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Resumo

Introdução: A força e a massa muscular refletem a interação entre fatores ambien-
tais e elementos genéticos. Objetivo: Analisar a influência do genótipo da enzi-
ma conversora de angiotensina (ECA) sobre a força, volume, qualidade e massa 
muscular total em mulheres brasileiras de meia idade sedentárias. Métodos: A 
amostra foi composta por 32 mulheres, separadas em dois grupos em razão do 
polimorfismo I/D e submetidas à avaliação da força muscular, mensuração do 
volume muscular do quadríceps e bíceps por meio da ultrassonografia, qualidade 
muscular do bíceps e quadríceps e massa muscular total. Resultados: Não foram 
observadas diferenças na força muscular, no volume, na qualidade muscular do 
quadríceps e bíceps e na massa muscular total. Conclusão: Os resultados des-
te estudo não demonstraram um papel importante do polimorfismo no gene da 
ECA na determinação dos fenótipos da força, volume e qualidade muscular de 
mulheres sedentárias de meia idade.

Descritores: Força muscular; Genética; Polimorfismo; Ultrassonografia.

Abstract

Introduction: Strength and muscle mass reflect the interactions between envi-
ronmental factors and genetics. Objective: To analyze the influence of the geno-
type of the angiotensin converting enzyme (ACE) on strength, muscle volume, 
quality and total-body skeletal muscle mass in middle-aged sedentary women. 
Methods: The sample consisted of 32 women divided into two groups according 
to the I/D polymorphism that underwent assessments of muscular strength tests 
of 1RM. In addition muscle volume measurements of the quadriceps and biceps 
by ultrasound were obtained, and the muscle quality of the biceps and quadri-
ceps. Results: There was no difference on muscle strength, volume and quality 
neither of the quadriceps and biceps muscles, nor in the total-body skeletal mus-
cle mass. Conclusions: The findings of this study did not demonstrate an impor-
tant role of the polymorphism in the ACE gene in determining the phenotypes of 
strength, muscle volume and quality of middle-aged sedentary women.

Key words: Genetics; Muscle strength; Polymorphism; Ultrasonography.
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Introdução

A força, massa muscular e qualidade mus-
cular (definida como a força do músculo expressa 
ajustada pelo volume muscular, estima a contri-
buição da hipertrofia e fatores neuromusculares 
sobre as mudanças na força muscular)1,2 são as-
pectos que desempenham papel importante para 
a realização de tarefas motoras, e repercutem 
tanto sobre a saúde3, longevidade e qualidade de 
vida4,5, quanto sobre o desempenho desportivo6. 
Além disso, estudos têm demonstrado uma pos-
sível associação da força muscular com a dimi-
nuição dos fatores de risco cardiovascular7, dia-
betes tipo 28, obesidade9, hipertensão10, síndrome 
metabólica11 e morte precoce5 e de associações da 
qualidade muscular com fraqueza, inabilidade, 
morbidade e mortalidade3. 

A variação individual do ganho de força 
e a massa muscular refletem a interação entre 
fatores ambientais e elementos genéticos, con-
siderando-se que o aumento da força muscular 
está associado à adaptação neural e à hipertrofia 
muscular após um período de treinamento de 
força12. Atualmente, a genética é considerada de-
terminante na variação dos fenótipos muscula-
res. Por exemplo, Thomis et al.13 reportaram que 
os fatores genéticos relacionados ao treinamento 
de força são responsáveis por cerca de 20% sobre 
a variação encontrada na força muscular. Com 
base nesses dados, alguns genes específicos têm 
sido apontados como candidatos à resposta das 
variações nos fenótipos musculares. Nesse sen-
tido, um gene que surgiu recentemente como 
um candidato é o da enzima conversora de an-
giotensina (ECA).

Uma variação genética no gene da ECA, o 
qual está localizado do cromossomo 17 do geno-
ma humano, vem sendo amplamente utilizada 
em estudos de associação. Esta variação corres-
ponde à inserção (alelo I) ou deleção (alelo D) de 
287 pares de base no intron 16. Assim, indivídu-
os portadores de deleção nos dois cromossomos 
(genótipo DD) parecem apresentar atividade da 
ECA plasmática mais elevada, quando compara-
dos aos demais genótipos14. 

