (au sein de la cellule elle-même), en réponse à un effort physique
                        afin de provoquer des adaptations spécifiques.

                    
                        
                            RÉPONSES ET ADAPTATIONS DES HORMONES
                        

                        Les hormones endocrines sont produites par les glandes,
                            libérées dans le sang et transportées aux tissus cibles où elles se
                            fixent sur des récepteurs soit du sarcolemme, soit du sarcoplasme. Le tableau 1.2 fournit
                            un résumé des principales hormones anabolisantes et de leurs actions. Il
                            y a une preuve claire et convaincante qui dit que les concentrations
                            basales d’hormones anabolisantes influencent la croissance et la
                            capacité régénérative des muscles squelettiques(154) ; lorsque les concentrations d’hormones anabolisantes
                            sont progressivement supprimées, les adaptations musculaires sont
                            atténuées. Les paragraphes suivants traitent du rôle hypertrophique des
                            principales hormones anabolisantes (facteur de croissance 1 similaire à
                            l’insuline, les hormones de croissance, la testostérone et l’insuline)
                            et les altérations médiées par l’entraînement en résistance causées par
                            ces hormones.

                        
                            
                                Facteur de croissance 1 similaire à l’insuline
                            

                            Le facteur de croissance 1 (IGF-1) est un peptide
                                homologue qui, comme son nom l’indique, a des structures similaires
                                à l’insuline. L’IGF-1 effectue une signalisation intracellulaire via
                                plusieurs voies - voir chapitre
                                    2(272, 623, 680) Ces cascades de
                                signaux ont à la fois des effets anaboliques et cataboliques sur les
                                muscles et par conséquent favorisent l’augmentation de la croissance
                                    tissulaire(643). La recherche in
                                vitro (des études faites dans des conditions de laboratoires sur des
                                cellules extraites et non pas à l’intérieur du corps) montre
                                pertinemment que IGF-1 encourage la synthèse des protéines, inhibe
                                la dégradation des protéines et augmente à la fois le diamètre myotubulaire et le nombre de noyaux par
                                    myotube(289). Malgré ses propriétés
                                anabolisante connues, des preuves suggèrent qu’un récepteur IGF-1
                                fonctionnel n’est pas essentiel pour un hypertrophie musculaire
                                induite par l’effort physique(716).

                            
                                TABLEAU 1.2 - Hormones anaboliques principales
                                    et leurs actions

                                [image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            Trois isoformes d’IGF-1 distincts ont été identifiées
                                dans le corps humain : IGF-1Ea, IGF-1Eb et IGF-1Ec. IGF-1Ea et
                                IGF-1Eb sont tous deux produits principalement dans le foie et
                                ensuite libérés dans la circulation systémique. D’autres tissus
                                expriment aussi ces isoformes et l’étendue de la synthèse non
                                hépatique augmente en fonction de l’activité physique. D’ailleurs,
                                les muscles en contraction produisent la plupart des IGF-1
                                systémiques pendant des efforts intenses et la plupart des IGF-1 en
                                circulation sont retenus par les myofibres actives (92254). D’un
                                autre côté, IGF-1Ec est une variante épissée du gène IGF-1
                                spécifique aux tissus musculaires. Il est exprimé en réponse à une
                                charge mécanique et ensuite il effectue ses actions de façon
                                    autocrine/paracrine(254). Parce que
                                IGF-Ec est stimulée de façon mécanique et étant donné sa séquence de
                                peptides carboxyles est différente de l’isoforme systémique, il a
                                été nommé « méchano facteur de croissance » (MGF). Étant donné que
                                MGF réalise ses actions localement opposées aux actions systémiques,
                                il est spécifiquement discuté dans le paragraphe sur les myokines et
                                n’est que brièvement abordé dans cette section.

                            La diminution liée à l’âge des niveaux de sérum IGF-1
                                est associée à l’atrophie musculaire(282). Cela suggère qu’un seuil existe pour les
                                concentrations de cette hormone qui circule en dessous duquel la
                                masse musculaire est compromise. L’IGF-1 est un effecteur puissant
                                de la voie PI3K/Akt (voir chapitre 2) et est largement considéré comme nécessaire
                                pour activer la transduction du signal requise pour l’initiation de
                                la traduction protéique après un chargement mécanique(717). Cependant, le niveau d’implication
                                de l’IGF-1 dans l’hypertrophie compensatoire demeure controversé et
                                certaines recherches sont en désaccord pour savoir si elle a un rôle
                                principal dans la réponse anabolique face à l’exercice physique(470, 542). Les concentrations du sérum
                                d’IGF-1 ne sont pas nécessairement mises en corrélation avec les
                                augmentations post-exercices dans la synthèse des protéines
                                    musculaires(861). Par ailleurs, les
                                souris déficientes en IGF-1 présentant une réduction de 80 % des
                                niveaux d’IGF-1 en circulation ne proposent pas de réponse
                                hypertrophique altérée à l’exercice en résistance(462). Les incohérences dans les études à
                                ce sujet n’ont pas encore été conciliées.

                            La régulation positive de l’IGF-1
                                systémique est retardée suite à l’exercice et ce schéma temporel de
                                libération coïncide avec la régulation des cellules satellites dans
                                les phases ultérieures(573). Par
                                conséquent, les principaux effets hypertrophiques de l’UGF-1 peuvent
                                se manifester dans leurs capacités à stimuler la différenciation et
                                la fusion suite un myotraumatisme et ainsi faciliter le don de
                                myonoyaux aux fibres musculaires pour maintenir des rapports
                                ADN/protéines optimaux(771789). Reste à établir si les isoformes
                                IGF-1 systémiques ont des actions hypertrophiques supplémentaires en
                                guise de résultat aux entraînements en résistance.

                        

                        
                            
                                Hormones de croissance
                            

                            L’hormone de croissance (GH) est une superfamille
                                d’hormones polypeptidiques libérées par l’hypophyse antérieure. GH
                                est sécrétée de façon pulsatile et l’émission hors exercice la plus
                                élevée se déroule pendant le sommeil. GH possède à la fois des
                                propriétés anaboliques et cataboliques(789). D’un côté, elle stimule la lipolyse (la dégradation
                                des lipides) ; d’un autre côté, elle favorise l’absorption
                                cellulaire et l’incorporation des acides aminés en des protéines
                                    variées(791). Bien qu’il y ait des
                                preuves sur le fait que l’hormone de croissance endogène joue un
                                rôle dans la régulation de la masse des muscles squelettiques(789), aux niveaux physiologiques sa
                                principale action anabolique semble être spécifique à la synthèse du
                                collagène opposée à une augmentation des protéines myofibrillars(184).

                            On pense que l’influence anabolique de la GH sur les
                                tissus musculaires se fait principalement par son effet de
                                potentialisation sur IGF-1(789). La
                                recherche sur les animaux montre qu’une augmentation de la masse des
                                muscles squelettiques associée à la GH nécessite un récepteur IGF-1
                                    intact(365). Ces résultats sont
                                conformes avec les études qui montrent des augmentations
                                significatives dans les niveaux de circulation de IGF-1 suivant
                                l’administration de GH(38, 280, 619). En
                                plus de réguler la libération d’isoformes IGF-1 systémiques, la GH
                                semble aussi augmenter l’action de MGF. Klover et Hennighausen(370) ont découvert que l’élimination des
                                gènes pour les transducteurs de signaux et les activateurs de
                                transcription (STAT), qui sont considérés comme des régulateurs
                                incontournables de la transcription du gène IGF-1 induite par GH, a
                                conduit à une perte sélective de la protéine STAT5 du muscle
                                squelettique, alors que l’expression hépatique est restée
                                    inchangée(370). Ces résultats sont
                                compatibles avec la recherche in vitro montrant que le traitement
                                des cellules C2C12 myoblastes avec GH recombinante potentialise
                                directement l’expression de MGF avant l’IGF-1 Ea(331). De plus, l’administration de G H chez des souris
                                augmente de façon significative MGF, indiquant que l’expression de
                                MGF ARNm se produit en parallèle de la libération de GH(330). Alternativement, l’expression de
                                l’IGF-1 Ea et du MGF indépendamment de GH a été observée chez des
                                rats hypophysectomisés (glande hypophysaire enlevée) suite à
                                l’ablation synergique(842), ce qui
                                implique que GH sert à potentialiser plutôt qu’à réguler la fonction
                                IGF-1. Il est intéressant de signaler que les niveaux d’ARNm de MGF
                                sont fortement augmentés lorsque les hommes plus âgés combinent
                                l’entraînement en résistance avec un traitement GH recombinant(280), mais des résultats similaires ne
                                sont pas observés chez les hommes adultes plus jeunes(38). Les divergences dans les résultats
                                ne sont pas claires.

