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RESUMO 
Este estudo teve como objectivo (1) verificar a presença indi-
recta de transmissão vertical de factores genéticos entre proge-
nitores e descendentes nos fenótipos da composição corporal e
(2) estimar a contribuição dos factores genéticos responsáveis
pela variação nos fenótipos da composição corporal em termos
populacionais.
A amostra foi constituída por 363 indivíduos pertencentes a
107 famílias nucleares participantes do projecto FAMÍLIAS
ACTIVAS. Os fenótipos da composição corporal foram avalia-
dos com um aparelho de impedância bioeléctrica da marca
Tanita® modelo BC-418MA. Foi utilizado o software PEDSTATS
para analisar o comportamento genérico das variáveis entre os
diferentes membros da família. O cálculo das correlações entre
familiares e as estimativas de heritabilidade foram realizados
nos módulos FCOR e ASSOC do software de Epidemiologia
Genética S.A.G.E. versão 5.3.
Os valores dos coeficientes de correlação entre os graus de
parentesco foram baixos a moderados (-0,04≤ r ≤0,65). Os fac-
tores genéticos explicaram entre 35 a 46% da variação dos dife-
rentes fenótipos da composição corporal, sendo a maior contri-
buição verificada para a quantidade absoluta de gordura corpo-
ral (43%) e a massa muscular (46%).
Estes resultados indicam uma forte agregação familiar na com-
posição corporal nesta amostra de famílias nucleares portugue-
sas.

Palavras-Chave: agregação familiar, heritabilidade, composição
corporal, epidemiologia genética, famílias nucleares.

ABSTRACT
A quantitative genetic study about familial aggregation in body
composition of portuguese nuclear families 

This study aims (1) to verify the indirect presence of vertical transmis-
sion of genetic factors between parents and offspring and (2) to esti-
mate the contribution of the genetic factors in the variance of different
phenotypes describing body composition.
Sample size comprises 363 subjects from the 107 nuclear families par-
ticipating in the project “FAMILIAS ACTIVAS”. Body composition
phenotypes were measured with a bioelectric impedance device Tanita®
model BC-418MA.  PEDSTATS software was used to verify the struc-
ture of each family and to analyze the generic behavior of the pheno-
types between the different members of the family. Familiar correlations
and heritability estimates (h2) were computed in the FCOR and
ASSOC modules of S.A.G.E. 5.3 software. 
Correlation coefficients between relatives were low to moderate (-0,04≤
r ≤0,65). Genetic factors explained between 35-46% of different body
composition phenotypes. The largest contributions were related to total
body fat (43%) and lean body mass (46%) 
These results showed an important familial aggregation in body compo-
sition values of Portuguese nuclear familiar samples.

Key-words: familial aggregation, heritability, body composition,
Genetic Epidemiologic, nuclear families
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INTRODUÇÃO
A composição corporal (CC) é uma das componen-
tes da aptidão física relacionada com a saúde(1) e a
determinação de seus vários fenótipos possui aplica-
ções em diversas áreas das Ciências do Desporto(7).
É corrente o seu uso em estudos de intervenção ou
de ensaios clínicos sobre a actividade física cujo pro-
pósito é verificar as alterações em diferentes factores
de risco de diversas morbilidades(7).
A CC pode ser estimada com técnicas laboratoriais e
de terreno que variam em termos de complexidade,
custo e precisão(1,7). Algumas das técnicas laborato-
riais disponíveis, e mais utilizadas, são a densitome-
tria computorizada por absorciometria radiológica de
dupla energia (DEXA), a pesagem hidrostática e a
tomografia computorizada. Dentre as técnicas de ter-
reno, as mais utilizadas são a medição de prega de
adiposidade subcutânea e a impedância bioelétrica
(BIA)(7,14). Os sistemas de BIA estão sendo cada vez
mais utilizados tanto no meio clínico como no cien-
tífico(21), devido ao facto de não serem invasivos(7),
terem elevada portabilidade, serem relativamente
baratos e não exigirem treino específico do
avaliador(7,14). 
Uma das questões fundamentais no estudo da gordu-
ra corporal (GC) é a sua distribuição, nomeadamente
no que se refere à adiposidade peri-visceral, visto
estar descrita a sua associação com o risco elevado de
manifestação de determinadas doenças crónicas(31),
tais como: a hipertensão arterial, a doença arterial
coronária, a dislipidemia e a diabetes tipo ll(4,10).
Para além disso, o sobrepeso e a obesidade são
importantes factores de risco para o desenvolvimen-
to de doenças cardiovasculares(2) que apresentam
uma elevada prevalência em todas as faixas etárias e
vem aumentando nos últimos anos(17).
Recentemente, a American Heart Association(2) publi-
cou dados epidemiológicos acerca do elevado impac-
to financeiro que a epidemia da obesidade represen-
ta para a sociedade. Sabe-se também que tanto facto-
res genéticos quanto ambientais estão envolvidos na
etiologia desta doença(4,31) e, por isso, a obesidade é
considerada uma doença poligénica e multifactorial,
dada a complexidade de factores responsáveis pela
sua manifestação.
A influência familiar, em um determinado fenótipo,
pressupõe a interacção entre factores genéticos e