Alguns estudos demonstraram uma possí-
vel associação entre o alelo - D do polimorfismo 
da ECA com o fenótipo neuromuscular15,16. De 
acordo com Hopkison et al.15, em uma amostra de 
103 pacientes sedentários com doença pulmonar 
crônica obstrutiva com idade média de 64 anos, 
foram encontradas variações na força muscular 
do quadríceps, medida pela força muscular iso-
métrica normalizada pela massa corporal com 
tendência linear significativa para maior força 
no grupo com genótipo DD (38,3 ± 11,6), quan-
do comparado com os genótipos ID (34,1 ± 13,0) 
e II (31,4 ± 10,8), independentemente do sexo e de 
covariáveis clínicas. Além disso, Williams et al.16 
observaram, em homens ativos, com idade mé-
dia de 22 anos, uma tendência linear para o alelo 
DD apresentar maior força isométrica. Contudo, 
nenhuma associação com volume e qualidade 
muscular foi analisada nos estudos anteriores. Já 
Charbonneau et al.17 verificaram que em homens 
e mulheres sedentários, com idade média de 64 
anos, houve associação do genótipo DD com o 
volume muscular do quadríceps e massa magra, 
indicando maiores valores para os carreadores 
do genótipo DD. Entretanto, outros pesquisado-
res18,19 observaram que os fenótipos neuromuscu-
lares não diferiram entre os diferentes genótipos.

Para conhecimento, em nenhum estudo, 
até o atual momento, analisaram-se os fenótipos 
força muscular, volume muscular e qualidade 
muscular em mulheres brasileiras de meia ida-
de com diferentes genótipos para o polimorfis-
mo do gene da ECA. O melhor entendimento da 
função do gene da ECA na regulação da força 
muscular pode ser útil para cientistas e pratican-
tes na área de treinamento e reabilitação. Além 
disso, a possibilidade de identificar indivíduos 
responsivos ou não20, anteriormente ao progra-
ma de treinamento, pode ajudar na prescrição, 
avaliação e montagens de treinamento. 

Com isso, o objetivo neste estudo foi anali-
sar a influência do genótipo da ECA sobre a for-
ça e o volume muscular em mulheres brasileiras 
de meia idade sedentárias. Nesse sentido, embo-
ra a literatura seja inconclusiva, o raciocínio bio-
lógico sugere uma vantagem para o alelo D para 
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os fenótipos musculares, por isso, a hipótese do 
estudo foi que o alelo D/D apresentaria maiores 
valores para o fenótipo muscular.

Materiais e métodos

Amostra
Trata-se de um estudo de corte transversal, 

com uma amostra de conveniência composta 
por 32 mulheres. Este trabalho foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Católica de Brasília (nº 376/2010), e todas as vo-
luntárias assinaram o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido concordando em participar 
do estudo, respeitando-se a Resolução 196/96 do 
Conselho Nacional de Saúde.

Os critérios de inclusão das participantes 
foram: ter idade ≥ 18 anos, não estar no período 
menopáusico ou pós-menopáusico, possuir his-
tórico médico, eletrocardiograma de repouso e 
de esforço, medida da pressão arterial e realizar 
todos os testes laboratoriais e antropométricos. 
Os critérios de exclusão foram: realização de 
exercício sistematizado nos seis meses anterio-
res ao estudo, presença de doenças cardiorrespi-
ratórias (angina, arritmias, insuficiência cardía-
ca e doença cardíaca reumática) e/ou limitações 
físicas (artropatias e amputações) que compro-
metessem a saúde e o desempenho durante os 
testes bem como uso de medicamentos classifi-
cados em quatro categorias que influenciam o 
fenótipo muscular. Dentre eles: diuréticos, ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina, 
terapia hormonal e anti-inflamatórios.

Força de preensão manual
A força de preensão manual foi obtida por 

meio de um dinamômetro mecânico manual 
(Takei, T.K.K Grip Strength Dinamometer 0 – 
100 kg, Japão), de acordo com as recomendações 
propostas por Heyward21. Resumidamente, as 
voluntárias permaneceram em pé com os dois 
braços estendidos, com o antebraço em rotação 
neutra. Para todas as participantes, a pegada 

do dinamômetro foi ajustada individualmente, 
em razão do tamanho das mãos, de forma que a 
haste mais próxima do corpo do dinamômetro 
estivesse posicionada sobre a segunda falange 
dos dedos indicador, médio e anular. O período 
de recuperação entre as medidas foi um minuto, 
e o teste foi realizado em três tentativas em am-
bas as mãos com tempo de contração voluntária 
máxima de cinco segundos. A força de preensão 
manual foi determinada sempre pelo mesmo 
avaliador. A confiabilidade das medidas foi de 
R = 0,85.

