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Resumo

Descrever o perfil de saúde dos grupos estudados, verificar a frequência dos alelos e dos genótipos 
do gene Apolipoproteína E (ApoE) e comparar os polimorfismos do gene ApoE com composição 
corporal, potência de membros inferiores (MMIIs) e total genotype score (TGS), a amostra foi composta 
por 81 indivíduos. O ácido desoxirribonucleico (ADN) foi obtido a partir de amostras do esfregaço da 
mucosa oral. A composição corporal foi avaliada pela balança de bioimpedância OMRON e a potência 
de MMIIs foi mensurada pelo tapete de contato da Hidrofit, com os testes Squat jump (SJ) e Counter 
moviment jump (CMJ). O grupo 1 (ɛ2) foi composto por 65% acometidos por acidente vascular cerebral 
(AVC), a altura dos testes CMJ 6,08±3,8 e SJ 4,77±3,4. O grupo 2 (ɛ3) foi composto 17,1% de indivíduos 
acometidos por AVC, a altura do CMJ 10,3±5,4 e SJ 8,3±5,2. O grupo ɛ4 apresentou indivíduos com 
AVC 28,6%. Altura no CMJ 11,7±7,4 e SJ 9,8±7,3. O grupo Ɛ2/Ɛ4 apresentou altura no CMJ 5,71±4,9 e 
SJ 4,36±3,2. Os alelos ɛ3 e ɛ4 apresentaram diferença significativa em relação ao grupo ɛ2 nos testes 
CMJ e SJ. As médias dos alelos foram: ɛ3 (69,8%); ɛ2 (16,6%) e ɛ4 (13,6%). O genótipo Ɛ3/Ɛ3 foi o mais 
prevalente (50,6%).  A frequência alélica que prevaleceu na amostra deste estudo foi do alelo ɛ3 e 
65 % dos portadores do alelo ɛ2 são acometidos por AVC. Os portadores do alelo ɛ3 e ɛ4 obtiveram 
diferença significativa na força muscular em comparação com o grupo ɛ2. O TGS se apresentou com 
50, em 58% da amostra e em portadores do ɛ3.
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Os polimorfismos do gene da Apolipoproteína E 
(ApoE) são um dos mais importantes e pesquisados 
fatores genéticos de risco para o acidente vascular 
cerebral (AVC), sendo a principal causa neurológica 
de morte e incapacidade em todo o mundo1. 

Dentre os numerosos genes estudados, o que 
mais se destaca nesta interação com o AVC é o 
ApoE2. O gene ApoE é uma lipoproteína plasmática 
composta por 299 aminoácidos que desempenha 
sua principal função no metabolismo de lipídeos e 
está diretamente envolvida na formação de placas 

amiloides no cérebro. É mapeado no cromossomo 
19 (19q13.32) e contém quatro éxons, que são 
segmentos de ácido desoxirribonucleico (DNA) de 
um gene eucariótico3,4.

O gene ApoE forma três alelos ɛ2, ɛ3 e ɛ4, que 
codificam três proteínas ApoE Ɛ2, ApoE Ɛ3, e ApoE 
Ɛ4 formando seis possíveis genótipos: Ɛ2/Ɛ2, Ɛ3/Ɛ3, 
Ɛ4/Ɛ4, Ɛ2/Ɛ3, Ɛ4/Ɛ3, Ɛ2/Ɛ4. A literatura destaca 
que o alelo ɛ4 aumenta substancialmente o risco 
de desenvolvimento da doença de Alzheimer (DA), 
de doenças cardiovasculares e de AVC, enquanto 
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o alelo ɛ2 desempenha um fator de proteção5,6. 
Porém, segundo Cerrato et al.7 a existência dessa 
associação ainda é controversa. O ApoE Ɛ3 é a 
principal isoforma expressa em humanos e o mais 
frequente nas populações, sendo que os efeitos de 
ɛ2 e ɛ4 são tipicamente comparados aos de ɛ3 para 
determinar o risco relativo de morbidades8.

Nesse contexto, o estudo de Arruda et al.9 
mostrou que não houve influência da variação 
alélica do gene do ApoE sobre os valores médios 
ou frequência dos fatores de risco cardiovasculares, 
assim como nos valores das variáveis lipêmicas e 
antropométricas analisadas. Larifla et al.10 também 
em sua pesquisa não observaram associações 
significativas entre o polimorfismo do ApoE com 
diabetes, e hipertensão ou índice de massa corpórea 
(IMC). Entretanto, Franco et al.11 evidenciaram 
relações entre gordura corporal, consumo alimentar 
e perfil lipídico entre os genótipos.

