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REsuMo — A acdo excéntrica tem sido estudada devido a possibilidade de otimizar as
respostas adaptativas dos musculos aos estimulos do treinamento de forca. Essas
respostas incluem maiores ganhos de forca e hipertrofia decorrentes de um treinamento
com apenas acdes excéntricas. E provavel que essas adaptacoes sejam consequéncia dos
eventos que ocorrem na estrutura neuromuscular em funcéo das diferentes caracteristicas
neurais e mecanicas associadas a este tipo de acao. A maior ocorréncia de lesiao, o maior
grau de tensdo sobre as fibras musculares ativas e o alongamento a que estas sdo
submetidas aparentam maximizar as respostas ao treinamento de forca.
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ABSTRACT - Eccentric action has been studied because it optimizes muscle adaptive
responses to resistance training. These responses encompass higher strength gains and
hypertrophy. These adaptations seem to result from events occurring in the
neuromuscular structure because of different neural and mechanical characteristics
associated with this type of muscle action. Muscle damage, higher tension and stretching
on active fibers appear to maximize muscle responses to resistance training with eccentric
actions.
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Introducao

Atualmente, tem-se atribuido grande
importancia ao treinamento de forca tanto
para a manutencéo da saude, na populacao
em geral ~r quanto para o aprimoramento
do desempenho, em atletas * Tendo em
vista essa importancia, o entendimento dos
mecanismos responsaveis pelas adaptacoes
decorrentes do treinamento dessa capacidade
motora torna-se primordial para a
maximizacdo desses beneficios.

O desenvolvimento da forca motora
envolve, principalmente, mecanismos de
adaptacéeiﬁneural e morfologica. Moritani e
de Vries
mecanismos interagem no decorrer de um
periodo de treinamento de forca. Eles
demonstraram que nas etapas iniciais do
treinamento (4-6 semanas), os ganhos de
forca sdo obtidos preferencialmente através
de adaptacdes neurais. Apds esse periodo
inicial, a contribuicao das adaptacoes
morfologicas aumenta, enquanto das neurais

analisaram como esses dois

tende a diminuir. O ganho de forca depende,
entao, da otimizacdo dessas adaptacoes
durante o treinamento.

Com o intuito de maximizar os ganhos de
forca obtidos, alguns tipos de treinamentos
foram estudados com resultados bastante
interessantes. Foram analisados treinamentos
que envolviam exclusivamente a realizacio de
acoes concéntricas, isométricas, a combinacio
de acdes concéntricas e excéntricas ou acoes
excéntricas isoladas. Treinamentos que
envolviam a realizacio de acoes excéntricas,
isoladas ou combinadas as acdes concéntricas,
se mostraram mais eficazes para o ganho de
forca e hipertrofia pihamms

Apesar de parecer que o treinamento
excéntrico proporciona melhores estimulos
para o desenvolvimento da forca e maior
hipertrofia, os mecanismos responsaveis pela
ampliacdo das respostas adaptativas ainda nao
foram claramente identificados. Assim, o
proposito desta revisdo é apresentar os
possiveis mecanismos relacionados aos efeitos
do treinamento excéntrico.

As acoes excéntricas

Os musculos esqueléticos tém como
funcdo a producdo de momentos que
produzem deslocamentos dos segmentos
corporais, a estabilizacao das articulacoes e a
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absorcdo de forcas externas. Um bom
exemplo desta ltima funcao é a aterrissagem
apos um salto vertical na qual as articulacoes
do tornozelo, joelho e quadril estdao sendo
flexionadas, e os musculos extensores dessas
articulacoes estao produzindo trabalho
negativo. Ou seja, o sentido do movimento é
contrario ao da forca produzida.

Quando um musculo é alongado com
concomitante geracdo de tensdo, ou seja,
durante uma acio excéntrica (AE), a mecanica
da acdo muscular e os mecanismos de controle
de producao de forca sao diferentes dos
utilizados em acdes musculares concéntricas
e isométricas.

Uma caracteristica importante das AE é
que o musculo é capaz de gerar maior tensio
quando submetido a este tipo de acéo. Mas
como isso acontece? Para podermos responder
essa pergunta é necessario explicarmos o
mecanismo de producio de forca.