ambientais. Existe forte evidência de informação
proveniente de pesquisas em Epidemiologia
Genética que refere a importância do ambiente
familiar na variabilidade nos indicadores da CC.
Essa influência é resultante da partilha de genes e
do envolvimento comum pelos membros da mesma
família(6). Diversos estudos(11,13,16,19,23,25,27,31) mos-
traram que tanto os genes quanto o ambiente, par-
tilhado entre membros da família, contribuem para
a agregação familiar (AgF) na quantidade de GC
relativa (GCrel) e absoluta (GCabs), na gordura sub-
cutânea e na massa isenta de gordura (MIG). Com
base em estudos familiares para verificar AgF, esti-
mou-se que cerca de 30(11) a 76%(27) da variação
total dos valores de diferentes indicadores da CC
pode ser atribuída a diferenças genéticas entre
sujeitos, ficando o restante a dever-se aos factores
ambientais. 
Não parece existir muita informação oriunda da
Epidemiologia Genética afim de analisar a importân-
cia dos factores genéticos, responsáveis pela variabi-
lidade dos valores do fraccionamento de diferentes
segmentos corporais, com base em informação pro-
videnciada pela BIA. No espaço Lusófono não são
conhecidos estudos com este tipo de abordagem. 
Face à inexistência de informações disponíveis em
língua portuguesa acerca dos aspectos de AgF na
CC, estabelecemos os seguintes objectivos: (1) veri-
ficar a presença indirecta de transmissão vertical de
factores genéticos entre progenitores e descendentes
nos fenótipos da CC; (2) estimar a contribuição dos
factores genéticos responsáveis pela variação nos
fenótipos da CC em termos populacionais. 

MATERIAL E MÉTODOS
Amostra
O projecto FAMÍLIAS ACTIVAS tem, numa primeira
instância, o propósito de estudar e referenciar aspec-
tos genéticos e ambientais na actividade física, apti-
dão física, componentes da síndrome metabólica
(SM), hábitos nutricionais e factores comportamen-
tais de risco em famílias nucleares. Na segunda
etapa lidará com aconselhamento e intervenção
junto das famílias com o propósito de alterar com-
portamentos e hábitos de risco. A amostragem deste
projecto está dividida por diferentes locais com base
no voluntariado de crianças e jovens que desejam
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envolver a sua família nesta pesquisa, desde que
tenham pelo menos um irmão ou irmã com mais de
sete anos de idade. 
Os dados utilizados referem-se ao estudo piloto da
primeira fase do projecto. Para este fim, contactámos
as escolas onde tivemos maior facilidade de acesso
em alguns distritos na região Norte do país afim de
verificar a possível adesão ao projecto. Nos locais de
melhor receptividade, enviámos uma comunicação
escrita a cada família convidando-a a participar na
pesquisa. No texto enviado havia uma explicação
breve acerca do propósito do estudo, bem como
informação relativa ao consentimento de participa-
ção. Após obtenção do consentimento informado
devidamente assinado, foi enviada outra comunica-
ção às famílias explicando detalhadamente os proce-
dimentos necessários para a realização da recolha
dos dados, bem como o agendamento da data, horá-
rio e local. Os indivíduos foram avaliados no período
matutino e em jejum. Foram excluídos os seguintes
casos: (1) pais e/ou mães não biológicos (um pai) e
(2) indivíduos que não estavam em jejum (três mães
e uma filha).
A amostra foi constituída por 363 indivíduos (161
progenitores - 40,1±4,5 anos e 202 descendentes -
13,3±3 anos) pertencentes a 107 famílias nucleares
(Tabela l). Contudo, em apenas 58 famílias ambos os
progenitores compareceram na recolha de dados.