                            L’affirmation selon laquelle GH régule l’hypertrophie
                                uniquement via la potentialisation de la libération d’IGF-1 demeure
                                controversée. Certains chercheurs ont suggéré que les deux hormones
                                peuvent conférer des effets additifs(713,
                                789). La possibilité d’effets anabolisants indépendants
                                d’IGF-1 de GH est indiquée par des recherches montrant un retard de
                                croissance réduit chez les souris dépourvues d’IGF-1 par rapport à
                                celles qui ne présentent ni de récepteur d’IGF-1, ni de récepteur de
                                    GH(434). De plus, une réduction dans
                                la taille des myofibres est constatée dans les muscles squelettiques
                                en déficits de récepteurs de GH fonctionnels(713). On pense que ces effets sont réalisés, au moins en
                                partie, par une fusion cellulaire régulée par GH dans les phases
                                ultérieures qui entraîne une augmentation du nombre de noyaux par
                                    myotube(713). Les actions de GH semblent aussi provoquer un effet
                                permissif, voire un effet synergique, sur la synthèse des protéines
                                musculaires médiée par la testostérone(795). La question de savoir si ces effets sont considérés
                                comme une conséquence de la production endogène de GH dans les
                                niveaux physiologiques normaux reste spéculative.

                        

                        
                            
                                Testostérone
                            

                            La testostérone est une hormone stéroïdienne dérivée du
                                cholestérol dans les cellules de Leydig des testicules par l’axe
                                hypothalamique-hypophysaire-gonadique et de petites quantités sont
                                synthétisées dans les glandes surrénales et les ovaires(108). Les hommes ont une quantité de
                                testostérone qui circule environ dix fois plus élevée que chez les
                                femmes, et cette divergence hormonale entre les sexes est considérée
                                comme étant en grande partie responsable de la plus grande
                                musculature observée chez les hommes post-pubères(289). La grande majorité de la
                                testostérone en circulation est liée soit à une globuline liée à
                                l’hormone sexuelle (60 %) soit à l’albumine (38 %) ; les 2 %
                                restants circulent dans un état non lié. La testostérone non liée
                                est biologiquement active et disponible pour les tissus corporels ;
                                la testostérone faiblement liée peut se dissocier rapidement de
                                l’albumine pour devenir active(424). Dans
                                sa forme non liée, la testostérone se lie à des récepteurs
                                androgènes dans le cytoplasme des tissus cibles. Cela provoque un
                                changement de conformation qui transporte le complexe
                                testostérone-récepteur androgène vers le noyau de la cellule, où il
                                régule la transcription du gène(795).

                            Les actions anaboliques de la testostérone sont
                                irréfutables. L’administration de testostérone exogène produit de
                                fortes augmentations dans la masse musculaire autant chez les hommes
                                que chez les femmes peu importe l’âge(73, 75,
                                    696) et ces effets sont amplifiés lorsqu’ils sont combinés
                                avec un entraînement en résistance(74).
                                Les femmes plus âgées présentent une croissance induite par
                                l’exercice physique significativement plus grande lorsque les
                                concentrations de testostérone sont chroniquement élevées par
                                rapport à lorsqu’elles sont faibles(277278). Kvorning &
                                    Co(400) ont montré que stopper la
                                production de testostérone chez les jeunes hommes en administrant de
                                la goséréline, un analogue de l’hormone entraînant la libération des
                                gonadotrophines, nuit de façon significative aux adaptations
                                musculaires après huit semaines d’entraînement en résistance. Les
                                actions anaboliques de la testostérone ont été partiellement
                                attribuées par sa capacité directe à augmenter la synthèse des
                                protéines et à diminuer la protéolyse(780,
                                860). Il est également suggéré que la testostérone augmente la
                                libération d’autres agents anabolisants y compris la GH(788) et l’IGF-1/MGF(675), tout en inhibant l’activité de l’IGFBP-4, qui est
                                un antagoniste de l’IGF-1 (780). Les preuves montrent également que
                                l’élévation combinée de la testostérone et de la GH est synergique à
                                l’augmentation de l’IGF-1(795). De plus,
                                les myoblastes contiennent des récepteurs d’androgènes. En
                                conséquence, des preuves suggèrent un effet dépendant de la dose de
                                testostérone sur la prolifération et la différenciation des cellules
                                satellites et que des concentrations plus élevées de testostérone
                                augmentent le nombre de cellules myogéniquement engagées(289, 696).

                            Il existe des preuves sur le fait que les récepteurs
                                des androgènes peuvent jouer un rôle dans la réponse anabolique face
                                à un effort(19). La concentration de
                                récepteurs des androgènes est diminuée immédiatement après un
                                entraînement en résistance, mais les niveaux augmentent
                                significativement dans les heures qui suivent(795). Cette régulation positive des récepteurs
                                d’androgènes semble dépendre des élévations correspondantes des
                                niveaux de testostérone(719). Ces
                                résultats suggèrent que des pics élevés de testostérone peuvent
                                influencer les adaptations hypertrophiques induites par l’exercice
                                physique à la fois directement et à travers ses effets sur les
                                récepteurs d’androgènes, bien que la pertinence pratique de ces
                                événements reste discutable (voir la discussion sur les réponses
                                hormonales ponctuelles et chroniques dans la section suivante).

                        

                        
                            
                            
                                Insuline
                            

                            L’insuline est une hormone peptidique sécrétée par les
                                cellules bêta du pancréas. Chez les personnes en bonne santé,
                                l’insuline régule le métabolisme glycolytique en facilitant son
                                stockage sous forme de glycogène dans les muscles et les tissus du
                                foie. Parmi d’autres rôles secondaires, l’insuline est impliquée
                                dans l’anabolisme musculaire, stimulant à la fois les phases
                                d’initiation et d’élongation de la traduction des protéines en
                                régulant divers elFs et eEFs. L’insuline exerce également des effets
                                anaboliques par l’activation de la cible mammalienne de la
                                rapamycine, universellement abrégée en mTOR. Une
                                protéine-sérine/thréonine- kinase, mTOR, joue un rôle essentiel dans
                                la régulation de la croissance cellulaire et la surveillance des
                                niveaux nutritionnels, d’oxygène et d’énergie cellulaires (voir la
                                discussion sur la voie PI3K/Akt dans le chapitre 2 pour des
                                informations supplémentaires).