Durante a contracio muscular, a forca
ativa dos sarcomeros € gerada pela interacéo
dos filamentos de miosina com os de actina,
formando as pontes cruzadas. Apesar de o
mecanismo explicando como as pontes
cruzadas produzem forca ainda nao ter sido
claramente estabelecido, sabe-se que cada uma
dessas pontes cruzadas é capaz de gerar
ativamente um nivel de tenséo que varia entre
5e 10 pN . Essa forca ativa tende a fazer com
quea actinallsdeslize em direcao ao centro do
sarcomero

A disposicdo das pontes cruzadas
influencia o total de forca produzida pelo
sarcomero. Basicamente existem 2 tipos de
organizacdo das pontes cruzadas: em série e
em paralelo. A disposicdo em série favorece a
velocidade da contracdo. Enquanto na
disposicao em paralelo, a forca produzida por
cada uma delas age independentemente e a
forca total € igual a soma das forcas de cada
ponte cruzada * Sendo assim, a forca total
do musculo depende do ntimero de pontes
cruzadas ativas em paralelo.

Porém, o sarcomero é constantemente
submetido a alteracoes do seu comprimento,
encurtando ou alongando, o que provoca
variacoes na sobreposicao dos miofilamentos
e no numero de pontes cruzadas ativas em
paralelo. Existe um comprimento do
sarcomero 6timo para a producéo de forca.
comprimento € proximo

Esse ao
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comprimento de repouso, ao redor de 2 pm.
Acima ou abaixo desse comprimento, a forca
ativa gerada pelo sarcomero diminui ° (Figura
1). Durante acdes musculares excéntricas o
grau de sobreposicdo dos miofilamentos tende
a diminuir conforme o musculo é alongado,
o que diminui a possibilidade de formacéo
das pontes cruzadas e provoca a diminuicéo
da producio forca (forca ativa) durante a
realizacdo de uma AE.

No entanto, elementos elasticos, que sao
encontrados tanto nas cabecas de miosina
quanto nas proteinas que ancoram e
estabilizam os miofilamentos no sarcomero

como atitina e a desmina 24, também oferecem
resisténcia ao alongamento dos sarcomeros.
Enquanto o musculo ¢ alongado, a tensdo
passiva, que € a resisténcia oferecida pelos
elementos elasticos ao alongamento, aumenta
(Figura 2). Essa forca passiva também
contribui com a forca gerada durante a AE.

Entdo, na AE, as pontes cruzadas estdo
ligadas, porém os miofilamentos estao sendo
deslocados no sentido contrario ao da forca
ativa gerada pelas pontes cruzadas (trabalho
negativo). Contudo, o alongamento do
sarcomero provoca também o aumento da
tensao passiva. Desta maneira, durante uma

Figura 1. Curva forca-comprimento (adaptado de Enoka, 2002 )
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AE a tensdo passiva é somada a forca ativa, e
a forca que o musculo é capaz de produzir
aumenta.

Mas ndo apenas o comprimento do
sarcomero influencia a quantidade de forca
produzida. A velocidade de contracao
também atua na regulacéo da forca, pois afeta
apossibilidade de formacao de pontes cruzadas
durante a contracao muscular

A relacao entre forca e velocidade foi
observada inicialmente por Hill “em 1938,
quando ele descreveu essa curva para
velocidades maiores ou iguais a zero. O
aumento da velocidade de contracao, por
exemplo, diminui a forca produzida pelo
musculo . Nessa curva descrita por Hill 27, a
velocidade é maxima quando a carga é zero;
por outro lado a tensdo gerada aumenta com
a diminuicéo da velocidade, e a forca maxima
(PO) era obtida quando a velocidade era igual
a zero, ou seja, em uma contracdo isométrica
(Figura 3).

Anos mais tarde, Edman e colaboradores b
descreveram o comportamento da forca
muscular quando a velocidade era negativa,
durante uma AE. Essa nova curva descrita
por Edman et al. " era bastante parecida com
adescrita por Hill na 4rea que representava a
AC, e quando a velocidade tornava-se
negativa, o musculo era alongado ativamente
em uma AE e a forca superava PO. No entanto,
diferentemente da AC, a velocidade parece
néo influenciar a forca muscular produzida
durante a AE, pois esta se mantém
relativamente constante com a variacao de
velocidade

Treinamento de forca com acdes excéntricas

A importancia das acdes excéntricas
para o ganho de forca

A manutencéo da forca muscular envolve
arealizacdo de acoes musculares excéntricas
e concéntricas durante varias séries e
repeticoes.
treinamentos de forca com e sem a realizacéo
da AE concluiu-se que o treinamento com a
inclusdo dessas agoes era mais eficaz parao
ganho de forca e hipertrofia e
Faz-se necessario, entdo, entender como as
AE maximizam as respostas adaptativas do
treinamento de forca.