Mensuração dos indicadores da composição corporal
Para a avaliação da CC foi utilizado um aparelho de
BIA da marca Tanita® modelo BC-418MA (Tanita
Corp., Tokyo, Japan). Esse dispositivo possui quatro
eléctrodos nas mãos (palmas e dedos) e quatro nos
pés (calcanhares e regiões plantares). No total, cinco
segmentos são medidos (membros inferiores, mem-
bros superiores e tronco). No output constam, entre
outras variáveis, a quantidade de GC, gordura no
tronco (GT), gordura nos membros (GM), MIG e
massa muscular (MM) expressas em termos relati-
vos (rel) e absolutos (abs). Quando comparada a
DEXA, a CC medida por este aparelho apresenta
correlações elevadas tanto para análises segmentais
(GCrel=0,79 - 0,85 e MIGabs=0,95 - 0,96) quanto de
corpo inteiro (GCrel=0,89 e MIGabs=0,96)(21). 
A estatura foi medida com um antropómetro portátil
da marca Siber Hegner® com precisão de 0,1 cm. O

antropómetro foi fixado numa base de madeira con-
feccionada para tal finalidade. O indivíduo descalço
posicionava-se de pé, com os calcanhares apoiados
na referida base, glúteos e o dorso apoiados no
antropómetro e cabeça posicionada no plano de
Frankfurt. A estatura foi medida entre o vertex e o
plano de referência da base de madeira(12). 
A massa corporal foi medida no mesmo aparelho de
BIA que possui precisão de 0,1 kg. O indivíduo
deveria estar na posição antropométrica de referên-
cia(12), descalço e vestindo roupas leves. 
O índice de massa corporal (IMC) foi então calcula-
do dividindo-se o peso (kg) pela estatura (m) ao
quadrado, obtendo um valor final expresso em
kg/m2.

Análise Estatística
O software estatístico SPSS 15.0 foi utilizado na aná-
lise exploratória de dados afim de verificar possíveis
erros de entrada das informações, a presença de
outliers e a normalidade das distribuições, bem como
para calcular a média, o desvio padrão e a amplitude
das variáveis. O t-teste de medidas independentes
foi aplicado para verificar diferenças nas médias das
variáveis entre os grupos. Foi utilizado o software
PEDSTATS(30) para inspeccionar a estrutura de cada
família e analisar o comportamento genérico das
variáveis entre os diferentes membros da família.
Para verificar AgF e calcular as estimativas de herita-
bilidade (h2), foram utilizados os módulos FCOR e
ASSOC do software de Epidemiologia Genética
S.A.G.E. 5.3(26). Todos os fenótipos considerados
foram ajustados às covariáveis idade, sexo, idade2,
idade3, idade x sexo, idade2 x sexo e IMC. Foi adop-
tado o nível de significância de 0,05.  

RESULTADOS
Em média, ambos os progenitores apresentaram
valores de IMC semelhantes, evidenciando sobrepeso
(≥ 25 kg/m2). Com excepção da quantidade relativa
de gordura nos membros (GMrel), as mães apresen-
taram valores significativamente superiores nos
demais fenótipos relacionados a quantidade (GCrel e
GCabs) e distribuição de gordura (GT). Nos fenótipos
MIGrel, MMrel e MMabs o comportamento foi inverso.
Para os descendestes, este dimorfismo foi semelhan-
te em todos os fenótipos (Tabela 1).

