Agregacao familiar na adiposidade do tronco:
um estudo em familias nucleares portuguesas
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Resumo

Este estudo teve como objetivos: 1) identificar a presenca indireta de transmissdo vertical de fatores
genéticos entre progenitores e descendentes em dois fendtipos da adiposidade do tronco (AT); 2) estimar
a contribuicao dos fatores genéticos e ambientais responsaveis pela variabilidade fenotipica da adiposi-
dade do tronco relativa (AT ) e absoluta (AT, ) em termos populacionais. A amostra foi constituida por
422 individuos pertencentes a 107 familias nucleares portuguesas. Os fenotipos da AT foram avaliados
com um aparelho de BIA da marca Tanita® modelo BC- 418MA. A estrutura familiar e a analise do com-
portamento genérico das variaveis entre diferentes membros familiares foram realizadas no “software”
PEDSTATS. Para calcular a correlagdo entre familiares foi utilizado o médulo FCOR do “software” de
Epidemiologia Genética S.A.G.E 5.3. As estimativas de heritabilidade (h?) foram realizadas através do
método de verossimilhanca implementado no “software” SOLAR. Os valores dos coeficientes de corre-
lagdo entre os diferentes graus de parentesco foram baixos a moderados para AT (0,205 < r < 0,738)
e AT (0,199 < r < 0,782). Os fatores genéticos explicaram 50 e 47% da variacdo dos fenctipos da AT |
e AT, respectivamente. Esses resultados: 1) indicam uma forte agregacéo familiar na AT de familias
nucleares portuguesas; 2) contribuem para estudos avancados de Epidemiologia Genética e 3) ressaltam
a necessidade da implementacao de intervencées fisicas e nutricionais direcionadas a toda familia.

Unitermos: Agregacao familiar; Heritabilidade; Adiposidade do tronco; Epidemiologia genética.

Introducao

Um padrao marcadamente andréide ou distribuicao
central de tecido adiposo representa um problema
clinico sério com implica¢des na satide publica
por induzir riscos diferenciados na manifestagio
de doengas cronicas, quando comparado com
outras formas de deposi¢io de gordura corporal
(DAVEY, RAMACHANDRAN, SNEHALATHA, HITMAN &
MCcKEIGUE, 2000; KATZMARZYK & BOUCHARD, 2005
PERUSSE, DESPRES, LEMIEUX, RICE, RAO & BOUCHARD,
1996; RicE & BOrecki, 2001; WALLEY, BLAKEMORE &
FROGUEL, 2000). Por exemplo, individuos com maior
adiposidade do tronco (AT) ém maior predisposi¢ao
para desenvolver doengas cardiovasculares e disttirbios

metabdlicos (FERMINO, SEABRA, GARGANTA, VALDIVIA
& Mal1a, 2008; PERUSSE, RICE, PROVINCE, (GAGNON,
LEON, SKINNER, WILMORE, Ra0 & BoUcHARD, 2000;
PERUSSE et al., 1996; Rice, DESPRES, DAw, (GAGNON,
Borecki, PERUSSE, LEON, SKINNER, WILMORE, RAO
& BOUCHARD, 1997; Wu, HEsHKA, WANG, PIERSON
JuNIOR, HEYMSFIELD, LAFERRERE, WANG, ALBU, PI-
SUNYER & GALLAGHER, 2007). Estudos populacionais
sugerem que a AT apresenta, atualmente, elevada
prevaléncia em diferentes estratos etdrios e tende
a aumentar com a idade (SHEN, PUNYANITYA,
Sitva, CHEN, GALLAGHER, SARDINHA, ALLISON &
HEYMSFIELD, 2009; WU et al., 2007), acarretando um
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elevado impacto financeiro para a sociedade, devido
aos altos custos (diretos e indiretos) gerados por essa
situacio de morbilidade (KATZMARZYK & JANSSEN,
2004; LeAL, LUENGO-FERNANDEZ, GRAY, PETERSEN
& RAYNER, 2006; LLOYD-JONES, ADAMS, CARNETHON,
De SiMonNE, FErGUSON, FLeGaL, Forp, Fueg, Go,
GREENLUND, HAASE et al., 2009).