 Evidências apontam a relação entre o genótipo 
ApoE e força, onde previram que o alelo ɛ2 estaria 

associado com força de preensão manual mais fraca, 
cuja prática é utilizada como parâmetro clínico na 
avaliação e desordens musculoesqueléticas12. Nesse 
mesmo sentido, os portadores do genótipo do ApoE 
Ɛ2/Ɛ2 e Ɛ2/Ɛ3 estão associados à menor força de 
preensão manual e do genótipo ApoE Ɛ4/Ɛ3 e Ɛ4/Ɛ4 
à maior força em comparação com os portadores do 
ApoE Ɛ3/Ɛ313. Nessa direção, os polimorfismos são 
associados a genótipos de resistência, denominado 
como Total Genotype Score (TGS), resultante da 
combinação acumulada de polimorfismos que 
são candidatos a explicar variações individuais no 
desempenho de resistência muscular14.  

Com base nesses estudos apresentados e na 
importância de aprofundamento deste tema, 
o objetivo desse estudo é descrever o perfil 
socioeconômico dos grupos estudados e a frequência 
do gene ApoE, bem como comparar o polimorfismo 
do gene ApoE com composição corporal, potência 
explosiva de membros inferiores (MMIIs) e o TGS 
entre os grupos.

Metódo

Método

O presente estudo trata-se de uma pesquisa 
descritiva de corte transversal com aprovação 
do Comitê de Ética em Pesquisas com Seres 
Humanos com o parecer nº 2.124.874 e o 
Certificado de Apresentação para Apreciação 
Ética (CAAE) número: 66921317.0.0000.0106 
da resolução 466/2012 do Conselho Nacional de 
Saúde sendo financiada pela Fundação Araucária 
de Apoio ao Desenvolvimento Científico e 
Tecnológico do Estado do Paraná.

Foram incluídos na amostra indivíduos com 
40 anos ou mais de ambos os sexos, compondo 
os seguintes grupos para análise: Grupo 1 - 
Portadores do alelo/genótipo ɛ2 (Ɛ2/Ɛ2 e Ɛ2/
Ɛ3), menor risco para doenças cardiovasculares 
(DCVs)15; Grupo 2 - Portadores do alelo/
genótipo ɛ3 (Ɛ3/Ɛ3), alelo mais frequente na 
população (tipo selvagem) e associação com 
doenças2,15,16; Grupo 3 - Portadores do alelo/
genótipo ɛ4 (Ɛ4/Ɛ3 e Ɛ4/Ɛ4), risco aumentado 
para DCVs15; Grupo 4 - Portadores do alelo/
genótipo ɛ2 (Ɛ2/Ɛ4), sendo a variante do ApoE, 
devido os efeitos opostos desses dois alelos no 
estado de saúde2,15,17.

Fo i  a p l i c a d o  u m  q u e s t i o n á r i o  a u t o 
admin i s t r ado ,  o  qua l  eng lobou  dado s 

sociodemográficos, culturais e de saúde. Em 
seguida, deu-se início ao esfregaço da mucosa 
oral (células epiteliais) e posterior extração 
do ácido desoxirribonucleico (ADN) para a 
avaliação genética do ApoE18. Para amplificação 
das amostras foi utilizada o procedimento da 
Cadeia de Reação de Polimerase (PCR)19. Para a 
genotipagem e o cálculo das freqüências alélicas 
e genotípicas (Teorema de Hardy-Weinberg - 
HWE) foi adotado a metodologia utilizada por 
Schwanke et al.20.

Paralelamente à avaliação genética, foi 
realizada a avaliação antropométrica, tendo 
sido utilizada as normas descritas por Lohman, 
Roche, Martorell21. A mensuração da estatura 
foi realizada com o estadiômetro vertical. A 
composição corporal foi avaliada através da 
bioimpedância elétrica (BIA) com a Balança 
HBF-514C, Full Body Sensor - Omron Brasil22,23. 
A massa corporal magra (MCM/Kg) foi obtida 
conforme à fórmula: MCM (kg) = peso corporal 
(kg) - peso de gordura (kg)24.

Para a mensuração da potência explosiva de 
MMIIs foi utilizado o tapete de contato Jump 
test, Hidrofit®25,26. Cada sujeito realizou três 
saltos de cada técnica seguindo o protocolo, 
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no qual o salto vertical máximo é realizado 
partir de uma posição estática (SJ) e com 
contramovimento (CMJ) e a melhor marca foi 
utilizada para análise27,28. No cálculo da potência 
muscular, foram utilizadas duas equações do SJ 
e CMJ: Potência SJ = ((60.7x SJ (cm)) + (45.3 
x massa corporal) – 2055)29 e Potência CMJ = 
((51.9 x CMJ (cm)) + (48.9 x massa corporal) – 
2007)29. Para realizar o índice de elasticidade (IE) 
de MMIIs, foi utilizado o cálculo que estima a 
diferença entre o CMJ e o SJ: IE = (CMJ – SJ) 
x100/SJ29.