Genética e Composição Corporal
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A Tabela 2 apresenta as correlações entre familiares e
as estimativas de h2 para os sete fenótipos da CC.
Entre cônjuges, as correlações foram baixas para
todos os fenótipos (-0,04≤ r ≤0,23). Na relação entre
progenitores-descendentes, os valores dos coeficien-
tes de correlação (r) situaram-se entre -0,03 a 0,48.
Os valores mais expressivos foram encontrados na
relação entre pai-filho para a GCabs (r=0,45) e entre
pai-filha para a MMabs (r=0,48). Entre descendentes,
as correlações foram positivas, contudo, apresenta-
ram magnitudes diferenciadas. O menor e o maior
valor foram verificadas entre irmão-irmão para a

GMrel (r=0,01) e GCabs (r=0,65), respectivamente.
As estimativas de h2 encontradas foram moderadas
(0,35 - 0,46) e estatisticamente significativas. Os
valores mais elevados foram verificados para a GCabs

e MMabs (0,43 e 0,46, respectivamente).

DISCUSSÃO
Os resultados encontrados mostraram que nos fenó-
tipos relacionados a GC, os indivíduos do sexo femi-
nino apresentaram valores médios significativamente
superiores (excepto para GMrel). De certa maneira,
houve uma certa dificuldade na comparação directa
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Tabela 1. Medidas descritivas das variáveis da amostra.

Variáveis Progenitores

Pais (n=64) Mães (n=97)

m±dp amplitude m±dp amplitude p

Idade (anos) 42,5±4,3 33 - 56 39,9±4,3 30 - 53 <0,001
Massa corporal (kg) 77,1±11,4 52,8 - 119,2 68,3±11,8 47,2 - 103 <0,001
Estatura (cm) 168,2±5,6 155,6 - 185,5 156,9±5,2 144,2 - 171,6 <0,001
IMC (kg/m2) 27,2±3,7 18,7 - 42,6 27,8±5 20 - 43,4 0,379
GCrel (%) 22,2±5 8,1 - 39,2 33,7±6,5 18 - 50,5 <0,001
GCabs (kg) 17,5±6,3 4,3 - 46,7 23,7±8,5 9,3 - 52 <0,001
GTrel (%) 23,7±5,6 6,6 - 40,2 29±7,3 11,7 - 47,1 <0,001
GMrel (%) 76,3±5,6 59,8 - 93,4 71±7,3 52,9 - 88,3 <0,001
MIGrel (%) 77,8±5 60,8 - 91,9 66,3 ±6,7 49,5 - 82,1 <0,001
MMrel (%) 74,1±5,3 57,5 - 88,1 62,9±6,2 47,1 - 78 <0,001
MMabs (kg) 56,7±6,2 43 - 72,9 42,4±4,2 33,3 - 56,5 <0,001

Variáveis Descendentes

Filhos (n=81) Filhas (n=121)

m±dp amplitude m±dp amplitude p

Idade (anos) 12,8±2,7 7 - 19 13,5±3,2 7 - 25 0,137
Massa corporal (kg) 50,7±18,2 20,3 - 114,7 50,4±12,4 22,9 - 92 0,908
Estatura (cm) 155,3±15,7 104,4 - 181 154,1±9,6 119 - 169,5 0,477
IMC (kg/m2) 20,4±4,4 12,6 - 38,5 21±3,8 13,8 - 35,8 0,294
GCrel (%) 19,1±5,8 11,5 - 41,9 25,9±5,4 17,2 - 45,3 <0,001
GCabs (kg) 10,1±6,6 2,7 - 48,1 13,5±5,9 4,3 - 41,6 <0,001
GTrel (%) 14,8±6 6,5 - 39,1 19,8±6,1 10 - 43,3 <0,001
GMrel (%) 85,2±6 60,9 - 93,5 80,2±6,1 56,7 - 90 <0,001
MIGrel (%) 80,9±5,9 58,1 - 88,6 74,1±5,4 54,8 - 82,9 <0,001
MMrel (%) 77,7±5,7 55,4 - 85,2 70,5±5,2 52,1 - 78,9 <0,001
MMabs (kg) 38,9±12,7 17 - 66,2 35,1±6,9 17,8 - 48,8 0,005

