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RESUMEN

El rendimiento humano es el producto de mailtiples fac-
tores, siendo la herencia un aspecto muy importante. Una
de las vias de estudio utiliza hermanos gemelos, atribuyen-
do las diferencias de fenotipos a factores ambientales. De
forma similar aunque con muestras mayores se estudian
semejanzas familiares en factores compartidos a nivel
genético y ambiental. Con los avances en el estudio del
genoma, lo que se intenta es descomponer | influencia que
tiene un gen determinado en una funcién concreta, mas
que todos los genes involucrados en un rasqo. La mayoria
de estudios sobre genes relacionados con el rendimiento
deportivo han estudiado la presencia o ausencia de un frag-
mento de 287-bp en el gen de |3 enzima convertidora de I
angiotensina | (ACE). Los estudios realizados con depor-
tistas de un mismo deporte parecen indicar una relacién
entre el alelo | (presencia) de ese gen y el rendimiento en
actividades de resistencia, al contrario que los otros trabajos
con deportistas de maltiples disciplinas. Podria existir una
relacion entre los genotipos con el alelo D (ausencia) v las
actividades de potencia.

Se debe sequiravanzando en el estudio de mas genes relacio-
nados con mayor relevancia con el rendimiento deportivo.

PALABRAS CLAVE: herencia, rendimiento, genotipo,
alelos, polimorfismo.

INTRODUCCION dida que le influye la herencia. Esta herencia supone la
transmision de padres a hijos de estos rasqos por medio
del material genético. Llamamos genotipo al gen (o
conjunto de genes) que son responsables de un rasgo
particular.

El rendimiento humano es el producto de miltiples
factores. Estos factores tienen mayor o menor relacién
con el legado genético que poseemos. La genética es I
ciencia que estudia la transmision y variacion de las ca-
racteristicas de una generacion a otra. Esto tiene que ver Pero a todo ser vivo le influye el ambiente en el que
con el rango de posibles valores para un rasqo en lame-  reside, algo que no hace referencia solamente al medio
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ambiente, sino al contexto social, cultural, etc. que le va
rodeando 3 lo largo de su vida. A todo lo que ha sido,
por tanto, adquirido, se le engloba bajo el nombre de
paratipo. El conjunto de genotipo y paratipo es lo que
conocemos como fenotipo. Este fenotipo es pues aque-
llo que en definitiva apreciamos de la persona.

Cuando solamente uno o un par genes son respon-
sables de un rasgo, el genotipo es muy probable que per-
manezca sin cambios a lo largo de |a vida (por ejemplo,
el rasgo de tipo sanguineo o nuestro color del pelo). En
este ejemplo, el fenotipo da una buena indicacion de I3
composicion genética del individuo. {Podemos pensar
o buscar, por tanto, un Gnico gen responsable del VO,
max!. Evidentemente no. (Est3 libre, entonces, el VO,
max de la modulacion genética?. Por supuesto tampo-
co. Por tanto, en otros rasqos, el fenotipo, dadas la in-
fluencias de su actividad y del ambiente, cambia cons-
tantemente. Esto nos puede hacer pensar que muchos
denes estaran involucrados en a expresion de ese rasgo,
algo que, en efecto, asi se va constatando en los avances
de la genética. Al conjunto de todos los genes de un
organismo se le llama genoma.

La herencia representa pues el aspecto mas impor-
tante y por ello, al mismo tiempo, el mas limitante del
rendimiento deportivo. Esto puede entenderse ast al
menos en las cualidades condicionales, aunque el rendi-
miento, como otros rasqos de nosotros, sea algo
multifactorial. Siendo asi, se entiende que el nimero de
denes candidatos a tener que ver con la disparidad de
fenotipos debe ser muy grande, cada cual con su peque-
fia pero valiosa contribucion. Este planteamiento, en
clave de supuesto, est3 a expensas de los avances en el
estudio de la genética, algo que, pese a ello, se entiende
que est3 todavia en su infancia.