O cálculo da TGS seguiu o procedimento e a 
fórmula padronizadas e classificadas no trabalho 
aeróbico. Sendo assim, a pontuação torna-se inversa 
para o trabalho anaeróbico, para os saltos verticais 
tendo como base: TGS = (100/2) x (GS ApoE)

14.

Tratamento Estatístico

Os dados foram anal i sados  no pacote 
estatístico IBM Statistical Package for the Social 
Sciences  (SPSS® versão 25). Os resultados 
foram apresentados em frequência absoluta e 
relativa; média e desvio-padrão. Para verificar a 
normalidade dos dados foi empregado o Shapiro-
Wilk. O teste de Qui-quadrado de aderência e 
o Equilíbrio de Hardy-Weinberg (HWE) foram 
utilizados quanto aos genótipos. O teste de Qui-
quadrado foi empregado na associação entre 
polimorfismo e características clínicas e TGS. 
O teste de Levene para homogeneidade das 
variâncias foi aplicado como pressuposto, bem 
como a ANOVA one-way seguido de post hoc 
de Bonferroni. Foi adotado p<0,05.

Resultados

Foram entrevistados e genotipados 151 
indivíduos, porém ocorreu perda dos dados de 
34 amostras durante a análise genética e de 36 
nos testes físicos. A amostra final foi composta 
de 81 indivíduos com idade entre 40 e 83 anos. 
Na TABELA 1 estão descritas as características 
do perfil da amostra de acordo com os grupos 
genotípicos do ApoE. 

As frequências alélicas e genotípicas entre 
os grupos estão descritas na TABELA 2.  
Com relação a distribuição de seis genótipos 
observados na amostra estudada, como esperado 
o genótipo mais frequente foi o Ɛ3/Ɛ3 com 
50,6%, seguido do Ɛ2/Ɛ3 (23,5%) e Ɛ4/Ɛ3 
(14,8%). Os homozigotos Ɛ4/Ɛ4 corresponderam 
a 2,5% da amostra.

O teste de Qui-quadrado de aderência mostrou 
que os dados obtidos nos genótipos do ApoE são 
consistentes com a distribuição proposta no teste 
Hardy-Weinberg Equilibrium (HWE)20 [X2(5) 
= 0,07; p>0,05)] (TABELA 3).

Os resultados apresentados na TABELA 4 
evidenciam que não houve diferenças estatísticas 
significantes nas comparações clínicas da 

composição corporal nos diferentes grupos de 
polimorfismos do ApoE.

Na TABELA 5 estão expressos os valores 
relacionados aos testes de potência muscular, 
sem apresentar diferenças estatísticas significantes 
no desempenho dos diferentes grupos de 
polimorfismos.

A FIGURA 1 ilustra os valores relacionados ao 
tempo de duração, altura alcançada e a velocidade 
máxima dos saltos CMJ e SJ, referente a cada 
grupo de polimorfismo do ApoE e suas diferenças 
significativas. O valor de F da ANOVA one way para 
o tempo de duração, altura alcançada e velocidade 
máxima para o CMJ são respectivamente (F= 5,07; 
p=0,003); (F= 4,53; p=0,006); (F=5,35; p=0,002). 
Os valores para o SJ são (F= 4,18; p=0,008); 
(F=3,9; p=0,12) e (F=4,30; p=0,007).

Na FIGURA 2 estão dispostos os valores 
relacionados à análise do Total Genotype Score 
(TGS), conforme o score obtido pelo agrupamento 
dos genótipos do ApoE. Após a determinação 
dos escores para cada polimorfismo, estes foram 
somados e o resultado é expresso em uma escala 
que varia de 0 a 100, para obtenção do TGS.
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TABELA  1 - Caracterização dos participantes do estudo de acordo com os Grupos do ApoE.