Teste de 1RM 
Após duas semanas (seis sessões de treino) 

de adaptação aos exercícios de força, foram reali-
zados os testes de carga máxima (1RM) de acor-
do com as recomendações de Brown e Weir22. 
Na adaptação, a técnica correta de execução dos 
exercícios foi enfatizada, e os indivíduos reali-
zaram um exercício para cada principal grupo 
muscular com três séries de 10 a 12 repetições 
submáximas. Para garantir a fidedignidade dos 
resultados, os testes de 1RM foram realizados 
em duas sessões para cada exercício, procedi-
mento efetuado em quatro dias distintos, com, 
no mínimo, 48 h entre as sessões. O número 
de sessões para testes adotados nesse estudo é 
o mínimo considerado para avaliar, de forma 
consistente, a carga para 1RM23. Todos os testes 
foram realizados no mesmo horário do dia com 
dez minutos de intervalo entre os exercícios, na 
seguinte ordem: supino vertical máquina, puxa-
da frontal e desenvolvimento (dia 1) e leg press 
horizontal, cadeira extensora e cadeira flexo-
ra (dia 2) (Jonhson – Landmark Drive, Cottage 
Grove, USA). O procedimento dos testes foi pre-
cedido de um aquecimento geral e específico: 1) 
dez minutos de esteira em intensidade leve; 2) 
oito repetições com 50% de 1RM estimada (de 
acordo com a capacidade de cada participante 
verificada no período de adaptação), seguida de 
um minuto de intervalo; 3) três repetições com 
70% de 1RM estimada, posterior a de três minu-
tos de intervalo. Após três minutos de interva-
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lo as participantes completavam de três a cinco 
tentativas com intervalo de cinco minutos entre 
estas até a determinação da carga para 1RM. O 
teste foi realizado sempre pelo mesmo avalia-
dor. A confiabilidade dos escores obtidos para 
todos os testes foi R > 0,80. 

Dinamometria isométrica
Foram efetuados dois testes para avaliar a 

força muscular isométrica máxima. As partici-
pantes realizaram três tentativas com tempo de 
contração voluntária máxima de cinco segundos 
com dois minutos de intervalo entre elas. Os 
procedimentos adotados nos testes foram:

•	 Força isométrica unilateral dos músculos 
extensores do joelho direito (quadríceps): as 
voluntárias começavam a atividade na posi-
ção sentada com flexão do quadril e do joe-
lho em 90o. 

•	 Força isométrica unilateral dos músculos 
flexores do cotovelo direito (bíceps bra-
quial): as mulheres iniciavam o exercício 
na posição sentada, com braços ao longo do 
corpo e cotovelo em flexão a 90º. 

Em ambos os testes, uma tira de velcro 
foi colocada no terço distal da perna e do braço, 
respectivamente, e conectada a uma célula de 
carga do tipo strain gauge (dinamômetro AEPH, 
MM 100, São Paulo, Brasil, e identificador de 
pesagem modelo EP – 001, AEPH, MM 100, São 
Paulo, Brasil), a qual foi tracionada. O valor da 
força isométrica correspondeu a maior intensi-
dade de tração. O teste foi realizado sempre pelo 
mesmo avaliador.

Avaliação do volume muscular
A massa muscular foi estimada pela es-

pessura dos músculos extensores de joelhos, 
conforme realizado em estudos anteriores24,25. 
Essa espessura foi mensurada com um apare-
lho de ultrassom, Ultra Vision Flip, modelo BF 
(Philips-VMI, Lagoa Santa, MG). Um transdutor 

linear multifrequencial de 7,5 MHz de alta reso-
lução foi embebido em gel solúvel em água, com 
a finalidade de fornecer contato acústico sem 
causar depressão no local. O transdutor foi po-
sicionado a 20 centímetros da borda superior da 
patela e perpendicular à superfície avaliada. As 
avaliações foram realizadas com a participante 
deitada, os pés unidos (mantidos nessa posição 
por auxílio externo) e um rolo com 10 cm de di-
âmetro posicionado sob os joelhos. A espessu-
ra muscular foi medida a partir da imagem de 
ultrassom, e definida como a distância entre a 
junção músculo-tecido adiposo subcutâneo e a 
interface do músculo com o fêmur. Três mensu-
rações foram obtidas em cada local e a média 
das três avaliações foi utilizada nas compara-
ções. O teste foi também realizado sempre pelo 
mesmo avaliador. A confiabilidade dos escores 
obtidos foi R = 0,88. 