Em estudos comparando

Caracteristicas Neurais da
Acao Excéntrica

As diferencas existentes entre as acoes
excéntricas, concéntricas e isométricas vao
além das caracteristicas mecanicas de cada
uma delas. A atividade neuromuscular
apresenta também aspectos distintos.
Durante acdes concéntricas ou isométricas, a
amplitude do sinal eletromiografico (EMG),
que representa a atividade elétrica do
musculo, apresenta uma correlacao elevada,
normalmente linear ou curvilinear, com a
A EMG da AE ¢ menor
para os mesmos niveis de forca absoluto e
relauvo quando comparada a AC e isométrica

, indicando que existe menor ativacdo
elétrica do musculo. Foi proposto que essa
menor ativacdo esteja ligada a algum
mecanismo de inibicdo neural, em especifico
provmdo dos orgaos tendinosos de Golgi
(0TG)

forca muscular

Figura 3. Curva forca-velocidade (adaptado de Enoka, 2002 %)
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Os OTGs sdo estruturas sensiveis a tensao
muscular, localizados em série com algumas
fibras do musculo esquelético. Essas estruturas
sdo responsaveis por traduzir a tensao
mecanica (for¢a) a que o musculo estd sendo
submetido, levando essa informacio até a
medula e o cortex motor, fazendo com que a
sensacdo de tensdo seja percebida em nivel
consciente. Quando esta tensao atinge niveis
que podem causar danos ao sistema muscular,
0s OTGs aumentam suas atividades elétricas
inibindo a descarga neural dos motoneuronios
para os musculos ativos, fazendo com que o
musculo diminua a forca produzida e/ou
impedindo o aumento dela . A existéncia
desse mecanismo de inibicéo foi proposta em
dois estudos distintos " baseados em
parametros diferentes.

Webber e Kriellaars * realizaram um
estudo no qual a forca obtida através de uma
AE maxima era significantemente menor do
que a forca estimada por eles. Essa estimativa
era baseada no incremento da tensdo induzido
por alongamentos provocados no musculo
durante acoes isométricas em diferentes
intensidades. Esses incrementos da tensao
eram entao somados ao valor da forca obtida
em uma acao voluntaria isométrica maxima.
Assim, como a forca prevista era maior que a
obtida, os autores atribuiram essa diferenca a
algum mecanismo que protegeria o musculo
contra situacdes de alta sobrecarga e inibiria a
producao de forca.

Amiridis et al.’ reportaram que a EMG
na AE era menor que na AC em individuos
sedentarios, mas ndo em treinados. Além
disso, quando o musculo recebia um estimulo
elétrico durante a realizacao da AE, o torque
aumentava apenas nos individuos sedentarios.
Essas observacoes indicavam que individuos
eram capazes de
completamente seus musculos durante AE,
no entanto o mesmo nao acontecia com
sedentarios. Assim parece que além de o
mecanismo de inibicdo existir, ele era
modulado pelo estado de treinamento do
individuo, podendo ser diminuido ou

treinados ativar

removido com o treinamento.

Essa idéia foi testada por Aagaard et al. ‘e
os resultados encontrados corroboram com a
hipétese proposta anteriormente por Amiridis
etal.’| pois apds um periodo de treinamento
de forca, a inibiczo foi diminuida ou em alguns
casos removida.

Porém, ndo é apenas a presenca dessa
inibicao que diferencia as AE das conceéntricas
e isométricas. O padrao de recrutamento das
unidades motoras envolvido na realizacao
destas acdes é motivo de controvérsia. Parte
da comunidade cientifica’ " concorda
que o recrutamento durante a AE néo segue o
principio do tamanho ’. Este principio
estabelece que as unidades menores com
menor capacidade de producao de for¢a siao
recrutadas primeiro e com a necessidade de
aumentar a forca unidades maiores e mais
fortes sdo recrutadas.