Ԑ2/Ɛ2; Ɛ2/Ɛ3 
(n=20)

Ԑ3/Ɛ3
 (n=41)

Ԑ4/Ɛ3; Ɛ4/4 
(n=14)

Ԑ2/Ԑ4
 (n=6)

Geral
(n=81) p

% % % % %

Sexo

Masculino 7 35% 10 24,4% 5 35,7% 4 66,7% 26 32,1%
0,22

Feminino 13 65% 31 75,6% 9 64,3% 2 33,3% 55 67,9%

Estado civil

Casados (as) 14 70% 30 73,2% 11 78,6% 5 83,3% 60 74,10%

0,39

Solteiros (as) 2 10% 1 2,4% 1 7,1% 0 0% 4 4,90%

Viúvos (as) 4 20% 5 12,2% 2 14,3% 0 0% 11 13,60%

Divorciados (as) 0 0% 2 4,9% 0 0% 1 16,7% 3 3,70%

Separados (as) 0 0% 3 7,3% 0 0% 0 0% 3 3,70%

Etnia

Brancos 14 70% 27 65,9% 9 64,3% 3 50% 53 65,4%
0,84

Pardo/Negros 6 30% 14 34,1% 5 35,7% 3 50% 28 34,6%

AVC

Não 7 35% 34 82,9% 10 71,4% 1 16,7% 52 64,2%
<0,001*

Sim 13 65% 7 17,1% 4 28,6% 5 83,3% 29 35,8%

Hipertensão

Não 4 20% 22 53,7% 5 35,7% 0 0% 31 38,3%
0,005*

Sim 16 80% 19 46,3% 9 64,3% 6 100% 50 61,7%

Diabetes

Não 12 60% 31 75,6% 10 71,4% 5 83,3% 58 71,6%
0,56

Sim 8 40% 10 24,4% 4 28,6% 1 16,7% 23 28,4%

Sem patologia

Não 17 85% 20 48,8% 10 71,4% 6 100% 53 65,4%
0,003*

Sim 3 15% 21 51,2% 4 28,6% 0 0% 28 34,6%

Renda
Renda Mensal ╤

Menor que 1 SM 3 15% 2 4,9% 0 0% 1 16,7% 6 7,4%

0,82

1 a 2 SM 9 45% 16 39% 8 57,1% 3 50% 36 44,4%

2 a 5 SM 5 25% 12 29,3% 4 28,6% 2 33,3% 23 28,4%

5 a 10 SM 2 10% 7 17,1% 1 7,1% 0 0% 10 12,3%

Não declarada 0 0% 1 2,4% 0 0% 0 0% 1 1,2%

Acima de 10 SM 1 5% 3 7,3% 1 7,1% 0 0% 5 6,2%

DCV

Não 10 50% 35 85,4% 10 71,4% 4 66,7% 59 72,8%
0,03*

Sim 10 50% 6 14,6% 4 28,6% 2 33,3% 22 27,2%

Tabagismo

Não 9 45% 26 63,4% 10 71,4% 4 66,7% 49 60,5%
0,40

Sim 11 55% 15 36,6% 4 28,6% 2 33,3% 32 39,5%

Nota: 
AVC: Acidente Vascular 
Cerebral; 
DCV: Doença 
cardiovascular; 
n: frequência absoluta; 
%: Frequência Relativa; 
╤ Salário mínimo (SM) 
em 2017: R$ 937,00 
(Fonte: Ministério do 
Trabalho e Emprego30); 
p: teste Qui-quadrado; 
*p<0,05.
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TABELA  2 - Distribuição das frequências alélicas e genotípicas do polimorfismo do ApoE.

ApoE / Alelo n %

ɛ2 27 16,6%

ɛ3 113 69,8%

ɛ4 22 13,6%

Total 162 100%

ApoE / Genótipo

Ɛ2/Ɛ2 1 1,2%

Ɛ2/Ɛ3 19 23,5%

Ɛ2/Ɛ4 6 7,4%

Ɛ3/Ɛ3 41 50,6%

Ɛ4/Ɛ3 12 14,8%

Ɛ4/Ɛ4 2 2,5%

Total 81 100%

Nota: 
n: frequência absoluta; 
%: Frequência Relativa.

TABELA  3 - Equilíbrio de Hardy-Weinberg*.

Genótipos ApoE n Observado n Esperado

ApoE / Genótipo

Ɛ2/Ɛ2 1 1

Ɛ2/Ɛ3 19 18,7

Ɛ2/Ɛ4 6 6

Ɛ3/Ɛ3 41 41,2

Ɛ4/Ɛ3 12 12,1

Ɛ4/Ɛ4 2 2

Total 81 81

Nota: 
*p<0,05; 
n = amostra.
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Discussão

Nota:
IMC: índice de massa 
corpórea; 
M±DP: Média ± Desvio 
Padrão; 
p: ANOVA one way; 
cm: centímetros; 
Kcal: quilocaloria; 
Kg: quilo; 
- não apresenta; 
- - apenas um 
participante. 

TABELA  4 - Comparação da análise clínica da composição corporal dos grupos de polimorfismos do ApoE.