BASES DE LA GENETICA HUMANA:
ADN, genes, alelos y cromosomas

Todo ser humano se origina en la fusién de dos cé-
lulas, 6vulo y espermatozoide, que portan el material
denético de su madre y padre. El material genético se
constituye de ADN (3cido desoxiribonucleico), que
toma el nombre de su azicar (2-desoxiribosa), y con-
siste en una cadena de fosfatos y pentosas alternados.
Estas pentosas son el azdcar, al que se le une una base
nitrogenada de purinas y pirimidinas. En total 4 tipos de
base: dos purinas (adenina y guanina), y dos pirimidinas
(citosina y timina), que podemos simplificar con las res-
pectivas iniciales (A, G, Cy T). Este ADN, como ya se ha
comentado, es el material genético de todos los orga-
nismos conocidos, ast como de algunos virus. Otros vi-
rus, sin embargo, utilizan un cido nucleico alternativo:

el ARN. En estos casos el ARN ejerce el mismo papel
que el ADN, aunque su composicion es algo distinta. La
pentosa (azdcar) a la que debe su nombre el ARN es [
ribosa. A nivel de la base nitrogenada, la diferencia ests
en una de las pirimidinas, ya que en el ARN, en vez de
timina, encontramos uracilo, con lo que la base se con-
formade A, G, Cy U.

El ADN consiste en una hélice de dos cadena
polinuclestidas, con la composicién antes comentada.
Al estar unidas solamente por enlaces de hidrégeno,
pueden separarse sin romper sus enlaces covalentes. Sélo
una parte de la doble hélice de ADN pierde |3 estructura
doble por un momento, al desenrollarse. Cada cadena
actta como una plantilla para [3 sintesis de una cadena
hija. El ADN perpetaa ast su secuencia. Este proceso se
conoce como replicacion del ADN. Esta region de la
doble hélice de ADN donde se separan las dos cadenas se
[lama bifurcacion de |a replicacion (“replication fork”)

El mecanismo de replicacién, sin embargo, es
semiconservador, dado que la densidad de las cadenas
hijas no es la misma que la de las cadenas iniciales. Por
ello, tras dos generaciones, las dos cadenas de cada pare-
ja hibrida se han separado, cada una ganando una cade-
na compafiera, con lo que la mitad de la pareja de ADN
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permanece hibrida mientras que [a otra mitad es de baja
densidad. Este hallazgo fue confirmado experimental-
mente en 1958 por Meselson-Stahl estudiando tres ge-
neraciones de la bacteria E.coli.

Los genes son porciones diminutas de ADN, conte-
nidos estructuras alargadas en forma de fibras llamadas
cromosomas. Cada gen tiene una funcién determinada
y ocupa un lugar (lo que se llama un “locus”) en cada
cromosoma. Los genes del cromosoma se presentan por
parejas, uno de herencia paterna y otro materna. El con-
cepto de alelo es que cada gen se llama “alelo” respecto 3
su pareja. Si los alelos son iguales, ese individuo es
homocigético para ese carcter. Si los alelos llevan dife-
rente informacién, ese individuo se considera
heterocigotico para ese caracter. Aunque en un indivi-
duo aparezcan dos tipos diferentes de alelo como mu-
cho, en toda la poblacién pueden haber m3s variantes
de éstos, asi como combinaciones entre si. La localiza-
cion de los genes en el mapa genético depende del locus,
al margen de los alelos de un gen. Cuando se comparan
genomas de diversos individuos, se comparan las diver-
sas variantes de alelos, que se ha visto que son maltiples.
Cuando un alelo se ha visto en mas de un 1% de la po-
blacién, recibe el nombre de polimérfico. La coexisten-
cia o posibilidad de encontrar maltiples alelos en un locus
cromosémico del genoma es lo que se conoce como
polimorfismo genético.

