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RESUMO 
A capacidade física humana é influenciada por fatores ambientais e genéticos, estes 
influenciam em 50% as várias características fenotípicas relacionadas ao 
desempenho físico. Assim, ao associar à genética e o esporte existe a possibilidade 
de se identificar os indivíduos com a fisiologia e morfologia ideal. O atual mapa 
genético humano apresenta uma lista de mais de 200 genes candidatos e suas 
regiões genéticas associadas com o desempenho físico humano. Sendo assim, o 
objetivo desta revisão foi determinar a incidência dos genes alfa actina3 (ACTN3) e a 
enzima conversa de angiotensina (ACE) nos esportes que contemplam a solicitação 
de níveis maiores de força e velocidade para realizar a prática esportiva com melhor 
desempenho. O presente estudo denotou que o gene ACTN3 e seu polimorfismo 
R577X, os atletas com a predominância do genótipo ACTN3 RR são mais propensos 
a competir em esportes de velocidade e força. Em relação ao gene ACE e seus 
polimorfismos homozigotos II e DD, verificou-se que o polimorfismo do alelo II, esta 
relacionado a exercícios de resistência muscular e a atividades aeróbicas e o 
polimorfismo do alelo DD, voltado ao desempenho físico da força e potência 
muscular. Contudo, novas pesquisas com outros esportes, fazem-se necessárias a 
fim de elucidar algumas questões ainda não esclarecidas. 
Palavras-chave: Genética; Alfa Actina 3; Enzima conversora de Angiotensina, 
Esporte. 

 
ABSTRACT 
The human physical capacity is influencedby environmental and genetics factors. 
These factors suffer influences by numerous phenotypic characteristics that are 
related to the physical performance. Associating genetic and sports is possible to 
identify the individuals with the best physiology and morphology for each particular 
sport. The current human genetic map has a list of over 200 candidate genes and 
their genetic regions associated with human physical performance. The objective of 
this review was to determine the incidence of alpha actin gene 3 (ACTN3) and 
enzyme discussion (ACE) in sports that have to request higher levels of strength and 
speed to offer athletes a practice with better performance. This study intend that the 
ACTN3 gene R577X polymorphism, give athletes a predominance of the ACTN3 RR 
genotype are more likely to compete in sports of speed and strength . In relation to 
the gene ACE and their polymorphisms homozygotes II and DD, it was found that the 
polymorphisms of the allele II is related to the exercise of muscular resistance and 
aerobic activities, polymorphisms of the allele DD, is related to physical performance 
from strength and muscular power. New researches with other sports are necessary 
in order to improve some issues that are unclear. 
Keywords: Genetics; Actin Alpha 3; Angiotensin converting enzyme; Sport. 
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INTRODUÇÃO 
 

A capacidade física humana é influenciada por fatores ambientais e 

genéticos, contudo, os fenótipos da capacidade física (fisiológicos, psicológicos e 

biomecânicos) geralmente são altamente poligênicos1. No entanto, as maneiras 

pelas quais polimorfismos relevantes se combinam para influenciar a capacidade 

física de atletas e das populações em geral são desconhecidas2. Há evidências que 

fatores genéticos influenciam em 50% as várias características fenotípicas 

relacionadas ao desempenho físico e a resposta ao treinamento bem como a 

aptidão física do atleta de elite3,4.  

A melhora do desempenho físico e adquirido por meio do treinamento, um 

processo que se destina a induzir engrama (imagem que fica em nossa memória) 

motor e melhorar as funções estruturais e metabólicas, além da autoconfiança. Em 

geral, há duas grandes categorias de atletas de alto nível os geneticamente 

talentosos e os que treinam arduamente5. Sendo assim, ao associar à genética e o 

esporte existe a possibilidade de se identificar os indivíduos com a fisiologia e 

morfologia ideal, bem como atletas com maior capacidade de responder ou adaptar-

se ao treinamento com menores chances de sofrerem lesões6. O atual mapa 

genético humano apresenta uma lista de mais de 200 genes candidatos e suas 

regiões genéticas associadas com o desempenho físico humano, o exercício e a 

saúde7.  

