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RESUMEN 

Las ciencias biomédicas en las últimas décadas han logrado grandes avances en la 

comprensión del genoma humano, identificando diversos polimorfismos o factores 

genéticos que pueden influir en el rendimiento físico deportivo. Sin embargo, 

entrenadores de deportes de combate desconocen cuáles de ellos pueden condicionar el 

fenotipo de sus deportistas, debido ciertas barreras limitantes en su desarrollo y 

conocimiento científico. Así pues, el objetivo de la presente revisión es ofrecer una 

visión general de algunos factores genéticos (genes) que posiblemente puedan limitar o 

favorecer el rendimiento físico específico en deportes de combate. En las 

investigaciones consultadas sobre los diversos genes que posiblemente condicionarían 

la expresión fenotípica en éstos deportes expresándose con un aumento de la masa 

muscular, mayor grado de recuperación, menor acidez metabólica, entre otros, estarían 

los genes ECA, AMPD1, GDF8, ACTN3, PPARGC1A y CKMM. 
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ABSTRACT 

Biomedical sciences in the last decades have had significant progress in the comprehension 

of the human genome, identifying different polymorphisms or genetic factors that may 

impact sports physical performance.  However, combat sports coaches ignore which of 

these may condition the phonetype of their sportsmen, due to certain limiting barriers in its 

development and scientific knowledge. Thus, the objective of the present review is to offer 

a general view of certain genetic factors (gens) that may likely limit or favor physic 

performance specific in combat sports. In the research consulted on the different gens that 

likely would condition the phenotypical expression in these sports expressing it with an 

increase on the muscular mass, greater recovery grade, less metabolic acid, among others, 

would be the gens ECA, AMPD1, GDF8, ACTN3, PPARGC1A and CKMM. 

Keywords: Genetics; genetic polymorphism; combat sports. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

Los deportes de combate categorizados como deportes de adversario directo, según 

Hernández y Torres (2011) se caracterizan por una alta intensidad de esfuerzo, lo que 

solicita una gran demanda fisiológica al deportista, por lo que se recomienda a los 

entrenadores planificar los entrenamientos principalmente orientados a la técnica-táctica  

con énfasis en el trabajo físico en búsqueda de adaptaciones a nivel fisiológico de los 

sistemas energéticos oxidativos y glucolítico, la resistencia muscular, fuerza máxima 

dinámica, fuerza máxima isométrica, fuerza explosiva, entre otras capacidades físicas y 

coordinativas (Alvarez-Bedolla, 2002; Aziz, Tan, & Teh, 2002; Hernández & Torres, 

2011; Marinho, Del Vecchio, & Franchini, 2011).  

Son numerosos los deportes de combate, cada uno con características particulares que lo 

distinguen uno del otro. Sin embargo, Atencia-Henares (2000) divide los deportes de 

combate en 3 grandes grupos: el primer grupo denominado deportes de combate de 
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golpeo, cuando la finalidad es golpear o marcar puntos al adversario según el 

reglamento de competencia, por ejemplo, taekwondo, kárate, boxeo, wu-shu, etc. El 

segundo grupo denominado deportes de combate de caída o agarre, cuando la finalidad 

es derribar al adversario, por ejemplo, lucha grecorromana, judo, sumo, etc. Por último, 

el grupo de deportes de combate con implemento, cuando la finalidad es marcar puntos 

o golpear con una objeto (arma, palo, etc), por ejemplo, kendo, esgrima, escrima-arnis-

kali, etc.  

Por otro lado, Amador (1996) según su grado de institucionalización los divide en 

deportes de lucha no olímpicos e institucionalizados y deportes de lucha olímpicos e 

institucionalizados, siendo éste último grupo el foco de atención para la búsqueda 

bibliográfica del presente trabajo. 