Este material genético (cromosomas en los que se
sitdan ordenadamente las particulas de ADN con fun-
cién especifica que llamamos genes) estd presente en el
nicleo de todas las células humanas. A excepcion de las
células reproductoras (évulo y espermatozoides) y al-
guna otra excepcion como los glébulos rojos, cada cé-
lula contiene dos copias del material genético de esa
persona.

Pero aunque la informacion del nicleo de la célula
cigoto inicial provenda por iqual de padre y madre, es
importante tener en cuenta que durante o justo des-
pués de la formacion del cigoto, los fenotipos paternos
pueden sesgarse. Puede que uno de los genotipos pre-
domine sobre el otro. Llevado al extremo, puede darse
una herencia uniparental. Esto, que puede ocurrir de di-
versas formas, viene motivado por algo que para el de-
porte de resistencia es especialmente importante: en
mitocondrias y cloroplastos existen genomas de ADN
que se heredan independientemente de los genes nu-
cleares. Se les abrevia con las siglas mtDNA y ctDNA. Es
una molécula de ADN de forma circular que ha sido ais-
lada en estos organulos y que esta sujeta a su propia re-
qulacién y expresion. Este genoma codifica sélo unas

pocas proteinas con el motivo de perpetuarse a st mis-
mo. Estas proteinas se codifican en el nicleo, se expre-
san por el aparato de proteinas sintéticas del citoplasma,
y se importan al organulo.

Habitualmente esta predominancia o exclusividad se
da por parte del genotipo de la madre, conociéndose
como herencia materna. Si esto suele ocurrir asi, pode-
mos pensar que especialmente hay que buscar a los fu-
turos talentos entre los hijos de madres que mostraron
un alto rendimiento deportivo.

Cuando decimos que un gen “se expres3” en un or-
ganismo lo que sucede es que ese ADN acaba dando
lugar a la formacién de una proteina. La informacion
genética produce asi una proteina que tendrd una fun-
cién determinada. Por ejemplo, esa proteina puede ser
un tipo concreto de miosina, la cual determina las pro-
piedades estructurales y metabdlicas de una fibra mus-
cular. Un tipo de miosina se dice que es una “isoforma”
de miosina.

Para indicar la formacion de esta isoforma, se copia
la informacion del gen que tiene esa funcién a una mo-
lécula de ARN. Este fenémeno se conoce como trans-
cripcion. Lo que se genera es una Gnica cadena de ARN
idéntica a una de las cadenas de ADN nuclear. Existen
tres tipos principales de ARN generados por transcrip-
cién: ARN mensajero (mRNA) , ARN transferido
(tRNA) y ARN ribosomico (rRNA).

El ARN mensajero lleva la informacién fuera del
nicleo 3 los ribosomas, con ayuda del ARN transferido
que actta como un adaptador entre el ARN mensajero
y el aminodcido objetivo. En el ribosoma se conforma-
r3 la proteina especificada. A este fenémeno se le llama
traduccion. Asi, con todo este proceso para la produc-
cién de una proteina, es como anteriormente hemos
indicado que un gen se “expresa”.

VIAS DE ESTUDIO DE LA INFLUENCIA DE LA
GENETICA EN LA RESISTENCIA

Las aproximaciones a la determinacién genética del
rendimiento vienen haciéndose de distintas formas.
Antes de que se produjeran los avances cientificos que
permitieran componer el genoma humano, habia que
centrarse en el estudio de los fenotipos y su paratipo,
para tener visos de aquello que estaba determinado
genéticamente.