                            Malgré ses propriétés anaboliques(78, 221), on pense que l’impact principal de l’insuline
                                sur les adaptations hypertrophiques induites par l’exercice physique
                                est une réduction de la dégradation des protéines(174, 243, 305, 362). Les mécanismes par
                                lesquels l’insuline réduit la protéolyse ne sont pas bien compris à
                                ce jour. Étant donné que l’hypertrophie musculaire représente la
                                différence entre la synthèse des protéines myofibrillaires et la
                                protéolyse, une diminution de la dégradation des protéines pourrait
                                probablement augmenter l’accrétion des protéines contractiles et
                                faciliter ainsi une hypertrophie plus importante. Il convient de
                                signaler que chez les personnes non diabétiques, l’exercice physique
                                n’a que très peu d’effet sur les niveaux d’insuline et peut en
                                réalité atténuer sa libération en fonction de l’intensité, de la
                                durée et de la consommation nutritionnelle avant l’effort. Le
                                principal mécanisme de manipulation de l’insuline se fait
                                principalement par apport nutritionnel. Par conséquent, son rôle
                                hypertrophique est exploré plus en détail dans le chapitre 7 dans la
                                discussion sur les stratégies d’apports nutritionnels.

                        

                        
                            
                                Réponses hormonales pontuelles et chroniques
                            

                            Il a été démontré que l’exercice physique augmentait
                                significativement la libération d’hormones anabolisantes durant la
                                période immédiatement après l’effort. De fortes corrélations ont été
                                démontrées entre l’entraînement type hypertrophie et la sécrétion
                                ponctuelle hypophysaire de GH (261-263, 273, 579, 736, 737), et
                                l’ampleur de ces augmentations est de taille. Fujita &
                                    Co(237) ont signalé une augmentation
                                dix fois plus importante dans les niveaux de GH suite à un exercice
                                de restriction du flux sanguin (voir chapitre 2), tandis que Takarada
                                & Co(737) ont constaté que les
                                élévations avaient atteint 290 fois le niveau de référence. On pense
                                que les augmentations sont, du moins en partie, médiées par la
                                production de métabolites(261273). Une augmentation de l’acidose due à
                                l’accumulation de H+ peut également potentialiser la production de
                                GH par stimulation chimio réflexe régulée par des métaborécepteurs
                                intramusculaires et des afférents de groupe III et IV(425, 796).

                            Il a également été démontré que la réalisation
                                d’entraînements type hypertrophie augmente significativement les
                                taux d’IGF-1(385, 386, 633) en
                                circulation, bien que ces résultats n’aient pas été cohérents dans
                                tous les essais(388). Il n’est pas
                                évident de voir si de telles élévations sont principalement
                                provoquées par des augmentations correspondantes de la libération de
                                GH ou si l’exercice lui-même améliore la production ponctuelle. Les
                                recherches sur la réponse de la testostérone ponctuellement sécrétée
                                suite à un entraînement en résistance ont été quelque peu
                                incohérentes.

                            Plusieurs études ont démontré des augmentations
                                importantes de la testostérone suivant un entraînement en résistance
                                type hypertrophie par rapport à des protocoles de type force(108, 263, 273, 471, 701), alors que
                                d’autres n’ont pas réussi à détecter de différences significatives(385, 605, 731) Il convient de noter que le sexe, l’âge et le
                                statut d’entraînement influencent profondément la synthèse de
                                    testostérone(391) et ces facteurs
                                peuvent expliquer des résultats contradictoires.

                            Étant donné la relation positive entre les hormones
                                anabolisantes et l’entraînement type hypertrophie, les chercheurs
                                ont formulé l’hypothèse hormonale, qui suggère que les augmentations
                                hormonales post-entraînement sont au centre des augmentations à long
                                terme de la taille musculaire(262, 285).
                                Il a été proposé que ces pics hormonaux momentanés soient plus
                                importants pour les réponses liées à la croissance musculaire que
                                les altérations chroniques des concentrations hormonales au
                                    repos(391). Théoriquement, les pics
                                hormonaux augmentent la probabilité que les hormones sécrétées
                                interagissent avec les récepteurs des tissus cibles(161), ce qui peut être particulièrement
                                bénéfique après l’exercice lorsque les muscles sont amorcés pour
                                l’anabolisme tissulaire. De plus, de grandes élévations hormonales
                                peuvent influencer positivement la signalisation intracellulaire
                                pour réduire rapidement la protéolyse post-effort et augmenter les
                                processus anaboliques pour obtenir une plus grande réponse
                                supercompensatoire.

                            En dépit d’une base apparemment logique un certain
                                nombre de chercheurs ont remis en question la légitimité de I
                                hypothèse hormonale(426, 576. Ils ont
                                proposé une hypothèse alternative selon laquelle de tels événements
                                biologiques sont destinés à mobiliser les réserves de carburant
                                plutôt qu’à promouvoir l’anabolisme issulaire (819).

                            
                                “LA GH RECOMBINANTE ADMINISTRÉE À DES DOSES SUPRA
                                    PHYSIOLOGIQUES INHIBE LA STIMULATION POST-ENTRAÎNEMENT DE CES
                                    ISOFORMES ALTERNATIVES, ATTÉNUANT POTENTIELLEMENT LES EFFETS
                                    HYPERTROPHIQUES.”

                            

                            Plus particulièrement, le rôle anabolique de la
                                production ponctuelle de GH a été écarté en grande partie sur la
                                base d’études montrant que les injections de GH recombinante
                                génétiquement modifiée ne favorisent pas une augmentation plus
                                importante de la croissance musculaire(407,
                                    847, 848). Bien que cette affirmation puisse avoir un
                                intérêt, elle ne prend pas en compte le fait que l’administration de
                                GH exogène ne reproduit pas la réponse in vivo (au sein d’un
                                organisme vivant) à des élévations hormonales induites par
                                l’exercice physique, ni temporellement ni en intensité.
                                L’environnement intracellulaire est amorcé pour l’anabolisme suivant
                                un entraînement intense et il est concevable que de grands pics
                                passagers dans la GH améliorent le processus de remodelage. De plus,
                                la GH recombinante est composée uniquement de l’isoforme de 22
                                    kDa(200), alors que plus de cent
                                isoformes moléculaires de la G H sont produites de façon
                                    endogène(531). Ces isoformes
                                plafonnent au début de la période post-exercice et la majorité de
                                ces isoformes sont de variété non-22 kDa(200). La GH recombinante administrée à des doses supra
                                physiologiques (c’est-à-dire une dose plus importante ou plus
                                puissante que ce qui se produit naturellement dans le corps) en
                                réalité inhibe la stimulation post-entraînement de ces isoformes
                                    alternatives(200), atténuant
                                potentiellement les effets hypertrophiques. Le fait que ces facteurs
                                affectent de façon significative les adaptations hypertrophiques n’a
                                pas encore été établi.

                            La liaison entre la testostérone et les récepteurs
                                cellulaires peut rapidement (en quelques secondes) déclencher des
                                seconds messagers impliqués dans la signalisation en aval de la
                                protéine kinase(162), suggérant un lien
                                entre les élévations momentanées post-entraînement et la synthèse
                                des protéines musculaires. Kvorning & Co(401) ont démontré que la suppression des niveaux de
                                testostérone avec la goséréline rendait plus difficile la croissance
                                musculaire induite par l’exercice malgré l’absence
                                d’altération de l’expression de l’ARNm de MyoD, de la myogénine, de
                                la myostatine, de l’IGF-1 Ea, de l’IGF-1 Eb, de l’IGF-1 Ec et des
                                récepteurs d’androgène, ce qui suggère que cette testostérone peut
                                réguler la signalisation intracellulaire en aval de ces facteurs.
                                Les niveaux de testostérone totale et libre dans le groupe placebo
                                ont augmenté d’environ 15 % immédiatement après l’effort, tandis que
                                ceux traités par la goséréline ont présenté une réduction de la
                                testostérone libre et totale quinze minutes après l’entraînement,
                                suggérant un effet anabolisant des élévations transitoires.
                                Contrairement à ces résultats, West & Co(817) ont rapporté que des augmentations importantes des
                                hormones anabolisantes après l’effort n’avaient aucun effet sur la
                                synthèse des protéines musculaires après l’effort chez les jeunes
                                hommes par rapport à celles qui avaient un protocole qui
                                n’augmentait pas significativement les hormones. Bien que ces études
                                apportent une vision d’ensemble sur les réponses hypertrophiques
                                générales, il est important de reconnaître que la réponse importante
                                de la synthèse des protéines face à l’entraînement ne correspond pas
                                toujours avec la signalisation anabolique chronique(148) et ces événements ne sont pas
                                nécessairement prédictifs d’une croissance musculaire à long
                                    terme(765). Cela est particulièrement
                                vrai en ce qui concerne les sujets non entraînés utilisés dans ces
                                études, parce que leurs réponses précises peuvent être davantage
                                liées à leur manque de familiarité avec l’exercice en soi et les
                                lésions musculaires associés qui découlent inévitablement d’un tel
                                    entraînement(49).