Ԑ2/Ɛ2; Ɛ2/Ɛ3 
(n=20)

Ɛ3/Ɛ3 
(n=41)

Ԑ4/Ɛ3; Ɛ4/Ɛ4 
(n=14)

Ɛ2/Ɛ4 
(n=6) ANOVA one-way

M (DP±) M (DP±) M (DP±) M (DP±) F p

Idade 62,8 10,8 58 10,4 55,6 16,1 58,8 16,1 1,25 0,29

Idade Corporal 57,4 14,3 59 12,2 57,1 13,5 60 13,4 0,17 0,91

Massa Corporal (kg) 70,7 14 74,7 15,11 74,2 13,08 80,4 16,91 0,75 0,52

Estatura (cm) 163,3 8,41 163,1 8,57 162,8 7,87 1,66 15,7 0,19 0,90

IMC Kg/m2 26,4 4,64 27,9 4,57 28,2 4,73 29,3 4,77 0,80 0,49

Massa magra (kg) 48,3 9,92 49,98 12,27 50,2 12,04 57,9 16,92 0,98 0,40

% Gordura Visceral 10,2 5,1 9,5 3,6 11,1 4,2 9,8 3,0 0,52 0,66

% Gordura 31,1 9,96 33,51 9,25 32,4 8,95 27,9 13,22 0,71 0,54

Feminino

40-59 anos 35,1 5,5 37 8,3 36,8 9 41,1 8,4 0,28 0,83

60-80 anos 33 11,8 36,6 4,5 37,1 4,4 - - - - 0,48 0,62

Masculino

40-59 anos 30,2 - 24,95 4,6 26,2 4,6 20,4 7,2 0,52 0,68

60-80 anos 25,3 10,7 21,7 7,7 23,5 3,2 15,2 20,4 0,21 0,88

% Músculo Esquelético 28,7 4,81 28,4 3,99 29,9 4,74 31,8 6,61 1,28 0,28

Feminino

40-59 anos 26,9 3,3 26,5 2,4 27,7 4,4 26 5,2 0,29 0,83

60-80 anos 27 5,2 27,1 2 26,8 1,2 - - - - 0,007 0,99

Masculino

40-59 anos 32,1 - 34,2 2,2 35,1 2,8 36,2 2,8 0,67 0,60

60-80 anos 32 4,6 33,4 4 34,1 1,6 33,4 8,4 0,19 0,90

Metabolismo basal (kcal) 1431,75 221,55 1504,05 255,52 1524,8 224,83 1578 287,82 0,76 0,51

TABELA  5 - Comparação da potência muscular dos grupos de polimorfismos do ApoE.

Nota: 
M±DP: Média ± Desvio 
Padrão; 
p: ANOVA one way; 
PCMJ= Potência Counter 
Moviment Jump; 
PSJ= Potência Squat 
Jump; 
IE: índice de elasticidade; 
W: watts.

Ԑ2/Ɛ2; Ɛ2/Ɛ3 
(n=20)

Ɛ3/Ɛ3 
(n=41)

Ԑ4/Ɛ3; Ɛ4/Ɛ4 
(n=14)

Ɛ2/Ɛ4 
(n=6) ANOVA one-way

M (DP±) M (DP±) M (DP±) M (DP±) F p

PCMJ (W) 1768,95 656,04 2182,04 832,27 2229,08 775,78 2224,99 1011,55 1,46 0,23

PSJ (W) 1439,94 623,25 1836,38 788,55 1904,24 774,83 1855,63 847,28 1,54 0,20

% ÍE 36,81 56,73 37,31 46,48 28,14 25,58 23,042 36,12 0,28 0,83
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FIGURA  1 - Análise comparativa entre os polimorfismos do ApoE e os saltos CMJ e SJ.

FIGURA  2 - Análise das variáveis do TGS do ApoE.

Nota: 
Frequência e 
porcentagem; 
Grupos: ɛ2 (Ɛ2/Ɛ2 e Ɛ2/
Ɛ3 pontuaram 2); 
ɛ3 (Ɛ3/Ɛ3 e Ɛ2/Ɛ4 
pontuaram 1); 
ɛ4 (Ɛ4/Ɛ4 e Ɛ4/Ɛ3 
obtiveram 0); 
p: teste qui-quadrado.