Cabe aclarar que diversas áreas del deporte principalmente en los deportes olímpicos 

están siendo afectadas por grandes avances acerca del estudio del genoma humano, 

reflejándose en un auge de publicaciones científicas relacionadas con el deporte y la 

genética. Este crecimiento de información ha permitido comprender que el conjunto de 

características (fenotipo) como las capacidades físicas de un deportista se determinan no 

sólo por su constitución genética (genotipo) sino también por diversos factores que 

pueden modificar el mismo (Sànchez, Campuzano, Iglesias, & Brugada, 2009). Desde 

esta óptica el entrenamiento físico como un factor externo puede contribuir en una 

modificación fenotípica gracias a las diferencias genéticas que pueden presentar los 

deportistas. El entrenamiento puede alterar la expresión de uno o más genes que se 

relacionen con algún fenotipo particular del rendimiento físico. Este proceso llamado 

interacción biológica, donde diversos factores genéticos (predisposición genética) y 

factores externos (entrenamiento, alimentación, descanso, etc.) están interconectados 

para definir el fenotipo, y así mismo, el perfil fisiológico en una modalidad deportiva 

(Rodrigues & Fillus, 2015). 

Por lo anterior, investigaciones en genética molecular han contribuido a la comprensión 

e identificación del componente genético relacionado con el rendimiento físico, 

delimitándose en tres perspectivas o líneas de investigaciones. La primera, enmarcada 
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en la heredabilidad y contribución ambiental sobre el fenotipo. La segunda, llamada 

Genome Wide Linkage Scans, basado en un examen de marcadores genéticos 

(segmentos de ADN en el cromosoma, con una ubicación específica) en grupos 

poblacionales para posteriormente asociar fenotipos específicos de una población a un 

marcador genético determinado. La tercera línea, centra su atención en buscar un gen 

específico o mutación de éste (polimorfismo), donde en un lugar determinado de ADN 

identifican una variación que al parecer pueda tener influencia sobre el rendimiento 

físico, y sí existe una mayor prevalencia de este gen en deportistas de alto rendimiento 

que en población general (Zhou et al., 2008).   

Lo anteriormente enunciado es de suma importancia para entrenadores y/o profesionales 

encargados de la preparación deportiva, ya que facilitara la comprensión de aquellos 

factores genéticos determinantes del éxito deportivo. Sin embargo, desafortunadamente 

estos profesionales no tienen la facilidad de adquirir esta información siendo la barrera 

idiomática uno de los factores que limita su conocimiento científico (Zamudio & Parra, 

2010), puesto que la mayoría de información sobre el genoma humano y deportes de 

combate se encuentra en idioma inglés. Además, otra barrera es el nivel técnico del 

propio vocabulario del entrenador que hace que la información sobre genética sea 

descartada. Por lo tanto, el presente trabajo tiene por objetivo ofrecer una visión general 

de algunos factores genéticos (genes) que posiblemente puedan limitar o favorecer el 

rendimiento físico específico en deportes de combate de golpeo olímpicos. 

 

APROXIMACIÓN A LOS FACTORES GENÉTICOS EN DEPORTES DE 

COMBATE DE GOLPEO 

La bibliografía disponible refleja escasos estudios en relación a identificar 

polimorfismos genéticos en deportes de combate. Sin embargo, algunas investigaciones 

manifiestan que la fuerza máxima dinámica, velocidad de reacción, la velocidad gestual, 

la fuerza explosiva y la aptitud cardiovascular son capacidades físicas determinantes 

para el rendimiento en estos deportes. Deportes caracterizados por acciones explosivas y 

rápidas, requerir porcentajes de grasa corporal bajos a moderados, moderados a altos 
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niveles de consumo máximo de oxígeno (VO
2
máx) (Bridge, da Silva Santos, Chaabène, 

Pieter, & Franchini, 2014). Por lo anterior, se enunciara la vía energética o área de 

influencia fisiológica y aquellos genes que según la evidencia científica puede 

contribuir en el nivel de desarrollo de estas capacidades y entrenabilidad en deportistas 

de alto performance de combate, entendiéndose por entrenabilidad a la capacidad o 

grado del deportista de adaptación en respuesta a las cargas de entrenamiento (Weineck, 

2005).  