Estudos realizados no período pós-genoma, sobre genética e qualidades 

físicas tem demonstrado a confiabilidade de marcadores genéticos moleculares para 

prognóstico do desempenho físico humano8. Há fortes evidências a respeito das 

influências genéticas sobre as atividades de rendimento com características que 

envolvam valências biomotoras de velocidade, força e resistência9. Porém, se faz 

necessário uma acuidade em relação à raça e etnia das amostras estudadas, pois 

os efeitos fenotípicos de alguns polimorfismos do gene podem ser diferentes em 

distintas populações, é necessário verificar se a associação é atribuída ao acaso ou 

é um resultado falso positivo4,10,11. 

De todos os genes candidatos ao desempenho, dois genes e seus 

polimorfismos serão objeto de interesse da presente revisão bibliográfica, devido 

seus polimorfismos ou mutações estarem relacionados com o aumento dos níveis de 

força e velocidade, dentre eles foram investigados: alfa actina – 3 (ACTN3), enzima 
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conversora de angiotensina (ACE). Sendo assim, o objetivo desta revisão foi 

determinar a incidência dos genes alfa actina3 e a enzima conversora de 

angiotensina nos esportes que contemplam a solicitação de níveis maiores de força 

e velocidade para realizar a prática esportiva com melhor desempenho. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 

Para levantamento dos dados apresentados na presente revisão de literatura, 

foi realizada uma pesquisa na base de dados Pubmed com os seguintes termos-

chave: ACTN3 gene and Sports performance; e ACE gene and Sports performance. 

Foram selecionados os estudos que apresentavam maior relevância ao tema e não 

foram utilizados critérios de exclusão. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

ACTN3 e o desempenho físico no alto rendimento 

O Quadro 1 apresenta estudos comparativos, contendo a genotipagem e a 

frequência alélica para o gene ACTN3 e o polimorfismo R577X, de atletas para 

diferentes modalidades esportivas.  

Quadro 1. Genotipagem e frequência alélica para o gene da ACTN3 para o 

polimorfismo R577X. 

 

Autores/Ano População (N) Modalidade 
(%) com o 
genótipo 

RR ; RX ; XX 

Frequência 
do alelo % 

R  ;  X 

Moran et al., (2007) 
Adolescentes gregos 

(992) 
Corrida de 40 m 34; 48;18  

Vincent et al.,(2007) 
Homens saudáveis 

(90) 
- 31; 44; 24 53 47 

Saunders et al., (2007) 
Triatletas 

caucasianos (457) 

Triathlon rápido 35; 50; 15 60 40 

Triathlon médio 35; 45; 20 60 40 

Triathlon longo 30; 45 ;25 55 45 

Druzhevskaya et al., 
(2008) 

Atletas russos (486) Potência 39,7; 53,9; 6,4 - 

Roth et al., (2008) 
Atletas americanos 

(75) 
Culturistas 30,7;62,6;6,7 - 

Fiuza-Luces et al., 
(2011) 

Atletas espanhóis 
(283) 

Ciclistas de estrada 28; 46; 26 - 

Velocistas e 
saltadores 

47,6; 36,5; 15,9 - 

Gentil et al., (2011) 
Homens brasileiros 

(141) 
Treino de 

resistência 
34,4; 47; 18,6 - 

Ahmetov et al., (2011) Atletas russos (115) Patinadores 12,8;13,2;16,3 - 



Ribas, Oliveira Neto, Schneider Jr, Matos, Bassan (2014)
 

 

 

42   Revista UNIANDRADE 2014; 15(1): 39-50 

Os resultados demonstram que atletas que realizam modalidades de força e 

velocidade apresentam uma predominância para o genótipo RR, bem como uma 

frequência maior para o alelo D. 

A alfa – actina3 (ACTN3) é uma proteína da família das alfas actinas12. Esta 

proteína é uma isoforma expressa apenas nas fibras do tipo II, que mantém a 

estrutura do arranjo miofibrilar e regula a contração da musculatura esquelética, sua 

presença está relacionada a um melhor desempenho em atividades que exigem 

velocidade, força muscular e hipertrofia13,14,9,15,16,17.      

O gene ACTN3 está localizado no cromossomo 11q13-q1418 e foi clonado por 

Berggs et al.,19. O polimorfismo identificado como R577X, definido pela troca entre 

citosina e timina na posição 1447 do exón 16, resulta na troca de arginina (alelo R) 

por um códon de terminação (alelo X) no aminoácido 577, levando indivíduos 

homozigotos a não produzirem a proteína alfa actina3 no músculo esquelético, o que 

resulta na diminuição da massa muscular, devido a redução na região transversa 

dos músculos compostos predominantemente de fibras do tipo II20,21,18,22,23,10.  