Essas diferencas no padrao de
recrutamento das unidades motoras parecem
ser especificadas a priori pelo sistema nervoso
central . Grabiner e colaboradores ~ '
utilizaram uma estratégia extremamente
interessante para testar esse fenomeno.
Utilizando um dinamometro isocinético, eles
pediram para os sujeitos realizarem tanto AC
quanto AE maximas (acoes esperadas). Apos
esse procedimento, os autores pediram aos
sujeitos que realizassem uma AC maxima,
porém o dinamometro era programado para
provocar uma AE (acéo inesperada). Durante
arealizacdo destas acoes eram obtidos os dados
de torque e EMG. Os resultados encontrados
foram os seguintes: durante as AE esperadas
o valor da EMG foi 84% do obtido nas AC;
contudo na AE inesperada a EMG foi 104%
do observado nas AC, porém o valor do torque
foi similar ao obtido com as acdes excéntricas
esperadas ' Baseados nas caracteristicas
neurais (EMG), similares entre AE inesperada
e AC, e mecanicas (torque), semelhantes entre
AE esperadas e inesperadas observadas neste
estudo foi concluido que os diferentes tipos
de acoes sao programados antes da execucao.

Os resultados apresentados indicam que
as AE sdo programadas e executadas de
maneira diferente quando comparadas a AC.
No entanto, uma observacdo importante é
que se existe um mecanismo de inibicdo para
proteger o musculo de situacoes de alta
sobrecarga, ele deveria se manifestar somente
apos o inicio da AE, diminuindo assim azEMG
como no estudo de Amiridis et al . No
entanto, no estudo de Grabiner e Owings v
essa reduciao na EMG foi observada antes do
inicio da execucdo da AE, o que indica que
elas sdo programadas de maneira diferente
pelo sistema nervoso central, o que desafia a
existéncia de um mecanismo de inibicdo.
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R. bras. Ci. e Mov. 2005;13(2): 111-122



116

R. bras. Ci. e Mov. 2005; 13(2): 111-122

Desta maneira, sera que o mecanismo de
inibicdo proposto’*°
como sugerido ou essa inibicio nao existe e ¢

? tem origem nos OTGs

0 sistema nervoso central que programa as
acoes de maneiras diferentes? Ambos os
mecanismos parecem estar agindo em
conjunto durante as AE. Seria interessante
realizar um estudo semelhante ao de Grabiner
2021 com grupos de atletas e
sedentarios para investigar se existe diferenca
na programacéo das AE entre eles.

e colaboradores

Adaptacdes morfoldgicas

O musculo esquelético ¢ um tecido
extremamente plastico que consegue se
adaptar rapidamente as demandas impostas a
ele. O estimulo mecanico, como o aumento
da sobrecarga, provoca adaptacdes que
resultam em aumento da drea de seccdo
transversa (hipertrofia) e alteracdes nas
caracteristicas contrateis das fibras musculares.

O treinamento de forca ¢ hoje o método
mais utilizado para aumentar a sobrecarga
com o intuito de provocar adaptacdes desta
natureza nos musculos esqueléticos. A inclusao
de AE no treinamento de forca maximiza as
respostas adaptativas do musculo, pois quando
elas sdo associadas as AC, a hipertrofia ¢ mais
pronunciada do que quando AC sio realizadas
isoladamente®?. Além disso, mesmo quando
as AE sio utilizadas exclusivamente como
forma de treinamento os resultados também
sd0 mais vantajosos tanto para o ganho de
forca quanto para hipertrofia®® % 2%>,

Os motivos para esta vantagem sao
associados a eventos singulares da AE como a
ocorréncia de danos e maior grau de tensdo
sobre cada fibra muscular ativa durante esse
tipo de acdo™. E interessante notar que a
hipertrofia decorrente do treinamento com
apenas AE se manifesta especialmente em
fibras do tipo 1I** %% % Esse padrdo de
hipertrofia pode estar associado ao
recrutamento seletivo desse tipo de fibra
durante a realizacdo das AE e/ou ao grau de
dano muscular causado pela AE, que é maior
neste tipo de fibra' .

A hipertrofia é o aumento da area de
seccdo transversa da fibra muscular. Sao
esperados que os processos associados a
hipertrofia incluam o aumento da sintese e/
ou diminuicio da degradacao de proteina.

Treinamento de forca com acdes excéntricas

Apesar de 0 mecanismo de sintese protéica
ser conhecido, o(s) estimulo(s) que o
desencadeia(m) ainda ndo é(sdo) claro(s). Mas
entre eles figuram alguns como o alongamento
(passivo ou ativo), o nimero e a intensidade
das contracdes.