 

Vía energética glucolítica: Gen adenosin monofosfato deaminasa (AMPD1) y gen 

creatina quinasa muscular (CKMM)  

El gen adenosin monofosfato deaminasa (AMPD1) compuesto por 16 exones, 

codificando alrededor de 747 aminoácidos está ubicado en el cromosoma 1 (1p13) 

(Rubio Muñoz, 2009). La enzima AMPD1 (isoforma muscular) cataliza la adenosina 

monofosfato (AMP) formando a su vez inosina monofosfato (IMP), siendo este proceso 

una importante fuente de amonio, importante en el metabolismo energético donde existe 

gran demanda de ATP en ejercicios específicamente de alta intensidad y corta duración, 

esfuerzos inferiores a 1 minuto (Arias & Fernández, 2009; Rubio Muñoz, 2009). A su 

vez, el amonio producido podría taponar la acidez causada por la acumulación de 

hidrogeniones producto de la acidez metabólica, la cual incluye la acumulación de 

lactato (Ribas, 2010). La deficiencia de esta isoforma codificada por el gen AMPD1 al 

parecer causa síntomas relacionados con la intolerancia al ejercicio (calambres, rigidez 

muscular, hinchazón, pérdida de capacidad contráctil, dolor muscular y/o fatiga 

prematura), también genera una degradación de creatin-fosfato y ATP mayor que en 

sujetos normales, es decir, una excesiva demanda energética que conducirá a una 

disminución del performance en deportistas de combate (Eriksson, Broberg, Björkman, 

& Wahren, 1985; Gross, 1997; Lowenstein, 1972; Rubio Muñoz, 2009).  

Por otro lado, el gen creatina quinasa muscular (CKMM) está ubicado en el cromosoma 

19 (q13.2-q13.3) vinculado a la enzima creatina quinasa (CK) encargada del 

mantenimiento de los niveles de ATP a nivel intracelular en los tejidos de gran demanda 
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energética (Rubio Muñoz, 2009). Además, forma tres isoenzimas, una de ellas se 

encuentra exclusivamente en el musculo estriado, la isoenzima CK-MM. El gen de la 

CKMM en uno de sus polimorfismos (polimorfismo Nco1 RFLP 1170bp/985+158 bp) 

se relaciona con el aporte energético, tolerancia a la fatiga y tolerancia al daño de las 

fibras musculares esqueléticas
 
(Echegaray & Rivera, 2001; Wallimann, Wyss, Brdiczka, 

Nicolay, & Eppenberger, 1992). Las fibras musculares lentas poseen menor cantidad de 

esta enzima, por lo que el polimorfismo de este gen podría generar una mayor 

predisposición y contribuir en el rendimiento en deportes de resistencia, volviendo más 

eficiente este tipo de fibra muscular al contribuir en un mayor aporte de energía a la 

misma. (Crow & Kushmerick, 1982; Ivey et al., 2000). Este gen se ha hallado con alta 

frecuencia en deportistas caucásicos de boxeo (n=38) y boxeadores de Rusia (n=13), 

(Crow & Kushmerick, 1982; Fedotovskaya et al., 2013; Lucia et al., 2004). 

En resumen, los genes AMPD1 y CKMM al parecer influyen en el sistema de aporte de 

energía por vía glucolítica, contribuyendo en un mayor aporte energético y en una menor acidez 

metabólica causada por la acumulación de hidrogeniones. Lo cual facilitaría a los atletas de 

deportes de combate una mayor capacidad para generar acciones explosivas de combate.     