Los gemelos monocigéticos son aquellos que son fru-
to de un mismo cigoto. La division celular de ese dnico
huevo dard lugar a dos copias idénticas, como sus divisio-
nes sucesivas. Son dos seres genéticamente idénticos. En
cambio, los gemelos que provienen de cigotos distintos
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no tiene mds parecido entre st que dos hermanos nacidos
en momentos distintos. Asumiendo esta iqualdad entre
gemelos monocigéticos, sus diferencias deben ser atri-
buidas a factores fundamentalmente ambientales. Esto se
ha utilizado, sobre todo hace afios, como via experimen-
tal para discernir |3 heredabilidad en diversas cualidades,
entendiendo que cualquier di-
ferencia entre gemelos mono
y dicigoticos debe ser una ex-
presion de fuerza del genotipo.
Si existen m3s diferencias en un
aspecto entre dicigoticos que
entre monocigdticos es que
hay un factor heredado de
peso. Si una cualidad no se me-
jora mucho entre cada uno de
los gemelos monocigaoticos
que entrenan respecto 3 sus
hermanos idénticos que no
entrenan es que no es muy
entrenable.

Estas idea promovieron y promueven investigacio-
nes con distintos disefios sobre |3 herencia, basadas en
los fenotipos. De este modo, son cl3sicos los experimen-
tos de Klissouras (1971), Klissouras et al (1973) o Komi
y Kalsson (1979), concediendo una tasa de herencia del
99% al tipo de fibras (en el caso de los dltimos investiga-
dores), y de mas del 80% al VO, max . Estudios similares
posteriores sobre semejanzas familiares, como en el de
Sundet et 3/ (1994) presentan valores de hasta mas del
60% en el VO, max. En este estudio se usaron 436 pares
de gemelos monocigéticos y 622 dicigoticos. Otro es-
tudio, comandado por Fagard et a/. en 1991, con mues-
tras menores, pero en el que se ajustd la valoracion di-
recta del VO, maxal peso corporal y peso graso, se indi-
c6 una heredabilidad del 66% de este VO, max.

Numerosos estudios se vienen haciendo por Claude
Bouchard y sus colaboradores con una gran muestra es-
table de miembros de cientos de familias (la Heritage
family study). Estos autores han estimado la
heredabilidad del VO, max cerca del 60% (Bouchard et
a/,1998), del 50% en el VO, en el umbral ventilatorio
por metodologia de la V-slope y de casi un 40% de este
umbral ventilatorio expresado como % de VO, max
(Gaskill eta/, 2001). También han valorado la influen-
cia genética sobre la entrenabilidad del VO, max, situan-
dola en el 47%, con una heredabilidad maternal del 28%
(Bouchard et al, 1999), que seria del 36% para el VO,
max previo (Bouchard et 3/, 1998). Estos indices de he-
rencia materna hacen reflexionar nuevamente sobre el
papel del ADN mitocondrial.

El mismo grupo de investigadores ha estudiado tam-
bién el gasto cardiaco y el volumen sistslico (Wilmore
etal, 20013), la frecuencia cardiaca y la presion arterial
(Wilmore et 3/, 2001b), con resultados similares en el
primer caso, y diversos en el sequndo en funcién de la
edad, sexo y raza tras 20 semanas de un programa de

efercicio en la misma muestra
en los dos estudios.

Este modelo de estudios,
aundue 3 veces elegantes, lo
que presentan son semejanzas
familiares, es decir, factores
compartidos a nivel genético
y ambiental por una muestra.

Con los avances en el es-
tudio del genoma, lo que se
intenta es descomponer esa
variacion en la influencia que
tiene un gen determinado en
una funcién concreta, mas que
genes
involucrados en un rasgo. Para delimitar la localizacion
de un gen en toda la cadena de ADN, se lleva a cabo
toda una metodologia de escisiones con los llamados

en todos los

enzimas de restriccion. Aundue se delimiten correcta-
mente los genes o alelos, hay que valorar cual es la fun-
cién de cada uno de ellos.