Nota: 
Grupos: ε2 (Ɛ2/Ɛ2, Ɛ2/
Ɛ3); 
ɛ3 (Ɛ3/Ɛ3); 
ε4 (Ɛ4/Ɛ4, Ɛ4/Ɛ3); 
p: ANOVA one way.
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Discussão

O polimorfismo do ApoE possui seis genótipos 
possíveis tendo sua frequência dispersa em diferentes 
porcentagens no mundo.  Em relação às frequências 
genotípicas é importante destacar que ocorre 
variação conforme a população analisada31,32. Não 
foram identificadas pesquisas que investigassem 
a frequência do polimorfismo do ApoE em 
indivíduos no Estado do Paraná, portanto, a 
presente pesquisa é pioneira envolvendo o gene 
ApoE em indivíduos acometidos pelo AVC, e em 
portadores de hipertensão arterial e diabéticos nesse 
Estado. A porcentagem encontrada do alelo ɛ3 foi de 
69,8%, bem como o genótipo Ɛ3/Ɛ3 com 50,6%, 
corroborando com o Estado de Minas Gerais por 
Fuzikawa et al.33 o qual analisou a frequência dos 
alelos e genótipos do ApoE em 1408 indivíduos na 
população idosa, demonstrando que o alelo ɛ3 foi 
o mais frequente com 80%, assim como o genótipo 
Ɛ3/Ɛ3 com frequência de 63,4%. Na presente 
pesquisa, a porcentagem do alelo ɛ3 foi 69,8%, 
bem como o genótipo Ɛ3/Ɛ3 com 50,6%, o que 
corrobora com o presente estudo.

A frequência dos alelos ɛ2 (16,6%); ɛ3 (69,8%); 
e ɛ4 (13,6%) e do genótipo Ɛ3/Ɛ3  com 50,6% foi 
similar com outro estudo, o qual na comparação 
da distribuição do ApoE da população da Bósnia 
com outras populações europeias, encontrou uma 
a prevalência de heterozigotos Ɛ2/Ɛ3, Ɛ2/Ɛ4 e Ɛ3/
Ɛ4 de 20,6%, 3,5% e 12,9%, respectivamente, 
enquanto a prevalência de homozigotos Ɛ2/
Ɛ2, Ɛ3/Ɛ3, Ɛ4/Ɛ4 foi de 0,6%, 61,2% e 1,2%, 
respectivamente, com frequência média dos alelos 
ε2, ε3 e ε4 de 12,6%, 78,0% e 9,4%31.

As evidências da maior frequência do alelo ɛ3 
(69,8%), seguido do ɛ2 (16,6%) e ɛ4 (13,6%), 
com maioria dos indivíduos (65,4%) tendo se 
declarado pertencente a etnia branca, difere das 
proporções encontrada em outras populações 
do mundo17,34,35. No tocante à comunidade do 
município de Guarapuava/PR, a miscigenação tem 
forte influência de várias etnias, pois a região foi 
colonizada por descendentes de poloneses, italianos, 
ucranianos e alemães36.

Entre 1408 idosos avaliados se confirma que 
o genótipo Ɛ3/Ɛ3 foi o mais observado (63,3%), 
sendo que 61,3% eram hipertensos e 3,6% da 
amostra foi acometida por AVC (n=34). Os dados 
da presente pesquisa foram muito semelhantes, 
tendo 29 indivíduos acometidos por AVC, com 
uma porcentagem de 61,7% com hipertensão 

arterial sistêmica (HAS), e considerando a diferença 
do tamanho amostral, cabe destacar a importância da 
HAS como fator de risco para o AVC, mesmo tendo 
sido encontrada maior prevalência também do genótipo 
Ɛ3/Ɛ3 (51,3%), sem associação de comorbidades2.

Os achados desta pesquisa trouxeram evidências 
que a presença do alelo ɛ2 não confere fator 
protetivo, haja vista que os alelos ɛ2 e ɛ4 possuem 
efeitos opostos no risco de doenças37,38, já que 
houve acometimento de AVC em 65% no grupo 
ɛ2 e 83,3% no grupo Ɛ2/Ɛ4. Assim sendo, outras 
variáveis genéticas ou fatores ambientais podem 
estar se sobrepujando, como por exemplo a HAS, 
presente em 80% no grupo ɛ2 e 100% no grupo 
Ɛ2/Ɛ4 (TABELA 1), uma vez que é um fator de 
risco para o AVC39.

Verifica-se associação do alelo ɛ4 com o AVC, 
enquanto que o ApoE ɛ3 mostrou proteção à 
doença40. O grupo ɛ3 do presente estudo não 
apresentou DCV em 85,4%, sendo que o grupo 
apresenta hipertensão em 53,7% e diabetes 
em 75,6% da amostra referente aos indivíduos 
portadores do alelo ɛ3. Apenas 28,6% da amostra 
são portadores do alelo ɛ4 com AVC, o que sugere 
um possível fator ambiental ou outro polimorfismo 
gênico que possa estar influenciando. 