IMC: índice de massa corporal, m: média, dp: desvio padrão, GCrel: gordura corporal relativa, GCabs: gordura corporal absoluta, GTrel: gordura no tronco relativa, GMrel:
gordura nos membros relativa, MIGrel: massa isenta de gordura relativa, MMrel: massa muscular relativa, MMabs: massa muscular absoluta, p: valor de prova.
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dos resultados com outros estudos, tendo em vista
que os parâmetros avaliados foram distintos e tam-
bém devido a diferença na idade dos descendentes.
Em apenas uma pesquisa(18) os descendentes apre-
sentaram a faixa etária semelhante à do presente
estudo. Foi verificado que os indivíduos do sexo
feminino ostentaram valores de GCrel superiores,
sendo a maior magnitude verificada entre os proge-
nitores (≈ 10%). Mesmo considerando as diferenças
metodológicas supracitadas, os resultados encontra-
dos, em outras pesquisas, na GCrel

(24,31) e
GCabs

(8,19,24) foram análogos aos do presente estudo. 
Tal como referido anteriormente, os objectivos deste
estudo foram identificar AgF e estimar a magnitude
dos factores genéticos em diferentes indicadores da
CC. Os valores encontrados indicam uma forte con-
tribuição genética na expressão final destas caracte-
rísticas. Diversas pesquisas procuraram quantificar a
influência que os factores genéticos possuem em
diferentes fenótipos marcadores da CC. Alguns tra-
balhos utilizaram a BIA(3,13,15,16,31), enquanto outros
recorreram a técnicas mais sofisticadas como a
DEXA(4,5,9,29), a pesagem hidrostática(23,27) ou a
tomografia axial computorizada(8,19,24). 
Na presente investigação os fenótipos relacionados
com a quantidade e distribuição de GC apresentaram
estimativas de h2 entre 0,35 a 0,43. Das investiga-

ções revistas, somente quatro(4,5,9,20) providenciaram
estimativas de h2 para a GT, com os resultados situa-
dos entre 31(4,5) e 64%(9). Para a GM apenas o estu-
do de Pérusse et al.(20) salientou que a h2 foi igual a
34% da sua variação total. Já na GCrel, os resultados
mostraram valores de h2 entre 47(13) e 76%(27). Para
a quantidade de GCabs a contribuição relativa dos
factores genéticos é um pouco mais ampla, entre
33(4,5) e 72%(9). De uma maneira geral, os resultados
vão de encontro às estimativas referidas em pesqui-
sas realizadas em diversos países. O único fenótipo
mostrando um resultado discordante e inferior aos
demais referenciados na literatura foi a quantidade
de GCrel (0,37 vs 0,47(13) - 0,76(27)). 
De maneira original, Pérusse et al.(20) verificaram a
influência do exercício aeróbio nas estimativas de h2

de algumas componentes da CC (GT, GM, somatório
de dobras cutâneas - ∑DC e o rácio entre as DC do
tronco e membros - RTM). Os resultados demonstra-
ram que no início do estudo (quando os indivíduos
eram sedentários) os fenótipos apresentaram estima-
tivas de h2 moderadas (GT h2=0,36, GM h2=0,34,
∑DC h2=0,31 e RTM h2=0,50). Após 20 semanas de
treino aeróbio, todas as estimativas de h2 reduziram
(GT h2=0,21, GM h2=0,15, ∑DC h2=0,15 e RTM
h2=0,14). De acordo com os resultados, pode inferir-
se uma forte influência do treino aeróbio na manifes-
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Tabela 2. Coeficientes de correlação (r±erro padrão) entre familiares e estimativas de h2 para os fenótipos da composição corporal.

Grau de nº de GCrel* GCabs† GTrel* GMrel* MIGrel* MMrel* MMabs ‡
parentesco pares r±ep r±ep r±ep r±ep r±ep r±ep r±ep