Uma das consequéncias do treinamento
de forca ¢ induzir o aumento da sintese
protéica. Com esse aumento induzido pelo
treinamento, a quantidade de proteinas no
interior do sarcoplasma tende a aumentar.
Esse grande actimulo de proteina intracelular
causa um “problema” para a célula, pois cada
nucleo da fibra muscular é “responsavel” por
um determinado volume do sarcoplasma. Essa
razdo nucleo/sarcoplasma é conhecida como
dominio mionuclear. Com o acréscimo na
quantidade de proteina no interior da célula
ha um conseqtiente aumento do volume
sarcoplasmatico, provocando
desequilibrio na razéo nucleo/sarcoplasma da
célula. Esse grande aumento do volume
sarcoplasmatico requer um maior nimero de
nucleos, que ¢é conseguido através da

um

incorporacdo de células satélites pela fibra
muscular.

As células satélites sio mononucleadas e
se encontram no estado dormente entre o
sarcolema e membrana basal das fibras
musculares. Elas estdo inativas em musculos
adultos e maduros, mas servem como uma
populacao de células reserva, que assim que
ativadas pela ocorréncia de dano muscular,
alongamento e aumento do nivel de atividade
8,54,61

fisica sao capazes de se proliferar para

auxiliar no processo de reparo as lesoes

sofridas* 2> 78,

Uma das hipoteses que tenta explicar a
hipertrofia, a relaciona com o grau de dano
muscular, fundamentada na suposicao de que
a ativacdo das células satélites seria maior
depois de situacdes onde ocorreram danos a

estrutura muscular'® .

As AE si@o reconhecidas por provocar
maior grau de dano ao musculo®
especialmente as fibras do tipo II"" e por
provocar maior hipertrofia deste tipo de
fibra'zﬁ, 28-30, 55

O mecanismo causador do dano
muscular é mecanico. Durante a AE, os
sarcomeros de uma fibra estdo sendo
alongados ativamente. Dentre todos os
sarcomeros ativos existem alguns que sdo
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mais fracos e entdo serdo submetidos as
maiores taxas de alongamento *.

Quando o sarcomero ¢é alongado
ativamente (AE), a sobreposicdo dos
miofilamentos diminui. Apos o término da
AE e a ocorréncia deste evento, em alguns
dos sarcomeros, os miofilamentos podem
voltar a se sobrepor, enquanto em outros nao.
Na realizacdo de um treinamento excéntrico,
as AE sao repetidas diversas vezes. Assim, nos
sarcOmeros nos quais a actina e miosina nao
voltam a se sobrepor, a tensao que deveria ser
suportada por estes miofilamentos sera
imposta somente sobre os elementos elasticos
destes sarcomeros, o que pode provocar o seu
rompimento (“popping”). Conforme a
realizacdo dos exercicios continua o numero
de sarcomeros expostos a estes danos pode
aumentar.

Além do numero de contracdes, existem
outros fatores principais que parecem
influenciar na ocorréncia dos danos como a
for¢ca durante AE, a magnitude do
alongamento, o comprimento inicial e final
do sarcomero> *°, Como as fibras do tipo 11
sdo mais curtas do que as do tipo I, a
proporcao da magnitude do alongamento em
relacdo ao comprimento da fibra é maior na
primeira *, o que pode explicar a sua maior
susceptibilidade aos danos.

Avelocidade é outra variavel que foi citada
por Farthing e Chilibeck '° e Paddon-Jones et
al.”’ como uma possivel causa para o aumento
do grau de leséo. No entanto, alguns estudos
reportam que a velocidade parece nao
influenciar * ou influenciar muito pouco ° na
ocorréncia de danos.

Contudo, a ocorréncia de danos parece
diminuir com a realizacio de sessoes repetidas
de Alguns
pesquisadores investigaram os efeitos da
repeticdo da sessdo de exercicios excéntricos
na ocorréncia de danos ', Nestes estudos,
0s autores pediram para que os sujeitos
realizassem uma sesséo de treinamento com

exercicios excéntricos.

apenas AE e avaliaram alguns indicadores de
dano muscular, como creatina quinase, dor
muscular *°! e a imagem registrada pela
ressondncia magnética'’. Os resultados
encontrados sugeriram que os sujeitos haviam
sofrido danos nos musculos utilizados nos
exercicios.