Qualidade muscular
A qualidade muscular (QM) foi calcula-

da para o bíceps e quadríceps. Essa medida é 
um importante indicador da função muscular, 
quando comparado com a força somente26. Esse 
valor foi obtido a partir da divisão do valor de 
produção de força isométrica do bíceps pelos va-
lores do volume muscular do bíceps e pela divi-
são do valor de produção de força isométrica do 
quadríceps pelos valores do volume muscular 
do quadríceps, como descrito anteriormente por 
Radaelli et al.24. 

Massa muscular total
A massa muscular total (MMT) foi mensu-

rada a partir da equação proposta por Lee et al.27: 

Massa muscular total (kg) = (0,244 * MC) + (7,8 * 
EST) + (6,6 * sexo) – (0,098 * idade) + (etnia – 3,3).

Em que MC = massa corporal, em kg; EST = 
estatura, em metros; I = idade, em anos; Et = etnia 
(caucasianos = 0, afrodescendentes = 1,4 e asiáti-
cos = -1,2); S = sexo (mulher = 0 e homem = 1).
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Extração do DNA e genotipagem
Realizou-se a coleta de amostra sanguínea 

de todas as participantes através da veia ante-
cubital, procedimento que foi executado por um 
profissional devidamente treinado. O material 
biológico foi colhido em tubos vacutainer estéreis 
contendo anticoagulante EDTA, sendo extraído 
um volume de 3 a 5 ml de sangue. O ácido de-
soxirribonucleico (DNA) foi obtido de leucócitos 
do sangue periférico, utilizando o kit de extra-
ção de DNA, seguindo orientações do fabrican-
te (PureLink Genomic DNA Kits – Invitrogen, 
Brasil). O material extraído foi acondicionado 
em freezer -80 ºC para posterior análise do po-
limorfismo.

O polimorfismo I / D do gene da 
ECA foi identificado por meio da rea-
ção em cadeia da polimerase (PCR), usan-
do os primers de iniciação direta (5’ 
CTGGAGACCACTCCCATCCTTTCT-3’) e rever-
sa (5’ GATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT-3’), 
previamente descritos na literatura. Os produtos 
da amplificação foram separados em eletrofore-
se a 80 V, em gel de agarose 1,0%, e visualizados 
em luz ultravioleta na presença de brometo de 
etídeo. A identificação dos genótipos foi reali-
zada pela visualização dos amplicons, deter-
minados pela presença dos alelos D e/ou I. De 
acordo com a literatura, a classificação errônea 
de heterozigotos I/D como sendo homozigotos 
D/D pode ocorrer devido à amplificação prefe-
rencial do alelo D e à ineficiência de amplifica-
ção do alelo I28. Portanto, para aumentar a espe-
cificidade da genotipagem, uma PCR adicional 
confirmatória foi realizada com todas as amos-
tras portadoras do genótipo D/D, utilizando um 
par de iniciadores específicos para a inserção, 
ou seja, amplificador do alelo I. Os iniciadores 
utilizados foram: (5’ TGG GAC CAC AGC GCC 
CGC CAC TAC 3’) e (5’ TCG CCAGCC CTC CCA 
TGC CCA TAA 3’).

Análise estatística
O nível de significância para todas as va-

riáveis estudadas foi p ≤ 0,05. Inicialmente, foi 

realizada a análise descritiva das variáveis com 
medidas de tendência central e de dispersão. Em 
seguida, efetuou-se o teste de Shapiro-Wilk para 
avaliar a normalidade dos dados. Com base nos 
genótipos do polimorfismo da ECA, a amostra 
foi dividida em I/I + I/D (n=20) e D/D (n=12) 
para efeito da comparação dos fenótipos neu-
romusculares por meio do teste “t’ de Student 
não pareado. A frequência alélica das voluntá-
rias encontrava-se de acordo com o equilíbrio 
de Hardy-Weinberg, sendo utilizado o teste chi-
quadrado. Os dados foram analisados com o 
programa estatístico SPSS, versão 17.0 (SPSS Inc., 
Chicago, IL, EUA).