                            Plusieurs études longitudinales montrent des
                                associations significatives entre la réponse hormonale post-exercice
                                et la croissance musculaire. McCall & Co(469) ont étudié le sujet chez onze jeunes hommes qui ont
                                l’habitude des entraînements en résistance au cours d’un programme
                                d’entraînement en résistance volumineux de douze semaines. Des
                                corrélations fortes ont été trouvées entre les augmentations de GH
                                importantes et l’étendue des deux types de fibres de type I (r =
                                0,74) et de type II (r = 0,71) des zones transverses. De même,
                                Ahtiainen & Co(18) ont démontré
                                une forte association entre l’élévation importante de la
                                testostérone et l’augmentation de la zone transversale du muscle
                                quadriceps fémoral (r = 0,76) chez seize jeunes hommes (huit
                                athlètes de force et huit personnes physiquement actives) qui ont
                                pratiqué des exercices de résistance pendant vingt-et-une semaines.
                                Ces deux études étaient limitées par des tailles d’échantillons trop
                                petites, compromettant le pouvoir statistique. Par la suite, deux
                                études plus vastes de l’Université McMaster ont mis en doute la
                                véracité de ces résultats. West et Phillips (820) ont étudié la
                                réponse systémique post-exercice suite à douze semaines
                                d’entraînement en résistance chez cinquante-six jeunes hommes non
                                entraînés. Une faible corrélation a été observée entre les
                                élévations transitoires de la GH et les augmentations de la surface
                                des fibres de type II (r = 0,28), qui a été estimée pour expliquer
                                environ 8 % de la variance de l’accumulation des protéines
                                musculaires. Aucune association n’a été démontrée entre la réponse
                                de la testostérone post-exercice et la croissance musculaire. Il est
                                intéressant de noter qu’une sous-analyse des variations hormonales
                                entre les répondeurs hypertrophiques et les non-répondeurs
                                (c’est-à-dire, ceux du haut et du bas soit environ 16 %) montrait
                                une forte tendance à la corrélation entre l’augmentation des niveaux
                                d’IGF-1 et les adaptations musculaires (p = 0,053). Les travaux de
                                suivi menés par le même laboratoire n’ont trouvé aucune relation
                                entre l’élévation importante de la testostérone, de la GH ou de
                                l’IGF-1 et l’augmentation moyenne de la zone transversale des fibres
                                musculaires après 16 semaines d’entraînement en résistance chez un
                                groupe de vingt-trois jeunes hommes non entraînés(497). Bien que les études susmentionnées
                                donnent un aperçu des interactions possibles, il fa ut faire preuve
                                de prudence en tentant de tirer des conclusions causa les à partir
                                de données corrélatives. Dans un grand nombre d’études, les
                                chercheurs ont tenté d’évaluer directement l’effet de la libération
                                hormonale transitoire post-exercice sur l’accrétion des protéines
                                musculaires. Les résultats de ces essais ont été contradictoires.
                                Madarame & Co (447) ont constaté une augmentation
                                significative de la zone transversale des fléchisseurs du coude
                                suite à un exercice unilatéral du haut du bras associé à un
                                entraînement d’occlusion dans le bas du corps
                                par rapport à un entraînement identique au bras combiné à un
                                exercice du bas du corps non occlus. Les différences dans les
                                niveaux de GH entre les conditions n’ont pas gagné en signification
                                statistique, mais les auteurs ont déclaré qu’il s’agissait
                                probablement d’une erreur de type II due au manque de puissance
                                statistique. Étant donné que des protocoles comparables ont eu comme
                                résultats une augmentation marquée des hormones post-exercice (261,
                                262, 273, 579, 736, 737), les résultats
                                suggèrent un rôle possible des facteurs systémiques dans la réponse
                                adaptative. Il convient également de noter que la zone transversale
                                du muscle est restée inchangée dans le bras non sollicité, ce qui
                                indique que la réponse systémique n’a pas d’effet hypertrophique en
                                l’absence de stimuli mécaniques.

                            Selon un concept intra-sujet, West & Co(818) ont recruté douze hommes non
                                entraînés pour effectuer des exercices de flexion du coude sur des
                                jours différents, sous deux conditions hormonales : une condition
                                hormonale faible dans laquelle un bras effectuait un seul exercice
                                de flexion du coude et une condition hormonale forte dans lequel le
                                bras controlatéral effectuait le même exercice de flexion du bras
                                suivi immédiatement de plusieurs séries d’exercices en résistance
                                dans le bas du corps dans un but de favoriser une réponse systémique
                                robuste. Après quinze semaines, les augmentations dans la zone
                                transversale des muscles étaient similaires entre les deux
                                conditions, malgré des concentrations post-exercices
                                significativement plus élevées d’IGF-1, de GH et de testostérone en
                                circulation chez les sujets avec la condition hormonale forte.
                                Ronnestad & Co(625) ont réalisé
                                une conception intra-sujet similaire à celle de West &
                                    Co(818), sauf que le groupe avec la
                                condition hormonale forte hormone a pratiqué des exercices du bas du
                                corps avant l’exercice de flexion du coude. Contrairement aux
                                résultats de West & Co(818), des
                                augmentations significativement plus importantes de la zone
                                transversale des fléchisseurs du coude ont été notées dans la
                                condition hormonale forte, ce qui implique un lien causal direct
                                entre les élévations hormonales importantes et les adaptations
                                hypertrophiques. Les différences étaient spécifiques aux régions et
                                les augmentations de la zone transversale n’étaient visibles que
                                dans les deux zones centrales des fléchisseurs du coude où la
                                circonférence musculaire était la plus grande.

                            Les données issues de ces nombreuses études quant à
                                savoir si les élévations hormonales anabolisantes post-exercice sont
                                associées aux augmentations de la croissance musculaire restent
                                obscures. Bien qu’il soit prématuré de rejeter un rôle potentiel, il
                                semble clair que si un tel rôle existe, l’ampleur globale de l’effet
                                est au mieux un effet modeste(658). Plus
                                vraisemblablement, ces événements confèrent un effet permissif,
                                selon lequel les réponses hypertrophiques sont facilitées par
                                l’environnement anabolique favorable. Il est possible que la réponse
                                systémique importante ait un effet plus important sur la fonction
                                des cellules satellites contrairement à la régulation de
                                l’anabolisme post-exercice, influençant ainsi l’hypertrophie en
                                améliorant le potentiel de croissance à long terme. Si c’est le cas,
                                les effets hypertrophiques des pics transitoires des hormones
                                pourraient être limités par les différences génétiques dans la
                                capacité d’élargir les réserves de cellules satellites disponibles.
                                Cette hypothèse reste non vérifiée. Il est important de noter
                                qu’aucune étude à ce jour n’a évalué le sujet chez des personnes
                                entraînées, de telle sorte que l’on ne peut déterminer si ceux qui
                                ont une expérience d’entraînement considérable répondent
                                différemment aux élévations hormonales importantes induites par
                                l’exercice que ceux qui ne sont pas entraînés.