A composição corporal não apontou diferenças 
significantes, assim como o estudo de Larifla et 
al.10, porém todos os avaliados apresentaram-se 
com sobrepeso. No estudo de Arruda et al.9, foi 
encontrada maior prevalência no ApoE ɛ2 com 
valores maiores de IMC. Reconhecidamente o IMC 
é uma medida recomendada internacionalmente 
para avaliação do estado nutricional e permite 
estimar o risco progressivo de desenvolvimento 
de algumas patologias como hipertensão, diabetes 
e dislipidemias41.

Embora sem diferença significante, a massa 
muscular encontrada nos grupos de polimorfismos 
do ApoE para o sexo feminino com a idade entre 
40-59 e 60-80 anos apresentou-se dentro dos 
valores normais para a faixa etária dos indivíduos 
(24,1- 30,1% e 23,9-29,9% respectivamente). Da 
mesma forma, para o sexo masculino com a idade 
entre 40-59 e 60-80, está dentro dos valores normais 
para o intervalo etático (33,1-39,1% e 32,9-38,9%) 
nos alelos ɛ3, ɛ4 e ɛ2/ɛ4 e abaixo do recomendado 
para o alelo ɛ242. Segundo Marques43 a massa 
muscular é fundamental na manutenção da saúde 
corporal, uma vez que a perda está associada à falta 
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de atividade física, insuficiência cardíaca, dieta 
pobre em calorias, o que acaba promovendo a 
sarcopenia. Carvalho et al.44 mencionam que 
quando ocorre a diminuição da massa muscular 
acontece um aumento e uma redistribuição 
da gordura corporal, o que foi observado nos 
indivíduos masculinos do alelo ɛ2 apresentando 
índices elevados nessa variável.

Outro aspecto observado neste estudo foi que os 
resultados encontrados não indicaram diferenças 
estatisticamente significantes na potência 
muscular dos grupos do ApoE (TABELA 5). No 
CMJ e SJ os portadores ɛ2 obtiveram resultados 
significativamente menores do que os portadores 
do alelo ɛ3 e ɛ4 (FIGURA 1). Dos 20 indivíduos 
que compõe o grupo ɛ2, 13 são acometidos pelo 
AVC (TABELA 1), o que pode ter influenciado 
no desfecho força, pois as manifestações clínicas 
presentes  no AVC envolvem comumente 
alterações motora e sensitiva, prejudicando a 
função física45. Batterham et al.12 demonstraram 
que o polimorfismo do ApoE na força de 
preensão manual de 590 idosos australianos com 
70 anos também foi menor, a força de preensão 
da mão direita declinou significativamente em 
portadores do alelo ɛ2 em relação a portadores 
do alelo ɛ3, entretanto não encontraram uma 
associação entre a força de preensão mais fraca e 
a presença do alelo ɛ4.

Reafirmando o parágrafo anterior, os portadores 
do alelo ɛ2 obtiveram resultados inferiores aos 
outros genótipos nos testes CMJ e SJ, os quais 
avaliam as características musculares (miogene) 
e nervosas (neurogene) do comportamento 
muscular das articulações inferiores, sendo 
possível inferir que a capacidade de recrutamento 
nervoso e expressão de um percentual de fibras 
rápidas estejam prejudicadas nesses indivíduos26, 
já que 65% do grupo são acometidos por AVC.

Maltais et al.46 estudou a população de 
Toulouse, avaliando a associação do polimorfismo 
ɛ4 do ApoE com a função dos membros inferiores 
e a força de preensão manual. O desempenho 
do membro inferior foi avaliado usando o teste 
sit-to-stand, onde os grupos avaliados não 
diferiram quanto ao desempenho. Na amostra 
do presente estudo os portadores do alelo ɛ3 e 
ɛ4 apresentaram diferença significativa na força 
muscular em comparação ao grupo ɛ2 (FIGURA 1), 
e a literatura mostra evidências sobre o alelo ɛ4 como 
um fator de fragilidade12,47.

Ruiz et al.48 comparou os dados poligênicos 

avaliando sete polimorfismos de resistência 
física em 123 indivíduos controles espanhóis 
e em 46 atletas (14 corredores de resistência 
e 32 ciclistas profissionais) não incluindo o 
gene ApoE, e encontraram um TGS médio de 
70,22±15,58 sendo maior do que nos controles. 
Os autores concluem que embora o TGS tenha 
sido ligeiramente maior nos atletas do que na 
população em geral, apenas três dos melhores 
atletas espanhóis de resistência (que também 
estão entre os melhores do mundo) tiveram o 
melhor perfil poligênico para os seis genes e 
nenhum deles tinham o perfil ideal. No presente 
estudo, conforme a pontuação atribuída a 
cada polimorfismo do ApoE, que o alelo ɛ3 
se apresentou com um TGS médio de 50 em 
58% da amostra (FIGURA 2), sendo o alelo 
mais frequente e provavelmente isso se deve a 
genotipagem de apenas o polimorfismo do ApoE. 