Resultados

A Tabela 1 apresenta as características an-
tropométricas das 32 mulheres (I/I= 5; I/D= 15; 
DD= 12) participantes deste estudo. Não foram 
encontradas diferenças significativas em ne-
nhum parâmetro antropométrico e tampouco no 
volume muscular entre os genótipos. A frequên-
cia dos genótipos esteve de acordo com o espera-
do pelo equilíbrio de Hardy-Weingerg (p = 0,61).

A Tabela 2 apresenta os resultados dos tes-
tes de 1RM nos exercícios supino vertical, puxa-
da frontal, desenvolvimento, leg press horizontal 
na máquina, cadeira extensora e flexora. Não fo-
ram observadas diferenças significativas entre 
os genótipos em nenhum exercício (p > 0,05).

Na Tabela 3, estão os resultados dos testes 
isométricos de preensão manual, bíceps e qua-
dríceps. Novamente, não foram observadas di-
ferenças significativas entre os genótipos em ne-
nhum exercício (p > 0,05). No que diz respeito ao 
volume, massa muscular total e qualidade mus-
cular também não foram observadas diferenças 
entre os genótipos (p > 0,05). 

Discussão

O objetivo no atual estudo foi analisar a 
influência do genótipo da ECA sobre a força, 
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volume, qualidade e massa muscular total em 
mulheres brasileiras de meia idade sedentárias. 
Contrariando a hipótese deste trabalho, os re-
sultados demonstraram que o polimorfismo do 
gene da ECA não influenciou significativamente 
as variáveis neuromusculares na população fe-
minina analisada. 

Outros estudos corroboraram este acha-
do. Pescatello et al.18 analisaram a influência do 
polimorfismo da ECA em 631 indivíduos (24,2 
± 0,2 anos). Assim como nesta pesquisa, a for-
ça e o volume muscular não diferiram de modo 
significativo entre os genótipos. Similarmente, 
Folland et al.29 e McCauley et al.30 observaram 
que os fenótipos neuromusculares não dife-
riram significativamente entre os genótipos 
da ECA. Em contraste, outras investigações de 
Hopkinson et al.15, Williams et al.16 sustentam a 

Tabela 1: Características das voluntárias 
de acordo com o genótipo I / D da enzima 
conversora de angiotensina (ECA)
Genótipo I/D da 

ECA
DD II+ID P

N 12 20

Idade 30,6 ± 8,8 35,5 ± 6,3 0,14

Massa corporal 
(kg) 71,6 ± 16,7 68,5 ± 13,2 0,63

Estatura (m) 1,61 ± 0,08 1,58 ± 0,06 0,35

IMC (kg/m2) 27,4 ± 4,6 27,3 ± 4,8 0,97

% de gordura 32,1 ± 6,1 33,4 ± 5,1 0,61

Massa livre de 
gordura (kg) 46,3 ± 9,4 45,1 ± 5,4 0,71

Massa gorda (kg) 20,1 ± 6,8 20,6 ± 3,9 0,93

VM do bíceps 
(mm) 24,8 ± 4,7 25,6 ± 5,9 0,71

VM do quadríceps 
(mm) 41,6 ± 11,5 37,0 ± 6,5 0,16

MMT (kg) 23,8 ± 5,1 23,1 ± 3,3 0,68

QM do bíceps 0,76 ± 0,18 0,82 ± 0,12 0,33

QM do quadríceps 0,98 ± 0,11 0,94 ± 0,14 0,45

IMC= Índice de Massa Corporal; VM= Volume 
Muscular; MMT= Massa Muscular Total.