 Em estudo conduzido por Moran et al.,21, os pesquisadores constataram que 

adolescentes gregos com genótipo (R) possuíam uma velocidade maior em corridas 

de 40 metros quando comparados com homozigoto (X) e a distribuição de genótipos 

R577X na população pesquisada foi de RR = 34%, RX = 48%, XX = 18%. Segundo 

Norman et al.,15, o alelo X e menos comum em atletas de velocidade do que na 

população em geral, os autores encontraram um distribuição em sua pesquisa 

deRR= 31%, RX = 50%, e XX=19%.        

 Na pesquisa efetuada por Niemi e Majamaa14 com atletas de elite finlandesa 

encontraram uma menor incidência do genótipo XX em atletas de força e potência e 

uma menor ocorrência do genótipo RR para os atletas de resistência, o que sugere 

que variações nos alelos podem a vir interferir na capacidade do músculo para 

realizar contrações intensas, em especial em fibras tipo II. Análises de Druzhevskaya 

et al.,24 observaram que atletas russos de esportes de potência de nível nacional e 

internacional apresentaram uma menor proporção do alelo XX em relação à 

população em geral e concluíram que a ACTN3 e o polimorfismo R577X tiveram 

associação positiva em atletas de potência.       

 Ao pesquisar uma população de 90 homens com idade entre 18 e 29 anos, 

Vincent et al.,18, concluíram que o mecanismo pelo qual o polimorfismo da ACTN3 
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modula a força muscular pode depender da proporção do tipo de fibras musculares. 

Os autores ao comparar os genótipos XX e RR verificaram que indivíduos possuíam 

uma proporção de 9% e 14% respectivamente de fibras do tipo IIx, e por 

consequência o grupo RR era mais forte que o XX.     

 Realizando experimento com ciclistas de estrada, atletas velocistas e 

saltadores espanhóis, Fiuza-Luces et al.,25, encontraram um frequência para os 

genótipos de RR 28%, RX 46%, XX 26% e RR 47,6%, RX 36,5%, XX 15,9%, 

demonstrando que o alelo RR e mais comum entre os atletas de força e velocidade. 

Na população brasileira, Gentil et al.,17, investigaram a associação do polimorfismo 

R577X em 141 homens com idade média de 22 ± 2,7 anos que realizaram um 

treinamento de resistência muscular, verificando-se um frequência para genótipos 

RR de 34,4%, RX 47% e XX 18,6%, e uma não associação do polimorfismo do gene 

ACTN3 com a força muscular em resposta ao treinamento de resistência. Porém, 

apenas os portadores do alelo R apresentaram aumentos na espessura muscular 

em resposta ao treinamento realizado.   

Quando da genotipagem de 457 atletas de triátlon para a mutação R557X, 

Saunders et al.,26 não encontraram associação entre o desempenho e a ultra-

resistência destes atletas. Tal fato demonstra que a capacidade atlética é 

multifatorial que envolve numerosos sistemas fisiológicos sendo influenciado por 

muitos genes e da interação destes genes com o ambiente27. Cabe ressaltar que a 

ACTN3 está ausente em 18% da população humana, porém sua ausência e suprida 

pela presença da ACTN2 no músculo esquelético10.     

 Comparando a população normal e atletas de força americanos, Roth et al.,28 

encontraram uma frequência do alelo II 16,3% maior quando em comparação com 

os atletas 6,7%, demonstrando que atletas de força possuem um predomínio dos 

alelos RR e RX. Comparando padrões fisiológicos e os correlacionando com o 

genótipo de remadores russos, Ahmetov et al.,8, observaram que os atletas de elite 

remadores (n=230), tinham o um genótipo XX duas vezes menores quando foram 

comparados com o grupo controle compostos por uma população normal. Em outro 

estudo Ahmetov et al.,16, ao pesquisarem patinadores russos, concluíram que o 

polimorfismo ACTN3 R577X estava associado com a distância de corrida, e a 

composição da tipologia da fibra muscular, fibras lentas possuíam uma frequência 

para o alelo RR de 12,8%, RX de 13,2% e XX de 16,3%, nesta esteira os autores 
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concluíram que os patinadores que apresentaram maior proporção de fibras lentas, 

tinham sucesso quando realizavam provas de longas distâncias. 