Cônjuges 58 -0,14±0,13 0,16±0,13 -0,15±0,13 -0,15±0,13 -0,14±0,13 -0,04±0,13 0,23±0,13
Pai – filho 53 0,20±0,14 0,45±0,12 0,20±0,14 0,20±0,13 0,20±0,14 0,23±0,14 0,37±0,12
Pai – filha 75 -0,04±0,13 0,20±0,12 -0,04±0,13 -0,03±0,13 -0,04±0,13 0,03±0,13 0,48±0,10
Mãe – filho 74 0,13±0,12 0,35±0,11 0,14±0,12 0,14±0,12 0,12±0,12 0,11±0,12 0,14±0,12
Mãe – filha 117 0,25±0,09 0,13±0,09 0,23±0,09 0,24±0,09 0,24±0,09 0,25±0,09 0,22±0,10
Irmão – irmão 11 0,25±0,30 0,65±0,18 0,04±0,31 0,01±0,32 0,22±0,30 0,15±0,31 0,16±0,31
Irmã – irmã 34 0,28±0,16 0,12±0,17 0,22±0,17 0,23±0,17 0,29±0,16 0,32±0,16 0,30±0,16
Irmão – irmã 59 0,12±0,14 0,14±0,13 0,07±0,14 0,07±0,14 0,11±0,14 0,10±0,14 0,10±0,14

h2 0,37±0,12 0,43±0,10 0,35±0,12 0,36±0,12 0,35±0,12 0,39±0,12 0,46±0,11
(p<0,001) (p<0,001) (p=0,002) (p=0,002) (p=0,002) (p<0,001) (p<0,001)

r: coeficiente de correlação, ep: erro padrão. As demais abreviaturas podem ser visualizadas na Tabela 1
*: ajustado as covariáveis idade, sexo, idade2, idade3, idade x sexo, idade2 x sexo e IMC

†: ajustado as covariáveis idade, sexo, idade2, idade x sexo, idade2 x sexo e IMC
‡: ajustado as covariáveis idade, sexo, idade2, idade3, idade x sexo, idade2 x sexo, idade3 x sexo e IMC
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tação final destes fenótipos, bem como a sua depen-
dência à variação genotípica entre famílias.
Para os fenótipos que expressam a MIG e a MM as
estimativas de h2 encontradas foram de 0,35, a 0,46.
Para a MIG os estudos consultados(4,9,13,16,23) apre-
sentaram h2 entre 0,40(4) a 0,72(13). Hsu et al.(9) veri-
ficaram ainda que a MIG nos membros, apresentou
uma componente genética de 67%. Contudo, apesar
da reconhecida importância da quantidade de MM
em termos biológicos, não foi encontrada nenhuma
evidência que tenha verificado a influência genética
sobre a MMrel e MMabs. Não obstante, os resultados
encontrados fornecem indícios que os factores gené-
ticos exercem uma importante e significativa respon-
sabilidade na manifestação final de ambas as caracte-
rísticas, sendo a maior, evidenciada pela MMabs.
A h2 quantifica a proporção da variância total de um
fenótipo que é atribuída aos factores genéticos em
detrimento dos factores ambientais no seio das famí-
lias(5). Sendo uma estimativa populacional existe
algum cuidado na sua interpretação e tentativa de
generalização. Hsu et al.(9) e North et al.(16) ressal-
tam alguns factores que reclamam atenção na atri-
buição de significado ao seu resultado: (1) diferença
na magnitude das amostras; (2) aspectos étnicos e
culturais inerentes a cada população; (3) diferentes
designs das pesquisas; (4) ajustamento para covariá-
veis e procedimento de cálculos. Butte et al.(5)

salientam ainda a necessidade de se ter atenção aos
aspectos ambientais, que podem ser distintos quan-
do os descendentes são crianças e/ou jovens se com-
parados aos adultos. 
As correlações entre graus de parentesco pode auxi-
liar na interpretação das estimativas de h2 encontra-
das. Foram encontrados cinco estudos onde os auto-
res calcularam as correlações para a GC(18,24,28,29,31);
contudo, apenas num os autores calcularam as corre-
lações para a GT, a GM(20) e a MIG(29). Na relação
entre cônjuges para a GC, os resultados apresenta-
ram valores de r entre -0,14 a 0,16. Savard et al.(28) e
Park et al.(18) encontraram correlações entre 0,00 e
0,17, respectivamente. Na relação progenitores-des-
cendentes, os valores de r se situaram entre -0,04 e
0,45. Park et al.(18) e Rice et al.(24) encontraram valo-
res de certa maneira semelhantes, onde 0,06≤ r
≤0,33. Na relação entre irmãos os resultados foram
moderados (irmã-irmã: r=0,12 e irmão-irmão: r=