Tabela 2: Força muscular (1RM) das 
voluntárias de acordo com o genótipo I / D da 
enzima conversora de engiotensina (ECA)
Genótipo I/D da 

ECA
DD II+ID P 

N 12 20

Supino vertical (kg) 50,6 ± 11,1 46,6 ± 7,1 0,22

Força relativa 0,72 ± 0,10 0,69 ± 0,09 0,45

Puxada frontal (kg) 47,0 ± 10,1 45,0 ± 5,9 0,48

Força relativa 0,67 ± 0,12 0,67 ± 0,08 0,92

Desenvolvimento 
(kg) 30,6 ± 7,6 29,4 ± 5,3 0,62

Força relativa (kg) 0,44 ± 0,10 0,44 ± 0,08 0,99

Leg press (kg) 120,4 ± 16,4 121,4 ± 48,6 0,95

Força relativa 1,65 ± 0,38 1,74 ± 0,47 0,60

Extensora (kg) 70,4 ± 21,5 67,0 ± 12,1 0,58

Força relativa 0,99 ± 0,17 1,00 ± 0,19 0,91

Flexora (kg) 39,7 ± 9,8 37,0 ± 6,1 0,34

Força relativa 0,55 ± 0,09 0,56 ± 0,09 0,73

Tabela 3: Força muscular (isométrica) das 
voluntárias de acordo com o genótipo I / D da 
enzima conversora de engiotensina (ECA)

Genótipo I/D da 
ECA

DD II+ID P 

N 12 20

Preensão manual 
esquerda (kg) 30,6 ± 5,2 28,2 ± 4,5 0,17

Força relativa 0,44 ± 0,06 0,42 ± 0,08 0,43

Preensão manual 
direita (kg) 28,1 ± 4,8 26,4 ± 4,1 0,30

Força relativa 0,41 ± 0,05 0,39 ± 0,08 0,66

Bíceps (kg) 19,0 ± 2,5 21,0 ± 2,7 0,08

Força relativa (kg) 0,26 ± 0,05 0,31 ± 0,05 0,07

Quadríceps (kg) 38,0 ± 11,9 35,6 ± 5,1 0,46

Força relativa 0,54 ± 0,08 0,52 ± 0,07 0,49
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hipótese de que a presença do alelo D está rela-
cionada com a força muscular. 

No entanto, outros estudos com resultados 
conflitantes mostraram a associação entre o po-
limorfismo do genótipo da ECA e o ganho de 
força e volume muscular após um período de 
treinamento de força. Lima et al.19 examinaram 
a associação entre o polimorfismo inserção/de-
leção (ID) no gene da ECA com a força muscular 
e adaptações ao treinamento de força, em mu-
lheres idosas (66,7 ± 5,5 anos). Os autores repor-
taram que o polimorfismo ID no gene da ECA 
não exerceu um papel importante na determina-
ção da força muscular dessa amostra. Contudo, 
Charbonneau et al.17 analisaram 86 homens e 
139 mulheres (~62 anos) sedentários, os quais fo-
ram submetidos a dez semanas de treinamento 
de força unilateral para os extensores do joelho, 
com o membro contralateral servindo como con-
trole. Estes pesquisadores relataram que a mas-
sa livre de gordura foi maior nos portadores do 
genótipo DD, quando comparado ao II, sendo 
esse resultado observado nos homens, mas não 
nas mulheres. Já o volume muscular, foi maior 
no DD vs. II para ambos os sexos. Em relação à 
resposta ao treinamento de força, todos os genó-
tipos aumentaram a força (1RM) e volume mus-
cular; entretanto, sem diferenças significativas 
entre eles. 

Colakoglu et al.31 compararam a influência 
de diferentes séries no treinamento de força e 
diferentes genótipos do polimorfismo da ECA 
sobre os ganhos de força e concluíram que os in-
divíduos com o genótipo DD tiveram ganhos de 
força superiores em ambos os grupos de treina-
mento (série simples e séries múltiplas), quando 
comparado aos demais genótipos. Considerando 
os resultados divergentes dos estudos supraci-
tados, fica evidente que a população analisada, 
os aspectos ambientais, o tipo de treinamento e 
os testes utilizados bem como o número de par-
ticipantes tornam as comparações difíceis e os 
resultados conflitantes. Assim, as conclusões 
sobre a influência do polimorfismo do gene da 
ECA sobre a força muscular ainda são prema-
turas. Ademais, um efeito de múltiplos genes 

associados e a análise de microRNAs auxiliar a 
elucidar, de forma mais precisa, o efeito da ge-
nética sobre a força muscular.