                        

                    

                    
                        
                        
                            RÉPONSES ET ADAPTATIONS DES MYOKINES
                        

                        Le terme myokine est couramment utilisé pour décrire les
                            cytokines qui sont exprimées et sécrétées localement par le muscle
                            squelettique pour interagir de façon autocrine/paracrine et atteindre la
                            circulation sanguine pour exercer une influence sur d’autres tissus(580, 583). L’entraînement a pour résultat la
                            synthèse de ces substances au sein même du muscle squelettique et un
                            grand nombre croissant de preuves indique qu’elles peuvent avoir des
                            effets uniques sur les muscles squelettiques pour promouvoir des
                            processus anaboliques ou cataboliques - voir tableau 1.3(530,596682). La production de myokine fournit une base conceptuelle pour
                            clarifier la façon dont les muscles communiquent de façon
                            intracellulaire et avec d’autres organes. Il existe des dizaines de
                            myokines connues, et de nouvelles variantes continuent d’être
                            identifiées. Ce paragraphe aborde certains de ces agents, notamment ceux
                            qui sont les plus étudiés et leurs effets sur l’hypertrophie musculaire.

                        
                            
                                ÉLÉMENT IMPORTANT
                            

                            
                                LE SYSTEME ENDOCRINIEN EST ETROITEMENT IMPLIQUE
                                    DANS LA REGULATION DE LA MASSE MUSCULAIRE, BIEN QUE LE ROLE
                                    EXACT DES ELEVATIONS HORMONALES IMPORTANTES DANS L’HYPERTROPHIE
                                    NE SOIT PAS CLAIR. LA PRODUCTION CHRONIQUE DE TESTOSTERONE,
                                    D’HORMONE DE CROISSANCE, D’IGF-1 ET D’AUTRES HORMONES
                                    ANABOLISANTES INFLUENCE L’ÉQUILIBRE DES PROTÉINES POUR PROVOQUER
                                    DES CHANGEMENTS DANS LES ADAPTATIONS MUSCULAIRES MÉDIÉES PAR LES
                                    ENTRAÎNEMENTS EN RESISTANCE.

                            

                        

                        
                            
                                Mécano facteur de croissance
                            

                            
                                TABLEAU 1.3 - Myokines principales et leurs
                                    actions respectives

                                [image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            Le Mécano facteur de croissance (MGF) est
                                largement considéré comme nécessaire pour la croissance musculaire
                                compensatrice, encore plus que les isoformes systémiques de
                                    l’IGF-1(289). Comme mentionné
                                précédemment, l’entraînement en résistance augmente fortement
                                l’expression de l’ARNm de MGF(366). La
                                théorie actuelle suggère que cet événement aide à relancer la
                                récupération musculaire après l’effort en facilitant la réparation
                                et la régénération locales après un myotraumatisme(254). À l’appui de ce point de vue,
                                Bamman & Co(56) ont recruté
                                soixante-six hommes et femmes d’âges variés pour suivre seize
                                semaines d’entraînement en résistance du bas du corps. En se basant
                                sur leur réponse hypertrophique face au programme, les sujets ont
                                ensuite été catégorisés soit comme ceux ayant une forte réponse (ce
                                qui signifie une hypertrophie des myofibres moyenne de 58 %), comme
                                ceux ayant une réponse modérée (une hypertrophie des myofibres
                                moyenne de 28 %), ou comme ceux n’ayant aucune réponse (pas assez
                                significative pour augmenter l’hypertrophie des myofibres).
                                L’analyse de la biopsie musculaire a montré une expression
                                différentielle du MGF entre les groupes : alors que les niveaux de
                                MGF ont augmenté de 126 % chez ceux classés comme ayant une forte
                                réponse, les concentrations sont restées pratiquement inchangées
                                chez les sans réponse. Ces résultats impliquent le fait que les
                                augmentations transitoires induites par l’exercice dans l’expression
                                du gène MGF servent d’indice fondamental pour le remodelage
                                musculaire et peuvent être essentielles pour la production de gains
                                hypertrophiques maximaux.

                            MGF est censé réguler la croissance musculaire par le
                                biais de plusieurs moyens. Pour l’un, il semble stimuler directement
                                la synthèse des protéines musculaires par la phosphorylation de la
                                kinase p70S6 (une sérine/thréonine kinase qui cible la protéine
                                ribosomique S6 ; la phosphorylation de S6 provoque la synthèse des
                                protéines par un ribosome ; il s’écrit aussi p70S6K ou p70 S6K) via
                                la voie PI3K/Akt - voir chapitre 2(13, 14,
                                541).

                            Le MGF peut également augmenter la synthèse des
                                protéines musculaires en régulant à la baisse les processus
                                cataboliques impliqués dans la protéolyse. Les preuves indiquent que
                                l’activation du MGF supprime la localisation nucléaire et les
                                activités transcriptionnelles FOXO, aidant ainsi à inhiber la
                                dégradation des protéines(259). Ces
                                actions anabolisantes et anticataboliques combinées sont censées
                                augmenter la réponse hypertrophique post-exercice. On pense
                                également que le MGF influence les adaptations hypertrophiques en
                                servant de médiateur dans la réponse des cellules satellites à
                                l’entraînement physique. Bien que l’IGF-1 systémique favorise les
                                effets de stade plus avancé sur la fonction des cellules satellites,
                                l’expression locale du peptide s’est avérée être impliquée
                                principalement dans les phases initiales. Ceci est cohérent avec les
                                recherches démontrant que le MGF contrôle les kinases
                                extracellulaires régulées par des signaux (ERK1 et ERK2, en abrégé
                                ERK1/2), contrairement aux isoformes systémiques. C’est également
                                cohérent avec la recherche démontrant que MGF est exprimé plus tôt
                                que l’IGF-1 hépatique après l’exercice(59,
                                255). En conséquence, le MGF semble être impliqué dans
                                l’induction de l’activation et de la prolifération des cellules
                                    satellites(309, 844), mais pas la
                                    différenciation(844). Cette
                                observation suggère que MGF augmente le nombre de myoblastes
                                disponibles pour la réparation post-exercice et facilite le
                                réapprovisionnement de la réserve des cellules satellites.
                                Cependant, d’autres recherches remettent en cause le rôle de MGF
                                dans la fonction des cellules satellites. Fornaro & Co(225) ont démontré que des concentrations
                                élevées de MGF n’ont pas amélioré la prolifération et la
                                différenciation des myoblastes C2C12 murins et des myoblastes des
                                muscles squelettiques humains, ainsi que des cellules souches
                                musculaires principales de souris. Il est intéressant de noter que
                                l’IGF-1 mature favorise une forte réponse proliférative dans tous
                                les types de cellules. Les divergences entre cette étude et les
                                travaux antérieurs ne sont pas très évidentes.

                        

                        
                            
                            
                                Interleukines
                            

                            Les interleukines (ILs) sont une classe de cytokines
                                libérées par de nombreux tissus corporels pour contrôler et
                                coordonner les réponses immunitaires. L’isoforme le plus étudié est
                                l’IL-6, une myokine d’un stade précoce qui semble jouer un rôle
                                important voire critique dans la croissance musculaire induite par
                                l’exercice. Cette affirmation est appuyée par des recherches
                                montrant que les souris IL-6 présentent une réponse hypertrophique
                                    altérée(682). L’IL-6 est également
                                considérée comme un facteur de croissance important pour les tissus
                                conjonctifs humains, stimulant la synthèse du collagène dans les
                                tendons sains(31). De telles actions
                                augmentent la capacité du tissu musculaire à supporter des niveaux
                                élevés de stress mécanique. L’entraînement en résistance augmente
                                fortement l’IL-6 jusqu’à cent fois plus et le stress métabolique
                                induit par l’exercice physique peut stimuler davantage sa
                                    production(213). De plus, la
                                magnitude de l’expression d’IL-6 post-exercice est significativement
                                corrélée avec les adaptations hypertrophiques(497). Les muscles squelettiques en contraction
                                représentent la majorité de l’IL-6 en circulation ; des sources
                                supplémentaires sont synthétisées par les tissus conjonctifs, les
                                adipocytes et le cerveau(566).