0,65). Estes valores são corroborados por Savard et
al.(28) e Rice et al.(24) (0,19≤ r ≤0,46, respectivamen-
te). As correlações foram baixas para a GT em todos
os graus de parentesco (cônjuges r= -0,15, progeni-
tores-descendentes -0,04≤ r ≤0,23 e irmãos 0,04≤ r
≤0,22). Estes resultados foram semelhantes aos
encontrados por Pérusse et al.(20) (cônjuges: r=0,15,
progenitores-descendentes: 0,11≤ r ≤0,27 e irmãos:
0,14≤ r ≤0,25). Para a GM as correlações verificadas,
em ambos os estudos, são semelhantes em todos os
graus de parentesco, quando comparada a GT.
O único estudo que apresentou correlações para a
MIG foi o de Treuth et al.(29). Os autores procuraram
verificar AgF entre progenitores-descendentes em
alguns fenótipos da CC, em famílias onde os descen-
dentes eram meninas pré-puberes. Os resultados
foram de r=0,37 e r=0,48 para as relações entre pai-
filha e mãe-filha, respectivamente. Os resultados
encontrados na presente investigação foram inferio-
res (pai-filha r=-0,04 e mãe-filha r=0,24).
De uma maneira geral, para os sete fenótipos avalia-
dos, os resultados referem uma menor AgF entre
cônjuges (-0,04≤ r ≤0,23) quando comparado aos
progenitores-descendentes (-0,04≤ r ≤0,48) e irmãos
(0,01≤ r ≤0,65). 
É bem provável que se verificasse alguma alteração
dos valores de correlação entre familiares e estimati-
vas de heritabilidade dos diferentes indicadores da
CC se fosse considerada informação suplementar
relativa a hábitos nutricionais, níveis e padrões de
actividade física. Convém referir que dispomos de
parte desta informação que está a ser, actualmente,
objecto de estudo a que se associam indicadores da
síndrome metabólica.
Os resultados das pesquisas de AgF salientam a con-
tribuição dos factores genéticos em diferentes fenóti-
pos da CC. Uma área de estudo sequencial em
Epidemiologia Genética tem o propósito de identifi-
car regiões, em diferentes cromossomas, que possam
albergar os genes responsáveis pela variabilidade
destes fenótipos (i.e., estudos de Linkage). A título
de ilustração, no último “Update” do The Human
Obesity Gene Map, Rankinen et al.(22) referenciaram
estudos com sinais de linkage significativo em alguns
fenótipos da CC, como por exemplo, a GCrel

(D2S2739/2p16 e TNF/6p21.3), GCabs

(D14S283/14q11.2 e LEP/7q31.3), MIG (LEPR-
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Q223R/1p31.2 e D15S652/15q26.1), gordura visce-
ral (IGF1/12q23.3), entre outros, bem como referen-
ciaram alguns genes candidatos responsáveis por
variações bem díspares nalguns fenótipos descritores
da CC. São estas as etapas futuras da pesquisa: (1)
uso de genes candidatos em estudos clássicos de
caso-controlo ou de famílias; (2) recurso a micro-
arrays; (3) estudos funcionais com animais, sobretu-
do com knock-out de genes relevantes; (4) pesquisa
de interacção genes x ambiente, sendo que este cor-
responde a condições distintas e controladas de acti-
vidade física/exercício; (5) estudos relativos aos
mecanismos fisiológicos associados às respostas dos
diferentes componentes da massa corporal a situa-
ções extremas de baixo peso e obesidade em respos-
ta a alteração das condições nutricionais e de exercí-
cio físico.

CONCLUSÕES
De acordo com os resultados encontrados conclui-se
que: (1) os factores genéticos foram responsáveis
por 35 a 46% da variação total dos sete fenótipos
avaliados pela BIA e (2) estes resultados indicam
uma forte AgF na CC nesta amostra de famílias
nucleares portuguesas. Com base nas correlações
efectuadas, verificou-se um padrão distinto de AgF
entre os pares de indivíduos, sendo a maior seme-
lhança verificada entre irmãos.
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