 

Masa muscular y fuerza: Gen miostatina o factor de crecimiento y diferenciación 8 

(GDF8) 

El Gen miostatina o factor de crecimiento y diferenciación 8 (GDF8) se ubica en la 

región cromosómica 2q32.2, constituido por tres exones. Actúa sobre la masa muscular 

esquelética tanto en fibras lentas (tipo I) como rápidas (tipo IIA y IIX) como regulador 

negativo de la misma (Ivey et al., 2000; Whittemore et al., 2003) .  

Se ha evidenciado en animales que la deficiencia de miostatina aumenta la masa 

muscular esquelética hasta tres veces más que valores normales, dado en un aumento de 

tamaño y número de miofibrillas (Haidet et al., 2008). La administración de inhibidores 

de miostatina en ratas y otros animales, no solo ha generado incrementos en la masa 

muscular, sino además, pérdida de grasa y una mayor recuperación muscular 

(Whittemore et al., 2003). Por el contrario, se encontró que interviene en la estructura y 
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función de los tendones, evidenciando una rigidez incrementada y un pico de tensión 

menor en los mismos (Calbet & Fiol, 2003; Fermoselle, Sanchez, & Barreiro, 2011). 

Sin embargo, no está claro si la miostatina al igual que en animales regula de la misma 

forma la masa muscular esquelética en humanos (Ferrell et al., 1999; Huygens et al., 

2004). Un ejemplo de ellos, es el estudio de Ferrell et al. (1999) donde sujetos no 

respondieron al entrenamiento de fuerza, mostrando en el alelo 153 de este gen una 

representación excesiva, indicando al parecer una función diferente en otros fenotipos 

musculares. Sin embargo, Ivey et al. (2000) indica es su estudio que las mujeres que 

presentaron un alelo menos en el gen de la miostatina evidenciaron un aumento mayor 

de masa muscular en respuesta al entrenamiento de la fuerza comparado con las otras 

mujeres. Igualmente, Baghban, Pashakolaei, and Mirdar (2014) encontró respuestas 

positivas en los inhibidores de miostatina en un grupo de deportistas jóvenes de Karate 

(n=24) después de un periodo de simulación de competencia y suplementación 

nutricional de inhibidores de miostatina. 

Con todo lo visto anteriormente el Gen miostatina o factor de crecimiento y 

diferenciación 8 (GDF8) tiene influencia en el entrenamiento de la fuerza en aumento 

de masa muscular no en todos los caso, ahora bien la utilización de inhibidores de 

miostatina presenta una respuesta positiva a este tipo de trabajos, se percibe que falta 

ahondar en el tema. 

 

Fuerza explosiva y velocidad: Gen alfa actinina-3 (ACTN3) 

Zastawny et al. (1998) encontraron la presencia de la variante mutante (inactiva) del gen 

ACTN3 en el cromosoma 11 (11q13). Este cromosoma se compone de 21 exones y en 

el exón 16 se halló una mutación puntual en la región codificante 1747C>T(R577X). 

Esta mutación del gen se ha asociado con diferencias en el rendimiento deportivo, 

especialmente en actividades relacionadas con la velocidad. Aquellos sujetos que 

presentan el gen mutante (ACTN3· inactivo) son significativamente más lentos, ya que 

no pueden expresar la proteína actinina 3 correctamente, limitando la capacidad de 
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generar fuerza en las fibras de contracción rápida tipo IIX
 
(North, 2008; Zastawny et al., 

1998).       

Investigaciones previas han hallado diferencias en este genotipo en población general, 

deportistas de velocidad, deportistas de fondo, deportistas de gran fondo kenianos y 

etíopes (Wolfarth et al., 2000). También diferencias significativas en población general 

comparada con medallistas olímpicos y mundiales de deportes de combate, entre ellos 

de taekwondo, boxeo y deportistas de varios deportes de combate húngaros (Bosnyák et 

al., 2015; Jung, Lee, & Park, 2016; Kikuchi, Ueda, Min, Nakazato, & Igawa, 2013).  