                            L’apparition de l’IL-6 dans la circulation systémique
                                précède celle des autres cytokines et l’ampleur de sa libération est
                                de loin la plus importante. Il a été initialement pensé que les
                                lésions musculaires étaient un médiateur principal de la réponse
                                d’IL-6. Cela semble logique, étant donné le fait que les dommages
                                occasionnés sur les tissus musculaires initient une cascade
                                inflammatoire. Cependant, des preuves émergentes indiquent que le
                                « myo-dommage » n’est pas nécessaire pour sa libération induite par
                                l’exercice. Au lieu de cela, un exercice à l’origine des lésions
                                peut entraîner un pic retardé et une diminution plus lente de l’IL-6
                                plasmatique pendant la phase de récupération(566). Les actions hypertrophiques principales de l’IL-6
                                semblent être liées à ses effets sur les cellules satellites, à la
                                fois en induisant une prolifération(350,
                                772) et en influençant l’accrétion myonucléaire médiée par les
                                cellules satellites(682). Il existe
                                également des preuves que l’IL-6 peut directement réguler la
                                synthèse protéique par l’activation du Janus kinase/transducteur de
                                signal et de l’activateur des voies de transduction du signal de
                                transcription (JAK/STAT), ERK1/2 et PI3K/Akt - chapitre 2(608). L’IL-15 est une autre myokine qui a
                                suscité un intérêt considérable comme ayant un rôle potentiel dans
                                la croissance des muscles squelettiques. Le muscle est la principale
                                source d’expression de l’IL-15 et l’exercice régule sa production.
                                Plus particulièrement, l’entraînement en résistance a mont ré une
                                élévation importante des niveaux de protéines de l’IL-15,
                                apparemment par sa libération via des microdéchirures dans les
                                fibres musculaires à la suite d’une inflammation, d’un stress
                                oxydatif ou des deux (596, 616). Les
                                fibres de type II présentent une augmentation plus importante des
                                taux d’ARNm de l’IL-15 que les fibres de type I(529).

                            Les premiers travaux sur les animaux ont suggéré que
                                l’IL-15 exerce des effets anabolisants en agissant directement sur
                                les myotubes différenciés pour augmenter la synthèse des protéines
                                musculaires et réduire la dégradation des protéines(596). Un polymorphisme dans le gène du
                                récepteur de l’IL-15 s’est avéré expliquer une proportion
                                relativement importante de la variation de l’hypertrophie
                                    musculaire(616). De plus,
                                l’administration de l’IL-15 recombinante chez des rats en bonne
                                santé a amené à une diminution trois fois plus importante du taux de
                                dégradation des protéines, entraînant une augmentation du poids
                                musculaire et de l’accrétion des protéines contractiles(596). Cependant, des recherches récentes
                                suggèrent que l’IL-15 pourrait ne pas provoquer les adaptations
                                hypertrophiques initialement pensées. D’un côté, l’ARNm de l’IL-15
                                est faiblement corrélé avec l’expression de la protéine. De plus,
                                les effets hypertrophiques de l’IL-15 ont été observés uniquement
                                chez les rongeurs malades. Quinn & Co(595) ont démontré que les souris transgéniques conçues
                                pour sécréter l’IL-15 réduisaient considérablement leur graisse
                                corporelle mais augmentaient seulement de façon minime la masse de
                                leurs tissus maigres. Les gains musculaires étaient limités au
                                muscle soléaire, lent et oxydatif, alors que le
                                muscle long extenseur, rapide et glycolytique, présentait une légère
                                diminution de l’hypertrophie. Compte tenu de ces preuves émergentes,
                                on suppose que l’IL-15 sert à réguler les propriétés oxydatives et
                                de fatigue du muscle squelettique, plutôt que de favoriser
                                l’accrétion des protéines contractiles(583).

                            La recherche sur d’autres IL est actuellement limitée.
                                L’IL-10 a été impliquée en tant que médiateur important des
                                processus qui engendrent la prolifération des myoblastes et de la
                                croissance des myofibres(580). D’autres
                                preuves suggèrent que l’IL-4 est impliquée dans la différenciation
                                    myogénique(637). On pense également
                                que l’IL-6 et l’IL-7 jouent un rôle dans l’hypertrophie musculaire
                                et la myogenèse(567). Beaucoup plus de
                                recherches sont nécessaires pour développer une compréhension totale
                                des rôles de chacune de ces isoformes IL (et peut-être d’autres) en
                                ce qui concerne les adaptations musculaires induites par l’exercice.

                            Les effets importants de l’exercice en résistance sur
                                les ILs doivent être différenciés des niveaux constamment élevés de
                                ces cytokines. Les données indiquent que l’inflammation chronique
                                légère, déterminée par l’augmentation des concentrations en
                                circulation de cytokines pro-inflammatoires, est corrélée à la perte
                                de masse musculaire liée à l’âge(489). Il
                                a été démontré que la réduction des niveaux inflammatoires
                                constamment élevés avec des anti-inflammatoires non stéroïdiens
                                rétablissait l’anabolisme des protéines musculaires et réduisait
                                significativement la perte musculaire chez les rats
                                    vieillissants(618). De plus,
                                l’activité physique présente une corrélation inverse avec
                                l’inflammation systémique légère(566) :
                                l’élévation importante des ILs augmente l’anabolisme alors que la
                                suppression de la production chronique d’IL atténue les processus
                                cataboliques.

                        

                        
                            
                                Myostatine
                            

                            La myostatine (MSTN), membre de la superfamille du
                                facteur de croissance transformant bêta, est reconnue comme un
                                puissant régulateur négatif de la masse musculaire en
                                    développement(367). Le gène MSTN
                                s’exprime presque exclusivement dans les fibres musculaires tout au
                                long du développement embryonnaire ainsi que chez les animaux
                                    adultes(669). Une mutation du gène
                                MSTN s’est révélée produire une hypertrophie significative chez les
                                animaux. Une race bovine est connue pour être dépourvue du gène
                                MSTN : le « Blanc-Bleu belge » présente un aspect hypermusculaire (figure 1.12),
                                à tel point qu’il est communément surnommé « bovin Schwarzenegger »
                                d’après le champion de bodybuilding. De plus, une perturbation
                                ciblée du gène MSTN chez la souris entraîne une masse musculaire
                                squelettique deux fois plus importante(484).

                            
                                
                                    FIGURE 1.12 - Le Blanc-Bleu Belge, une race
                                        de bétail connue pour être dépourvu du gène de la myostatine
                                        (© Éric Isselee/Fotolia.com)
                                

                                [image: FIGURE 1.12. Voir l’explication dans le texte.]
                            
                            Les effets régulateurs de MSTN sont
                                présents chez l’homme, comme en témoigne le cas d’un nourrisson qui
                                semblait extraordinairement musclé à la naissance, avec les muscles
                                des cuisses proéminents(669). Le
                                développement de l’enfant a été suivi au fil du temps et à quatre
                                ans et demi, il a continué à afficher des niveaux supérieurs de
                                masse musculaire et de force. Une analyse génétique ultérieure a
                                révélé que l’enfant était dépourvu du gène MSTN, ce qui explique son
                                hypermuscularité. Il existe des preuves contradictoires quant à la
                                qualité des tissus musculaires dans les carences de MSTN. Les chiens
                                de course dépourvus du gène MSTN étaient significativement plus
                                rapides que ceux porteurs du génotype de type sauvage, suggérant un
                                avantage de performance évident(511).
                                D’autres recherches montrent qu’une mutation du gène MSTN chez la
                                souris est associée à une altération de la libération du calcium du
                                réticulum sarcoplasmique(83). Donc, bien
                                que ces souris soient d’apparence hypermusculaire, l’augmentation de
                                la masse musculaire ne se traduit pas par une capacité accrue à
                                produire de la force. À ce stade, les implications fonctionnelles
                                des altérations du gène MSTN restent indéterminées.