En este tipo de metodologias, no se ha descrito de
forma concluyente un factor genético especifico que
influencie el rendimiento en actividades de resistencia.
De los genes estudiados, destacan asociaciones entre 3
resistencia e isoenzimas de creatin-kinasa (la altima de
Echeqaray y Rivera, 2001), variaciones de la secuencia
de ADN mitocondrial (Dionee et 3/, 1991; Rivera et al,
1997), y el gen de la enzima Na* -K* -ATPasa a2
(Rankinen et 3/, 20003). Pero al que m3s atencion se
ha prestado es al gen responsable de la enzima
convertidora de la angiotensina | (ACE) (véase Rankinen
etal, 2001,y lo que promete ser |3 elaboracion del mapa
genético de la condicién fisica humana a partir de la re-
vision de todos los hallazgos al respecto afio tras afio).

Cuando desciende la presion arterial, el rifion pro-
duce renina en el torrente sanguineo. La renina es una
enzima, que actda sobre una proteina plasmatica para
liberar angiotensina |. Esta angiotensina | es un
vasoconstrictor débil, y en st no puede incrementar
mucho la presion arterial, pero mediante una enzima de
conversion, presente en los endotelios pulmonares, da
lugar a angiotensina II. Esta angiotensina Il permite ele-
var 3 tension arterial, por un lado por ser un potente
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vasoconstrictor y, por otro, por la capacidad para rete-
nersal y aqua en el rifion. Esa enzima convertidora de la
angiotensina | CACE) , ademas, inhibe |3 bradikina, un
vasodilatador.

Estd identificado que el cromosoma 17 humano con-
tiene el gen de la ACE, existiendo mailtiples alelos del
mismo (es decir, un gran polimorfismo). La mayoria de
estudios realizados valoran |3 presencia o ausencia de un
fragmento de 287-bp en este gen. De este modo clasifi-
can 3 los genotipos como homocigéticos para los que
tienen ese fragmento (l1, respondiendo a las siglas de
“insertion”, que serian por tanto lo que algunos llaman
alelos largos), o los que no lo tienen (DD, respondien-
doa lassiglas de “deletion”), y por otra parte el genotipo
heterocigético ID.

Este polimorfismo se ha relacionado con el meta-
bolismo de la bradikina, de modo que el alelo D
incrementaria la degradacion de bradikina, con mayor
actividad plasmatica de ésta y su metabolito BK1-5
(Murphey et 3/, 2000). Esta se ha indicado como
inhibidora del crecimiento de endotelios y corazén.
(Linz y Scholkens 1992).

Se ha indicado que los alelos ACE, por su papel clave
en el sistema renina-angiotensina, serfan candidatos a
relacionarse con el control de esta enzima en plasma y
con la hipertensién (Tiret et a/, 1992). El incremento
de la presencia de la enzima ACE en plasma se viene uti-
lizando en el diagnsstico de la sarcoidosis (Lieberman
1975). Esta es una enfermedad multisistémica cronica
de causa desconocida, que se caracteriza por una acu-
mulacién de linfocitos Ty fagocitos mononucleares en
los organos afec’cados, siendo el m3s frecuentemente
dafado el pulmén. Aunque en condiciones normales
los niveles de ACE en plasma permanezcan estables, existe
gran variabilidad individual (Alhenc-Gelas et 4/, 1990).
Se ha indicado que la determinacion del genotipo de esta
enzima seria atil para |3 discriminacién de una presencia
excesiva de la misma en plasma, siendo los de genotipo
DD los que mayor presencia en plasma tienen'y, por tan-
to, los mas susceptibles a esa enfermedad (Rigat et a/,
1990).

Respecto 3 |3 hipertension, se sabe que la inhibicion
de la ACE retrocede la hipertrofia vascular en modelos
de hipertension animales y que, en humanos, mejora,
por ejemplo, 13 facilidad al estiramiento de las arterias
(Rosendorff, 1996). Sin embargo, y con posterioridad a
los estudios sobre los niveles en plasma, se ha visto que
pese a esta asociacion, los polimorfismos del gen ACE
no ejercen influencia sobre |3 presion arterial en sujetos
normotensos (Lachurié et a/, 1995). Una revisidon pos-

terior tampoco ha visto relacion entre el alelo Dy Ia
hipertension o su predisposicion familiar (Staessen et 4/,
1997).