Lo anterior indica que los atletas de deportes de combate tienden a presentar el gen 

ACTN de forma activa, evidenciándose en su fenotipo en la capacidad para desarrollar 

acciones de golpeo, desplazamientos y otras acciones técnico-táctica de forma 

explosiva, con altos niveles en el ratio fuerza (rate of force development) o potencia 

muscular (Bosnyák et al., 2015). 

 

Vía energética oxidativa: Gen enzima convertidora de angiotensina (ECA) 

El gen enzima convertidora de angiotensina (ECA) se ubica en el cromosoma 17 

(17q23), se compone de 25 axones, codificando una proteína de 1306 aminoácidos. Está 

vinculada en la regulación de la presión arterial, volumen sanguíneo, función cardiaca, 

vascular y vasoconstricción (Marcuello et al., 2009; Navarro, Gomez, López-Cepero, & 

Boveris, 2004). Este gen presenta dos alelos, el primero denominado alelo I o 

disminución de la actividad sérica de ECA, vinculado en la función de la bomba 

cardiaca y una menor síntesis de angiotensina II (potente vasoconstrictor). Al parecer 

contribuye en una mejor eficiencia muscular debido a una mayor densidad capilar e 

incremento en las fibras de contracción lenta (tipo I). Este alelo se ha hallado en 

deportistas de resistencia en mayor proporción que en otro tipo de deporte como los 

deportes de combate de golpeo (Alvarez et al., 2000; Collins et al., 2004; Lucia et al., 

2004). 
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El segundo alelo, denominado alelo D o aumento de la actividad sérica de ECA. Por el 

contrario, aumenta los niveles de angiotensina, contribuyendo al aumento de la fuerza 

muscular al ser un factor de crecimiento en los músculos esqueléticos. Este tipo de alelo 

se ha hallado en deportistas que participan en deportes de fuerza, que predomina la 

masa muscular o requiere altos niveles de fuerza explosiva. Este alelo se ha encontrado 

en gran proporción en deportistas holandeses, lituanos, japoneses y mujeres húngaras de 

deportes de combate (Bosnyák et al., 2015; P Cieszczyk et al., 2010; João et al., 2015; 

Puthucheary et al., 2011). 

 

Porcentaje de grasa corporal: gen proteína 1α coactivadora del receptor activado 

por el proliferador de peroxisomas (PPARGC1A o PGCα) 

El Gen proteína 1α coactivadora del receptor activado por el proliferador de 

peroxisomas (PPARGC1A o PGCα) está ubicado en el cromosoma 4 (4p15.1), se 

compone de 13 exones y se encarga de coactivar varios genes encargados de la 

fosforilación oxidativa (genes OXPHOS) regulando el transporte y oxidación de glucosa 

y lípidos, la biogénesis mitocondrial, creación de fibras musculares y en la 

transformación de los músculos glucolíticos en músculos oxidativos (Pawel Cieszczyk, 

Sawczuk, Maciejewska, Ficek, & Eider, 2011). Este gen, además, es un coactivador del 

receptor PPARŏ vinculado en la utilización de triglicéridos y ácidos grasos en el 

metabolismo de lípidos a nivel muscular (Lin et al., 2002). 

El ejercicio físico genera incrementos de los niveles de mRNA del gen PPARGC1A, 

este aumento transgénico de mRNA aumenta la tolerancia a la fatiga en los deportes o 

ejercicios físicos de resistencia muscular. Por el contrario, en los deportes explosivos o 

ejercicios de alta intensidad genera una reducción del rendimiento físico por 

incapacidad en la utilización de glucógeno muscular (Gibala et al., 2009; Mathai, 

Bonen, Benton, Robinson, & Graham, 2008). Sin embargo, se han hallado en 

deportistas medallistas olímpicos, mundiales y competidores internacionales de boxeo, 

al parecer, ciertas adaptaciones generadas por los entrenamientos debido a las posibles 
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duraciones de los combates (extensas) generan la expresión de este gen  (Franchini, 

2014). 