Yvert et al.49 examinou a associação entre 
um perfil poligênico com atletas de resistência 
na população japonesa, incluindo 175 atletas 
japoneses de atletismo (152 corredores de longa 
distância e 23 corredores de média distância). O 
TGS com base em 21 polimorfismos candidatos 
a resistência física, incluindo o ApoE, não diferiu 
entre corredores de elite e controles japoneses. 
Portanto a identificação e a compreensão das 
combinações de genes associadas aos genótipos 
relacionados à força muscular são de interesse 
geral à saúde, uma vez que a força muscular é 
um preditor da mortalidade na idade adulta50. 
Por fim, é imprescindível mencionar que fatores 
ambientais e genéticos influenciam a função 
muscular, o que resulta em grandes variações no 
genótipo entre os indivíduos51.

Uma das  l imitações  enfrentadas  nesta 
pesquisa, apesar do estudo de todos os seis 
polimorfismos apresentados pela ApoE, a 
amostra foi pequena mesmo em estado de 
equilíbrio de Hardy-Weinberg (TABELA 3). 
Outra limitação foi somente ter sido avaliado 
o polimorfismo do ApoE para verificar o TGS, 
além da impossibilidade da realização de exames 
bioquímicos com marcadores mais precisos e 
maior poder de diagnóstico.

Estudos futuros são necessários para avaliar 
o papel complexo dos marcadores genéticos 
como o gene ApoE e a composição corporal, 
bem como a potência muscular de MMII, em 
diferentes regiões do mundo, além de considerar 
as interações gene-gene e/ou gene-ambiente. 
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por AVC, bem como hipertensão. Não houve 
diferença significativa na comparação das 
variáveis clinicas da composição corporal entre os 
grupos. Os portadores do alelo ɛ3 e ɛ4 obtiveram 
resultados significantemente maiores para força 
muscular de MMIIs em comparação com o 
grupo ɛ2 e mais níveis semelhantes de potência 
muscular de MMIIs. A TGS se apresentou com 
uma frequência de valor de 50 em 58% da 
amostra no alelo ɛ3.

É relevante que uma amostra superior seja 
analisada devido à importância genética, bem 
como a determinação da composição das fibras 
musculares (fibras rápidas, e fibras lentas) através 
de biopsia as quais são imprescindíveis para a 
força e potência muscular.

A frequência alélica que prevaleceu na amostra 
deste estudo foi do alelo ɛ3, bem como a do 
genótipo Ɛ3/Ɛ3. Foram encontrados na presença 
do alelo ɛ2 e Ɛ2/Ɛ4 indivíduos acometidos 

Abstract

Comparison between the polymorphism of the Apoe gene in body composition, muscle power 
and Total Genotype Score (TGS).

Describe the health profile of the groups studied, verify the frequency of alleles and genotypes of 
the Apolipoprotein E (ApoE) gene and compare the polymorphisms of the ApoE gene with body 
composition, lower limb power (MMIIs) and total genotype score (TGS), the sample consisted of 81 
individuals. Deoxyribonucleic acid (DNA) was obtained from samples of the smear of the oral mucosa. 
Body composition was assessed using the OMRON bioimpedance scale and the power of the lower 
limbs was measured by the Hydrofit contact mat, using the Squat jump (SJ) and Counter movement 
jump (CMJ) tests. Group 1 (ɛ2) consisted of 65% affected by stroke, the height of the CMJ tests 6.08 
± 3.8 and SJ 4.77 ± 3.4. Group 2 (ɛ3) comprised 17.1% of individuals affected by stroke, the height of 
the CMJ 10.3 ± 5.4 and SJ 8.3 ± 5.2. The ɛ4 group presented individuals with stroke 28.6%. Height at 
CMJ 11.7 ± 7.4 and SJ 9.8 ± 7.3. The Ɛ2 / Ɛ4 group presented height in the CMJ 5.71 ± 4.9 and SJ 4.36 
± 3.2. The ɛ3 and ɛ4 alleles showed a significant difference in relation to the ɛ2 group in the CMJ and 
SJ tests. The allele averages were: ɛ3 (69.8%); ɛ2 (16.6%) and ɛ4 (13.6%). The Ɛ3 / Ɛ3 genotype was the 
most prevalent (50.6%). The allele frequency that prevailed in the sample of this study was of the ɛ3 
allele and 65% of the carriers of the ɛ2 allele are affected by stroke. The carriers of the ɛ3 and ɛ4 allele 
had a significant difference in muscle strength compared to the ɛ2 group. TGS presented with 50, in 
58% of the sample and in patients with ɛ3.
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