Danser y colaboradores (1995) valoraron que los su-
jetos de genotipo DD (con mayor presencia en plasma
de ACE, confirmando estudios pre-
vios), también tenian una ele-
vada actividad cardiaca
de esa enzima.
Con ante-
riori-

dad ya se habia sefalado a ese alelo D como potente
factor de riesqo para el infarto de miocardio (Cambien
etal, 1992), algo reforzado en un meta-anilisis poste-
rior con 14 estudios mas (Samani et a/, 1996).

Sin embargo, puede que otros polimorfismos (iden-
tificados mas tarde) tengan mayor relacion con la en-
fermedad que los alelos I/D (Foy et a/, 1997),
sugiriéndose incluso que alguno de ellos podria tener
mas bien un efecto protector (el genotipo TT del
polimorfismo A-240T).

El grupo de investigacion de Liu y colaboradores
(1998) descubris, en un estudio in vitro con ratas, que I
angiotensina Il puede producir hipertrofia de los miocitos
ventriculares, algo que se produce antes y en mayor me-
dida en los miocitos de corazones que sufrieron un infar-
to. El incremento de masa en el ventriculo izquierdo se
3socia a mayor mortalidad cardiovascular (Levy et
3/,1990). El entrenamiento intensivo de fuerza y resis-
tencia ha valorado que el crecimiento del ventriculo iz-
quierdo se asociaba claramente al genotipo 1/D, de modo
que la hipertrofia ventricular se producia significativamente
solo en los de genotipo DD (Montgomery et al, 1997).
El grupo de Alvarez y colaboradores (1998) ha identifica-
do una mayor contribucion al riesqo coronario en los
genotipos DD del gen ACE si ademas son del genotipo
CCdel gen del receptor de la angiotensina .
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A la vista de los estudios sobre l3 funcién
cardiovascular, empezd a3 intuirse que el predominio de
un alelo u otro en deportistas de resistencia deberia te-
ner relacion con el rendimiento.

AsT, Montgomery et a/. (1998) vieron que el
denotipo predominante de 33 montafistas de alto ni-
vel, respecto a un grupo control de 1906 hombres, era
el homocigético para el alelo presente (insertado) en
este gen (insertion allele) (11), mientras que en el grupo
control ese genotipo era el menos frecuente.

Otro estudio mostro es3 tendencia en 64 remeros
de la seleccion pre-olimpica australiana (Gayaqay et al
1998). De estos sujetos, 41 formaron parte finalmente
de la seleccion olimpica, seleccion que ademas conquis-
t6 el mayor ndmero de medallas en ese deporte en los
juegos de Atlanta’96. Tanto el alelo | como el genotipo
Il se mostraron significativamente mas frecuentes que
en un colectivo control de donantes de sangre, lo mas
semejante posible en edad y ratio de sexo.

Otro grupo de investigacion comandado por
Montgomery (Montdomery et 3/, 1999), quiso obser-
var la entrenabilidad de la resistencia en 123 reclutas se-
gan su genotipo para este gen. Se valoraba el tiempo
resistido haciendo flexiones de codo con una barra de 15
kgs. Se caracterizd su genotipo para este gen, y se vio
que los de genotipo DD no habian mejorado
significativamente, y que los de genotipo Il mejoraban
once veces mas que los de genotipo DD. Este test de
valoracion de la resistencia (flexiones de codo) ha sido
criticado posteriormente respecto al disefio del estudio