CONCLUSIONES  

Las ciencias biomédicas han contribuido en la identificación de variantes genéticas 

asociadas a rasgos fenotípicos en el deporte. A pesar de las escasas investigaciones en 

deportes de combate de golpeo, posiblemente genes como AMPD1 y CKMM, facilitan 

el aporte energético en ejercicios de alta intensidad y corta duración, muy característico 

en los métodos de entrenamiento utilizados en los deportes de combate.  Igualmente 

contribuyen en una reducción de la acidez metabólica, tolerancia a la fatiga y al daño de 

fibras musculares esqueléticas producto del entrenamiento o competición. El gen GDF8 

al actuar como regulador negativo contribuye al aumento de la masa muscular 

esquelética tanto en fibras lentas como en fibras rápidas traduciéndose en ganancias de 

fuerza muscular. El gen ACTN3 al expresarse de forma activa contribuye en una mejora 

en la velocidad de reacción y gestual para desarrollar acciones de golpeo, 

desplazamientos y otras acciones técnico-táctica de forma explosiva, con altos niveles 

en el ratio fuerza (rate of force development) o potencia muscular. El gen ECA alelo D 

contribuye al aumento de fuerza muscular al ser un factor de crecimiento de la 

musculatura estriada, lo cual contribuye a que atletas de deportes de combate tengan una 

proporción de masa muscular óptima con respecto a los niveles de grasa corporal. Por 

último, el gen PPARGC1A o PGCα tiene dos puntos de influencia en los deportes de 

combate, al parecer, contrariamente opuestos. El primero, contribuye en la movilización 

de triglicéridos y ácidos grasos en el metabolismo de lípidos a nivel muscular, 

reduciendo el transporte de glucosa. Esto facilitaría tener bajos porcentaje de grasa 

corporal y permitir a los deportistas conseguir el peso adecuado para competir en su 

categoría de peso correspondiente, sin inducir perdidas de masa muscular. Además, en 

los deportes de combate donde el número de enfrentamientos sea elevado permitiría un 

aporte de energía suficiente y prolongada por la predominancia de la biogénesis 

mitocondrial (por ejemplo, el boxeo). Por el contrario, este gen al parecer tiene un 

efecto contrario en los deportes de combate donde las acciones técnico-tácticas tenga 

que realizarse con altos niveles de fuerza explosiva y de forma muy frecuente (por 



Revista Edu-fisica.com 
Ciencias Aplicadas al Deporte 
http://www.edu-fisica.com/ 

       VOL 9 No. 20  pp. 43 – 57 Octubre  2017 
ISSN: 2027-453X 

Periodicidad Semestral 

 

53 
 

ejemplo, taekwondo y karate), ya que produce una incapacidad para utilizar la glucosa 

en los músculos, generando una reducción en el performance. Los genes enunciados 

anteriormente, por sus características en la expresión fenotípica afectan en mayor o 

menor medida el alto performance para afrontar la competencia. 

Finalmente, las investigaciones realizadas con el objetivo de hallar marcadores 

genéticos relacionados con el performance deportivo en ocasiones son contradictorias, 

en parte por un aumento en el número de genes que han sido asociados a ello. También 

por las diferencias que presentan las poblaciones a nivel de factores ambientales, 

diferencias étnicas y culturales, edad, raza, genero, etc.  

 

Futuras líneas de investigación  

Futuras investigaciones deben considerar la influencia de los distintos polimorfismos 

genéticos combinados, que posiblemente expliquen las particularidades individuales en 

el éxito deportivo.  

Desarrollar investigaciones donde se centren en determinar si existe un perfil genético 

ideal para cada uno de los deportes de combate de golpeo olímpicos y en qué medida se 

diferencia este perfil de otros deportes, desarrollando estudios poligénicos.  

Además, dar la posibilidad para que el entrenador utilice este conocimiento en su 

quehacer profesional  
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