 

ACE e o desempenho físico no alto rendimento 

O Quadro 2 apresenta os estudos comparativos, contendo a genotipagem e a 

frequência alélica para o gene ACE e o polimorfismo I/D, para atletas nas diferentes 

modalidades esportivas. Os resultados demonstram que atletas de modalidades de 

força e velocidade apresentam uma predominância para o genótipo DD e ID e as 

modalidades de resistência para o II, bem como uma frequência maior para o alelo I 

para estas modalidades. 

 

Autor/Ano População (N) Modalidade 
(%) com o 
genótipo 

DD ; II ;  ID 

Frequência do 
alelo % 
 D  ;   I 

Myerson et al., 
(1999) 

Corredores 
Britânicos (1) 

Provas ≤ 200 Corredores 45; 40; 15 35 

Provas de 400 até 3000 19; 57; 24 53 

Provas ≥ 5.000 18; 41; 41 62 

Nazarov et al., 
(2001) 

Atletas russos (17) 
Nadadores, esquiadores, 
triatletas, corredores de 

trilhas 
29; 19; 51 0,52 

Costa et al., 
(2009b) 

Atletas (8) 

Nadadores e triatletas 
Provas curtas (≤ 200m) 

64; 0 ; 36 0,82; 0,18 

Nadadores e triatletas 
Provas médias (400m a 

1500m) 
30; 25; 45 53; 47 

Misto 21,2; 42,4; 36,4 0,394; 0,606 

Velocidade, Potência 19,1; 21,3; 59,6 0,489; 0,511 

Eider et al., 
(2013) 

Atletas Poloneses 
(100) 

Esporte de força 39; 13; 48 63; 53,2 

Quadro 2. Genotipagem e frequência alélica para o gene da ACE em diferentes 

esportes 

A enzima conversora de angiotensina (ACE,21 Kbp), está localizada no 

cromossomo 17q23 sendo composta de 26 éxons29,30. Uma variante genética 

comum no gene da ECA foi descrita e consiste na ausência (deleção ou alelo “D”) ou 

presença (inserção ou alelo “I”) de 287 pares de base no íntron 1629,31. O alelo D 

está associado com níveis circulatório e tecidual aumentados de ACE32.   

 O polimorfismo I/D da ACE, foi o primeiro gene específico a ter associação 

com a performancehumana33, e assim tem atraído considerável atenção a respeito 

de sua associação com o desempenho física humano. Estudos recentes 

demonstraram que o alelo I é mais frequente em atletas de resistência, enquanto 
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que o alelo D, em atletas de potencia e de exigência de força explosiva 

muscular34,35.      

Em uma revisão recente com 336 artigos relacionando seus polimorfismos da 

ACE com os sistemas metabólicos foi verificado a predominância do alelo DD para a 

performancefísica em atividades que envolvam força e velocidade e o alelo II para 

exercícios de resistência36. Estudo conduzido por Gineviciene et al.,37, investigaram 

a frequência do alelo ACE D, onde a frequência foi de 28%, sendo menor quando 

comparada a população não atleta 37,4%, os autores contataram que o genótipo DD 

era 32,3% maior, quando comparada com atletas de velocidade e potência 22,5%. 

No entanto, corredores britânicos de nível olímpico ao serem correlacionados, 

em relação à distância que competiam e o polimorfismo I/D da ACE, Myerson et 

al.,38, encontraram uma frequência para o alelo I de 0,35 para corredores que 

competiam em provas ≤ 200 m, 0,53 para corredores de 400 até 3.000 m e 0,62 para 

corredores que corriam ≥ 5.000 m, assim os pesquisadores concluíram que estes 

resultados suportam uma associação positiva do alelo I com o desempenho de 

atletas de resistência.      

A pesquisa de Nazarov et al.,39, buscaram determinar a frequência do alelo I e 

D em 217 atletas russos (nadadores, esquiadores, triatletas e corredores de pista e 

campo), onde os atletas foram analisando levando em conta o tempo de realização 

da prova, < 1 min. 1 a 20 min. e mais de 20 min., os valores indicaram uma 

frequência maior do alelo D, 0,72 para atletas que participavam de provas cujo 

tempo era inferior a 1 min., e uma frequência maior do alelo I 0,63 para os atletas 

cujas provas estavam compreendidas em um intervalo de tempo de 1 a 20 min. 