Esta frecuencia del alelo I se valoré nuevamente por
Myerson et 3/. en 1999, en este caso en una gran mues-
tra de 1086 deportistas seleccionados en Gran Bretafia
como potenciales atletas olimpicos, respecto a 1906 su-
jetos control. Estos autores observaron una tendencia a
ese alelo en los corredores conforme su distancia de com-
peticion se incrementaba. Aunque en ese estudio no se
mostraran diferencias entre los sujetos control y los de-
portistas que no eran corredores de fondo, si se ha valo-
rado esa tendencia en jugadores de balonmano (Alvarez
etal, 2000). Este grupo de investigacion caracterizé el
genotipo de 60 deportistas de élite (25 ciclistas, 20 co-
rredores de fondo y 15 jugadores de balonmano) y 400
sujetos control. Todos los ciclistas habian participado en
varias vueltas de tres semanas (Tour, Giro o Vuelta), los
fondistas eran algunos de los mejores corredores de cross
y maraton espafioles, y los jugadores de balonmano
conformaron la seleccion espafiola (3% y 4% en los res-
pectivos mundiales de 1997 y 1999). Demostraron nue-
vamente una tendencia significativa al alelo ACE-I en

los deportistas de elite, y de los genotipos Il o ID. Tam-
bién se ratifico la mayor presencia en plasma del ACE en
sujetos control con genotipo DD que ID, e ID que Il.

Por tanto, adem3s de montanistas, corredores,
remeros y ciclistas, también en deportistas de
balonmano, un deporte de reiterados esfuerzos explosi-
vos, se han observado estas tendencias.

En este sentido, Woods y colaboradores, en la dis-
cusion de su trabajo del 2001, indican por primera vez
que podria existir una relacion entre este gen y las acti-
vidades de potencia, pero en este caso, al contrario, en
su genotipo DD. Su estudio se realizé con 56 nadadores
participantes en campeonatos de Europa vy la
Commonwealth respecto a 47 nadadores no-elite, mos-
trando un exceso significativo del alelo D en los nada-
dores de alto nivel. Podria ser que existiera una relacion
entre los genotipos con alelo D y las actividades de po-
tencia, mientras que los genotipos Il o ID parecen mejor
predispuestos para actividades de resistencia, si bien no
estén claros los beneficios concretos que les comporta a
cada uno.

Por otra parte, y en contra de esas relaciones, se ha
visto que, por ejemplo, los atletas con un mayor VO,
max no tenian un denotipo Il, ni mayor presencia de
alelo I. (Rankinen et 3/, 2000b). La muestra de este
estudio la conformaron 192 deportistas de diversos de-
portes de resistencia bajo el criterio de tener al menos
75 ml/kg/min de VO, max. Los mismos autores, con Ia
muestra de sedentarios de la Heritage Family Study, tam-
poco encontraron relacion con ese alelo a intensidades
submaximas (80 y 60% de VO, max). Sendos estudios
de Karjalainen etal en1999, y Taylor et 3/ en 1999, tam-
poco encontraron asociaciones pese a valorar atletas de
alto nivel de las selecciones finlandesa y australiana res-
pectivamente.

CONCLUSIONES

El gen mas estudiado hasta el momento es el gen
ACE, a3 espera de identificar las funciones de otros genes
mas relacionados con el rendimiento fisico. Diversos
estudios tanto de catalogaciéon de genotipos en grupos
de deportistas como en niveles de rendimiento parecen
indicar una relacion entre el alelo | (presencia) del gen
ACE vy el rendimiento en actividades de resistencia, al
contrario que otros estudios. Hay que tener en cuenta
que el denominador comiin de todos los estudios que
no encuentran esa relacion es la heterogeneidad de
fenotipos, puesto que en todos eran deportistas de mal-
tiples disciplinas. Esta diferencia respecto a los estudios
que st han indicado la relacion de ese gen con el rendi-
miento de resistencia (deportistas homogéneos de un



D. Jonathan Esteve Lanao

mismo deporte) puede que haya sido determinante para Se debe sequiravanzando en el estudio de mas genes
no obtener similares resultados. Por otra parte podria  relacionados con mayor relevancia con el rendimiento
existir una relacion entre los genotipos con el alelo D deportivo.

(ausencia) y las actividades de potencia.
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