                            MSTN réalise ses actions par la signalisation en aval
                                des facteurs de transcription SMAD2 et SMAD3 qui à leur tour
                                régulent négativement l’hypertrophie indépendamment de la protéine
                                enzymatique catabolique du muscle de l’annulaire (MuRF-1). Des
                                recherches antérieures ont indiqué que les actions atrophiques du
                                MSTN étaient attribuées à une inhibition de l’activation des
                                cellules satellites, ce qui altérait la capacité synthétique des
                                    protéines(473). De plus, des
                                recherches in vitro ont montré que le MSTN a atténué la
                                prolifération et la différenciation des cellules satellites.
                                Cependant, les recherches ultérieures ont réfuté ces résultats,
                                montrant au contraire que l’inhibition du MSTN augmentait la masse
                                musculaire principalement en agissant sur les fibres musculaires
                                contrairement aux cellules satellites, ainsi augmentant le volume
                                cytoplasmique de l’ADN(804). L’ensemble
                                des preuves semble suggérer que le mécanisme principal de l’action
                                de MSTN pendant la période postnatale est la modulation de la
                                synthèse des protéines musculaires myofibrillaires(12), bien qu’il puisse jouer un rôle
                                mineur dans la régulation des fonctions des cellules satellites(286). On pense que la régulation négative
                                de la synthèse des protéines musculaires se produit par le biais
                                d’une inhibition combinée de la voie Akt/mTOR (voir chapitre 2) ainsi que par une régulation
                                négative de la signalisation de la calcineurine et des facteurs de
                                transcription MyoD et myogenine(784).
                                L’inhibition induite par la myostatine du mTOR est autoentretenue,
                                car cette régulation négative amplifie à son tour la signalisation
                                de MSTN(250).

                            En plus de réguler positivement de nombreux facteurs
                                liés à la croissance, l’entraînement en résistance réduit également
                                les facteurs inhibiteurs, y compris le gène MSTN(366). Les personnes non entraînées montrent de légères
                                baisses de MSTN suite à un exercice en résistance et ces réductions
                                sont trois fois supérieures avec une expérience d’entraînement en
                                résistance constante(516). Cependant, le
                                MSTN ne semble pas jouer un rôle important en tant qu’inhibiteur de
                                l’hypertrophie induite par l’exercice chez les adultes normaux en
                                bonne santé exprimant une bonne quantité de protéine MSTN musculaire
                                et d’ARNm(366).

                            Par conséquent, les effets que ces changements ont sur
                                les augmentations à long terme de la croissance musculaire restent
                                    incertains(215).

                        

                        
                            
                                Autres myokines
                            

                            Un certain nombre de myokines supplémentaires ont été
                                identifiées et de nouvelles données indiquent que beaucoup peuvent
                                jouer un rôle dans les adaptations hypertrophiques. Le facteur le
                                plus intrigant est le facteur de croissance des hépatocytes (en
                                anglais : hepatocyte growth factor, HGF), qui
                                exerce une action mitogène sur de nombreux tissus corporels, y
                                compris les muscles. Les preuves montrent que le HGF est essentiel
                                pour l’activation des cellules satellites inactives(11). À ce jour, le HGF est la seule
                                myokine qui stimule les cellules satellites inactives à entrer dans
                                le cycle cellulaire à la fois in vitro et in vivo(748).

                            La forme active du HGF est présente dans
                                le compartiment extracellulaire du muscle squelettique indemne(746) et elle est activée par une
                                signalisation mécanique via le complexe protéique associé à la
                                    dystrophine(11). Les contractions
                                musculaires modifient ce complexe, conduisant à l’activation de
                                l’oxyde nitrique synthase, qui stimule la libération de HGF de la
                                matrice extracellulaire et facilite son interaction avec les
                                récepteurs des cellules satellites(11).
                                Il existe également des preuves que la signalisation du
                                calcium-calmoduline médie la libération de HGF de la matrice
                                indépendamment de la production d’oxyde nitrique(747). Les preuves montrent que la HGF est essentielle
                                pour l’activation des cellules satellites inactives(11). Il est intéressant de noter que les
                                niveaux constamment élevés d’HGF sont associés à la régulation
                                positive de l’ARNm MSTN, qui à son tour peut avoir un effet négatif
                                sur la réponse proliférative et renvoyer les cellules satellites à
                                la quiescence(12). Ces données mettent en
                                évidence le rôle régulateur que l’HGF semble avoir dans le processus
                                de croissance.

                            Le facteur inhibiteur de la leucémie (LIF) est une
                                autre myokine dont il a été montré qu’elle jouait un rôle dans
                                l’hypertrophie musculaire(717). Au cours
                                d’un exercice, le muscle squelettique régule fortement l’expression
                                de l’ARNm du LIF, probablement en raison des fluctuations des
                                concentrations de calcium intracellulaires(96). Les souris dépourvues du gène LIF étaient incapables
                                d’augmenter la taille du muscle après une surcharge musculaire, mais
                                la possibilité de croissance a été restaurée après l’administration
                                de LIF recombinant(717). On suppose
                                l’hypothèse selon laquelle le LIF exerce des effets hypertrophiques
                                principalement en agissant de façon paracrine sur les cellules
                                satellites adjacentes, induisant leur prolifération tout en
                                empêchant une différenciation prématurée(96).

                            De nombreuses autres myokines ayant des effets
                                hypertrophiques potentiels ont été identifiées dans la littérature,
                                incluant le facteur de croissance des fibroblastes, le facteur
                                neutrophique dérivé du cerveau, le facteur de nécrose tumorale et la
                                protéine 1 de la chitinase type 3. Les myokines constituent un
                                domaine de recherche relativement nouveau et l’étude de ces
                                substances évolue constamment. Au cours des prochaines années, nous
                                devrions avoir une meilleure compréhension de leur portée et de
                                leurs effets sur la croissance musculaire.

                            
                                
                                    ÉLÉMENT IMPORTANT
                                

                                
                                    LES MYOKINES SONT DES AGENTS AUTOCRINES OU
                                        PARACRINES QUI EXERCENT LEURS EFFETS DIRECTEMENT SUR LE
                                        TISSU MUSCULAIRE À LA SUITE D’UNE STIMULATION MECANIQUE. DE
                                        NOMBREUSES MYOKINES ONT ETE IDENTIFIEES, BIEN QUE LES ROLES
                                        SPECIFIQUES DES SUBSTANCES ET LEURS INTERACTIONS LES UNES
                                        AVEC LES AUTRES N’AIENT PAS ENCORE ETE ELUCIDES.

                                

                            

                            
                        

                    

                

                
                
                    
                        Éléments à retenir
                    

                    
                        
                            
                                ✓  Les adaptations dans les premières phases de
                                    l’entraînement en résistance sont principalement liées à des
                                    améliorations neurales, incluant un recrutement plus important,
                                    un codage de la fréquence, une synchronisation et une meilleure
                                    fréquence de décharge (doublet). L’étendue et le déroulement des
                                    adaptations neuronales dépendent des degrés de liberté et de la
                                    complexité des schémas moteurs.

                            

                            
                                ✓ Les adaptations musculaires reposent sur
                                    l’équilibre net des protéines au fil du temps. Le processus est
                                    médié par des cascades de signalisations anaboliques et
                                    cataboliques.