 Pesquisa realizada com triatletas do exército indiano Shenoy et al.,40 

observaram não haver nenhuma associação com o polimorfismo ACE com a 

potência e resistência muscular destes atletas. Porém no estudo de Costa et al.,41 

com nadadores de curta distância, foi encontrado associação com o alelo D e 

melhores níveis de potência.  

Vinculando genótipos relacionados com fenótipos para aptidão física, 

Gineviciene et al.,1, analisaram 193 atletas, 152 homens e 41 mulheres divididos em 

esportes de resistência, mistos, velocidade e potência e de equipes, encontrando 

uma frequência de alelo II maior 42,4% para os atletas de esportes mistos, uma 

frequência ID maior 59,6% para esportes de velocidade e potência e um frequência 
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de alelo DD maior para o grupo de resistência 32,8%, os autores, sugerem uma 

associação positiva entre o alelo D e a probabilidade de atletas Lituanos se tornarem 

atletas deendurance de elite.     

Levando em consideração osistema metabólico anaeróbio, especificamente 

no ganho de força e potencia muscular o alelo (DD) demonstrou uma associação 

com a elevada produção de ECA nos tecidos musculares bem como a circulação 

sistêmica, relacionando este polimorfismo com a força e velocidade42. Em outro 

estudo foi verificado adaptações neurais, através de ativação de unidades motoras e 

hipertrofia muscular relacionados com a ACE após um período de treinamento43. 

Efeitos da ACE nos sistemas neurais promovidos pelo treinamento de força podem 

estar relacionados com sua ação sobre o sistema nervoso simpático, influenciados 

pelo efeito da angiotensina II nos receptores pré sinápticos, esta resposta no 

aumento da angiotensina II é resultado do aumento do e consequentemente a 

ativação do sistema nervoso simpático44.       

 Em estudo recente com 100 atletas de força da Polônia, foi observado à 

predominância do alelo (DD) nos resultados obtidos na amostra com níveis de 

77,6% para a presença deste alelo, fortalecendo a hipótese deste polimorfismo para 

esportes que exijam aplicação de força45. Em outro estudo com 58 nadadores e 

triatletas foi constatado a presença do polimorfismo (DD), em ambos os sexos para 

provas aquáticas inferior a 200 metros que exigem do metabolismo aeróbico e 

consequentemente o uso da força muscular46. 

 

CONCLUSÃO 

 

A aplicação de estudos genéticos, na área da ciência do esporte, é muito 

recente estando em constantedesenvolvimento. Contudo, os genes são importantes 

para explicar as diferenças no desempenho humano. Em vários casos, a análise 

genética apropriada pode ajudar a orientar as escolhas dos jovens atletas e seus 

treinadores, no tocante ao esporte mais adequado a ser praticado. Exemplos destas 

análises poderiam ser realizados com a ACNT3 e ACE, a fim de predizer e estimar 

as potencialidades do atleta quer para modalidades de esportivas que englobem 

potência e força, ou mesmo para esportes que envolvem resistência.  

Desta maneira os trabalhos aqui relatados, nos permitem sugerir que os 
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atletas com o genótipo ACTN3 RR são os mais propensos a competir em esportes 

em que as valências biomotoras determinantes sejam de velocidade e força.   

Observando detalhadamente o gene da ACE com seus polimorfismos 

homozigotos II e DD, este é um gene que está intimamente ligado a sistemas 

metabólicos importantes na performancefísica do ser humano, muitos estudos 

evidenciam sua importância direta em atividades físicas de resistência, força e 

potência muscular de acordo com a sua expressão do seu polimorfismo. Diante 

deste cenário, se espera que na relação do polimorfismo do alelo II relacionado a 

exercícios de resistência muscular, destinados a atividades aeróbias e o 

polimorfismo do alelo DD voltado ao desempenho físico da força e potência 

muscular.  

Portanto, conjecturar novas oportunidades de pesquisa com a ACTN3 e a 

ACE e seus polimorfismos são necessárias para aprofundar questões ainda não 

bem esclarecidas em determinados esportes. Ainda, agregando que há uma real 

necessidade de uma análise dos dados com cautela, para não gerar interpretações 

destas informações como ”falso positivo”, ou seja, atentar quando diferentes grupos 

étnicos estão fazendo parte de uma mesma amostra, pois os efeitos fenotípicos de 

alguns polimorfismos do gene podem ser desiguais em distintas populações. 
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