Apos a recuperacao completa desses
danos, que variou entre 7 e 14 dias, os sujeitos
foram submetidos a uma segunda sessao de
treinamento idéntica a primeira, e os
pesquisadores novamente avaliaram os
indicadores de danos musculares.
Surpreendentemente, o grau de dano
causado pelo mesmo nimero de contracoes
na mesma intensidade diminuiu na segunda
sessdo de treinamento excéntrico. Esse efeito
¢é conhecido na literatura como “Repeated
Bout Effect” (RBE), ou o efeito da carga
repetida*', e parece durar até 9 meses™.

Existem  algumas  evidéncias
demonstrando que o dano muscular
decorrente de uma tnica carga de treinamento
excéntrico parece ndo ser suficiente para o
desencadeamento do processo de hipertrofia.
Folland et al. '¥ investigaram a inclusdo de
uma Unica sessdo de treinamento com a
realizacdo de apenas AE no inicio de um
periodo de treinamento para verificar se esta
sessao induziria maior hipertrofia. No entanto,
os resultados reportados nao suportaram tal
suposicao, pois indicaram que essa sessao
inicial ndo influenciou no grau de hipertrofia
resultante do treinamento.

Outro estudo interessante foi o conduzido
por Komulainen et al.”® Esses pesquisadores
investigaram a hipertrofia resultante de uma
unica sessdo de treinamento excéntrico ou
concéntrico em musculos de ratos. Apos a
analise dos resultados eles concluiram que a
hipertrofia nao foi dependente do grau de lesao
muscular.

Sendo assim, parece ser contraditorio
afirmar que a hipertrofia obtida com a
realizacdo do treinamento com AE seja
decorrente apenas da ocorréncia de dano, se o
mesmo diminui com a repeticdo das sessoes.
Dessa forma, outros fatores devem estar
envolvidos com o inicio do processo de
hipertrofia. Goldberg et al. ' propuseram que
o grau de tensao sobre cada fibra muscular é
um importante estimulo para iniciar o processo
de hipertrofia, pois o musculo responde ao
alongamento, mesmo passivo, com o aumento
de sintese protéica. Outros pesquisadores®® >’
reportam que o aumento da intensidade das
acoes musculares provocado pelo incremento
da sobrecarga mecanica sobre os musculos
exercitados é um poderoso estimulo para iniciar
o processo de hipertrofia.
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Essas observacoes suportam a maior
hipertrofia decorrente do treinamento
excéntrico; pois ambos fatores estao
associados a realizacao das AE: (1) o grau de
tensao sobre cada fibra muscular ativa é maior
durante a AE (por haver menos ntmero de
fibras ativas produzindo maior nivel de forca),
e (2) durante a realizac@o deste tipo de acdo,
o musculo é alongado.

Outra adaptacdo importante, mas que
ainda precisa de comprovacao por um maior
numero de estudos cientificos, ¢ o padrdo
unico de alteracéo na composicao de fibras
musculares. Existe um unico estudo ** onde
0s autores observaram aumento no percentual
de fibras do tipo I1b e diminuicao do tipo Ila,
com a utilizacdo de AE em alta velocidade
(180°/s) como forma de treinamento. Essa
alteracdo contradiz o sentido de alteracio das
caracteristicas contrateis das fibras ** 3> °°,
Neste estudo 53, foram investigados os efeitos
de diferentes velocidades de contracdo durante
a AE no ganho de forca e hipertrofia. Os
individuos que treinaram com velocidade
elevada (180°/s) apresentaram maior ganho
de forca e hipertrofia. Porém, a observacéo
mais extraordinaria foi o aumento na
porcentagem das fibras do tipo IIb; que foi
atribuida pelos autores ao maior grau de dano
muscular que a realizacdo da AE em
velocidades mais altas causaria. Contudo,
neste estudo néo foi avaliado o grau de dano
causado pelas diferentes velocidades da AE.
Além disso, como ja relatado, a velocidade
parece ndo influenciar na ocorréncia de danos.
Desta forma, o aumento do percentual de
fibras 1Ib deve estar associado a um
mecanismo que nao seja desencadeado pela
ocorréncia de dano.
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Conclusao
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Sendo assim, parece que as caracteristicas
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determinantes para o que musculo se adapte
mais eficientemente ao treinamento de forca.
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