Os mecanismos potenciais que podem ex-
plicar o envolvimento do gene da ECA – ou mais 
especificamente, do seu produto, a enzima con-
versora de angiotensina que é responsável pela 
produção da angiotensina II –, sobre a força e o 
volume muscular estão baseados em estudos an-
teriores que demonstraram que a angiotensina 
II atua como um fator de crescimento de células 
musculares lisas32 e na regulação da ativação de 
células satélites musculares33. Além disso, estu-
dos mostraram uma interação entre a angioten-
sina II e a hipertrofia muscular induzida em mo-
delos animais34. Estes trabalhos apontaram que 
a diminuição nas concentrações de angiotensina 
II, resultante da inibição da ECA, atenuou, de 
modo efetivo, a hipertrofia muscular que nor-
malmente ocorre com a sobrecarga de angioten-
sina II34. Nesse sentido, McBride35 demonstrou 
que o bloqueio do receptor 1 da angiotensina, 
através do qual a angiotensina II realiza sinali-
zações sobre as células musculares, pode atenu-
ar a hipertrofia do músculo esquelético induzi-
da pelo exercício. Nesses estudos em animais, a 
inibição da ECA foi usada para diminuir a pro-
dução de angiotensina II por meio do sistema 
renina-angiotensina. Da mesma forma, em pes-
soas que são homozigotos II para o gene da ECA, 
a conversão de angiotensina I em angiotensina 
II é menor do que naqueles que carregam o alelo 
D11. Portanto, essas pesquisas forneciam suporte 
para a hipótese inicial deste trabalho de que mu-
lheres homozigotas II e heterozigotas ID teriam 
menor força e volume muscular, quando compa-
rado às homozigotas DD.

Outro fator importante são as limitações 
neste estudo, tais como a falta de parâmetros 
bioquímicos, o reduzido número de participan-
tes, bem como as medidas indiretas de massa 
muscular que inviabilizaram a confirmação de-
finitiva da hipótese inicial. No entanto, outras 
investigações18,19, com amostras maiores, corro-
boraram os resultados desta pesquisa. Destaca-
se também aqui mais um aspecto relevante: a 
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forma de determinação da força muscular. Vale 
lembrar que nos diversos estudos em que se 
analisou a influência do polimorfismo I/D do 
genótipo da ECA sobre os fenótipos neuromus-
culares, utilizaram-se apenas testes para deter-
minados grupamentos musculares e métodos 
mais sofisticados, como tomografia computa-
dorizada17, para avaliação do volume muscular; 
absortometria de raios-x de dupla energia17 e 
bioimpedância15, a fim de avaliar a composição 
corporal; equipamentos isocinéticos16; sistemas 
hidráulicos e pneumáticos17 e uso de parâme-
tros mais acurados, para o cálculo da qualidade 
muscular. Neste estudo, analisaram-se diferen-
tes grupamentos musculares (segmento supe-
rior e inferior) e tipos de testes (isoinerciais e 
isométricos) que apresentam maior aplicação 
prática, baixo custo e fácil acesso. Por isso, infe-
re-se que os dados obtidos com o método utili-
zado neste trabalho, quando comparado com os 
demais dados verificados com o uso de outras 
metodologias pode ter influenciado na confir-
mação definitiva da hipótese inicial. Além dis-
so, destaca-se que, embora o volume muscular 
tenha sido determinado por meio do ultrassom, 
esse procedimento pode não diferenciar o sta-
tus de hidratação, músculo, tecido conjuntivo e 
gordura intramuscular. Todavia, essa tecnolo-
gia ainda é considerada um método confiável 
para medir com precisão a espessura e a área 
transversal do músculo36. 

Conclusão

Conclui-se, portanto, que os resultados 
apresentados no atual estudo não suportam a 
influência do polimorfismo I/D do gene da ECA 
sobre a força e o volume muscular em mulheres 
sedentárias. Entretanto, mais pesquisas ainda 
são necessárias para o melhor entendimento da 
associação e influência do polimorfismo do gene 
da ECA, força muscular e qualidade muscular 
em mulheres sedentárias e em diferentes faixas 
etárias. Além disso, estender o protocolo de es-
tudo para a população feminina com diferentes 

níveis de treinamento ampliará ainda mais esse 
entendimento e sua influência. 
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