                            

                            
                                ✓ L’hypertrophie peut se produire en série ou en
                                    parallèle, ou les deux. Le principal moyen par lequel les
                                    muscles augmentent en taille suite à un entraînement en
                                    résistance est par une hypertrophie en parallèle. L’entraînement
                                    en résistance favorise les changements dans les fractions de
                                    protéines sarcoplasmiques, mais on ne sait pas si ces adaptations sont significatives sur
                                    le plan pratique d’un point de vue hypertrophique, ni même si
                                    les différents protocoles d’entraînement suscitent des effets
                                    différentiels sur l’ampleur de ces changements. Il existe des
                                    preuves contradictoires que l’hyperplasie survient à la suite de
                                    l’entraînement en résistance traditionnel ; si une rupture de
                                    fibre se produit, l’impact global sur la taille du muscle semble
                                    être relativement minime.

                            

                            
                                ✓ Les cellules satellites semblent être cruciales
                                    afin de maximiser la réponse hypertrophique face à
                                    l’entraînement en résistance. Le rôle principal des cellules
                                    satellites semble être leur capacité à retenir la capacité
                                    mitotique du muscle en faisant don de noyaux aux myofibres
                                    existantes. Les cellules satellites sont également impliquées
                                    dans la réparation et le remodelage des tissus musculaires, y
                                    compris la co-expression des facteurs régulateurs myogéniques
                                    qui interviennent dans les processus liés à la croissance.

                            

                            
                                ✓ Le système endocrinien est étroitement impliqué
                                    dans la régulation de la masse musculaire. La production
                                    chronique de testostérone, d’hormone de croissance, d’IGF-1 et
                                    d’autres hormones anabolisantes influence l’équilibre des
                                    protéines pour provoquer des changements dans les adaptations
                                    musculaires médiées par les entraînements en résistance. Bien
                                    que la manipulation des variables d’entraînement en résistance
                                    puisse élever les niveaux systémiques de façon importante dans
                                    la période immédiatement après l’effort, on ne sait pas si ces
                                    pics hormonaux transitoires jouent un rôle dans la réponse
                                    hypertrophique. S’il y a de tels effets, ils semblent avoir des
                                    conséquences mineures.

                            

                            
                                ✓ Les myokines sont des acteurs importants dans les
                                    adaptations musculaires induites par l’exercice physique. Ces
                                    agents autocrines/paracrines exercent leurs effets directement
                                    sur le tissu musculaire à la suite d’une stimulation mécanique.
                                    De nombreuses myokines ont été identifiées, bien que les rôles
                                    spécifiques des substances et leurs interactions les unes avec
                                    les autres n’aient pas encore été élucidés.
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avoir un impact appréciable sur e développement musculaire este
discutable.

Insuline

Provoaue une réduction de Ia dégradation des protéines (par opposition
A Taugmentation de la synthése des protéines musculaires):
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On pense quil sert  relancer le processus de croissance aprés.
fentrainement en résistance. Régule L hausse les processus
anabolisants et régule 4 Ia baisse les processus cataboliques. Impliqué
ans les réponses des cellules sateltes 3 un stade précoce face 3 des
stimuli mécaniques.

Interleukine (Ls)

'De nombreuses ILs sont ibérées pour contrler et coordonner la
réponse immunitaire aprés feffort. UL, Ia lus étudiée des L, semble.
‘conduie des actions hypertrophiques en induisant a prolféraion des
cellules satelites et en influencant faccrétion myonuciéaire médide par
les sateltes

Facteur de crorssance des hépatocytes
(HGR)

‘Sertde régulateur négatfde I croissance musculalre. AgH pour réduire
1 synthese des protéines myofibrillires ot peut également supprimer
Factivation des celules satelites.

‘Activé par foxyde nitrique synthase et éventuellement e calcium-
‘calmoduline. HGF est considéré comme essentiel 2 Factivation des.
Golluls satelites nactives.

Facteur inhibiteur de leucémie (UF)

Régulé & Ia hausse par le flux de calcium associé & fexercice en
résistance. On croit quils agissent de maniére paracrine sur les cellules
satelites adjacentes pour induire leur proliération






OPS/images/P042-001-V.jpg





OPS/images/P046-001-V.jpg





OPS/nav.xhtml



Sommaire


		Couverture


		Page de titre


		Page de copyright



		Sommaire


		Préface


		Remerciements


		1 - Réponses hypertrophiques et adaptations à un EFFORT PHYSIQUE

		SYSTÈME neuromusculaire


		SYSTÈMES endocrinien, paracrine et autocrine









Pagination de l'édition papier


		1


		2


		4



		6


		7


		8


		9


		10


		11


		12


		13


		14


		15


		16


		18


		19


		20


		21


		22


		23


		24


		25


		26


		27


		28


		29


		30


		31


		32


		33


		34


		35


		36


		37


		38


		39


		40


		41


		42


		43


		44


		45


		46




Guide

		Couverture

		Science et développement de l’hypertrophie musculaire

		Début du contenu





OPS/images/P010-001-V.jpg





OPS/images/P013-001-V.jpg
~Flament dactine
* Filoment de myosine

Myofiaments (sections tansversales)

@

Sirem

Stiez

flament de myosine
(Floment épat)

Flament dactine
(floment i)

Troponine

Earemie
delastiez

Noveau dela zoneH





OPS/images/P014-001-V.jpg
Dendrites

——— Noeud de Ranvier
(AN

Gaine de Myéline

Jonction neuromusculaire

Muscle





OPS/images/P015-001-V.jpg
Bande-| Bande-A Bande-|

Zone-H
StrieZ StrieZ

dplelgaiaai
anaamnassd

a Filament de myosine  Filament dactine
| Banded Bande-A , Bandel
k + + !

ZoneH
StrieZ StrieZ

fnnngmassd
fimmagmansd
dpelplelrajaieit

Bande-A

Strie Z StrieZ






OPS/images/P027-001-V.jpg





OPS/images/P016-001-V.jpg
Taile du neurone moteur petite Moyenne Large
Temps de contraction Lent Modérément rapide Rapide
Force produte. Faible Modérée Grande.
Résistance 3 a fatigue Forte Modérée Faible
Densité mitachondriale Forte Modérée Faible
Capacits oxydative Forte Forte Faible
Capacité glycoliique Faible Forte Forte
Densit capilaire Forte Fable
Teneur en myoglobines. Forte Faible
Réserves de glycogene Faible Grande.
Réserves de trighycérides Forte Faible






OPS/images/P028-001-V.jpg
Membrane basale

Plasmalemme o

Cellule satellite

Myonoyau





OPS/images/P017-001-V.jpg





OPS/images/P030-001-V.jpg
Une seule fibre

Fibre divisée

3
z
5
¢
ol





OPS/images/P019-001-V.jpg
Important

Unités motrices.

ectrique de recrutement
©
©
‘.z
=
3
o

Seuil
°

°
0
e
k2

Faible
Faible Forte
Production de Force





OPS/images/P022-001-V.jpg





OPS/images/P024-001-V.jpg
Fibre dorigine,avec e vue zoomée dun sarcomere.





OPS/images/P026-001-V.jpg
Mitochondrie Ouverture vers la tubule-T

réticulum sarcoplasmique

Myofibrille ~ Sarcolemme





OPS/cover/cover.jpg
Approche pratique et
scientifique

du développement
musculaire

Brad Schoenfeld

@ TTrainer)





OPS/sommaire.xhtml

        
            Table des matières



            
                Couverture
            

            
                Page de titre
            

            
                Page de copyright
            

            
                Sommaire
            

            
                Préface
            

            
                Remerciements
            

            
                1 - Réponses hypertrophiques et adaptations à un EFFORT
                PHYSIQUE
            

            
            
                SYSTÈME neuromusculaire
            

            
                SYSTÈMES endocrinien, paracrine et autocrine
            

            
           
        
    