A interagdo entre o ambiente e a heranga genética,
aliada ao estilo de vida sedentdrio, tem implicagoes
importantes na explicagao da variabilidade interindi-
vidual do acimulo de gordura corporal central (BELL,
WALLEY & FROGUEL, 2005; MARTI, MORENO-ALIAGA,
HEBEBRAND & MARTINEZ, 2004). Nos tltimos anos,
estudos no dominio da Epidemiologia Genética
tém indicado que alguns individuos sao mais susce-
tiveis a mudangas no padrio de distribuigao de AT,
sugerindo que os fatores genéticos desempenham
uma fungio relevante na etiologia desse fenétipo
poligénico e multifatorial (FERMINO et al., 2008).
Pesquisas com delineamento familiar mostraram que
tanto os genes como o ambiente comumente parti-
lhado contribuem para a agregagao familiar (AgF)
na adiposidade relativa (AT ) e absoluta do tronco
(AT, ), estimando que cerca de 31 (Burte, Cal,
Cort & Comuzzig, 2006; ButTE, CoMUzZIE, COLE,
MEHTA, Cal, TEJERO, BASTARRACHEA & SMITH, 2005)
a64% (Hsu, LENcHIK, NICKLAS, LOHMAN, REGISTER,
MYCHALECKY], LANGEFELD, FREEDMAN, BOWDEN &
CARR, 2005) da variincia fenotipica total é devido 2
influéncia dos fatores genéticos.

A estimativa precisa da quantidade de gordura
central tem sido efetuada a partir de técnicas,
indiretas ¢ duplamente indiretas, que variam em
termos de validade, fidedignidade e objetividade
(MoONTEIRO & FERNANDES FirHo, 2002). Para a
AT, os indicadores mais utilizados em pesquisa
epidemioldgica de larga escala amostral so o perimetro

Métodos

Amostra

Este estudo é de natureza transversal e sua amostragem
foi efetuada com base no contato com escolas de
diferentes distritos da regiao norte de Portugal. Foi
enviada uma comunicagio escrita a cada familia
convidando-a a participar no estudo. Todos assinaram
o consentimento livre e informado e foram avaliados no
perfodo matutino e em jejum. A amostra foi constituida
por 107 familias nucleares (duas geragoes), totalizando

da cintura e as pregas de adiposidade subcutanea.
Mais recentemente, a impedancia bioelétrica (BIA)
passou a ser um instrumento util devido ao fato
de fornecer informagio segmentar do corpo, além
de ser relativamente mais barata que os métodos
laboratoriais, como a ressonincia magnética nuclear,
tomografia computadorizada (TC) e densitometria
computadorizada por absorciometria radioldgica de
dupla energia (DXA). Além disso, a BIA nio ¢ um
método invasivo, tem fdcil aplicagdo e portabilidade
(JarFRIN & MOREL, 2009; MONTEIRO & FERNANDES
FiLHO, 2002), a que se associa validade concorrente bem
estabelecida, quando comparada 8 DXA (PIETROBELL,
RuBAaNO, ST-ONGE & HEYMSFIELD, 2004).

Diversas pesquisas procuraram quantificar a influén-
cia dos fatores genéticos na AT, sendo que a maioria foi
realizada na populagio americana (BUTTE et al., 2005,
2006; Comuzzie, BLANGERO, MAHANEY, MITCHELL,
STERN & MACCLUER, 1993; Hsu et al., 2005; CHOH,
DEMERATH, LEE, WILLIAMS, TOWNE, SIERVOGEL, COLE
& CzErWINSKI, 2009), a partir de informagio obtida
com o DXA (BUTTE et al., 2005, 2006; CHOH et al.,
2009; Hsu et al., 2005) e medidas antropométricas
(Comuzzit et al., 1993; DAVEY et al., 2000; PERUSSE et
al., 2000). O tnico estudo de Epidemiologia Genética
em lingua portuguesa, que conseguimos localizar, foi
realizado por FERMINO et al. (2008) cujos fendtipos
da composicio corporal foram medidos com um
aparelho de BIA. Nao ¢ de nosso conhecimento que
no espaco luséfono haja estudos de Epidemiologia Ge-
nética sobre a AT. Daqui que os objetivos da presente
pesquisa sejam os seguintes: 1) identificar a presenca
indireta de transmissdo vertical de fatores genéticos
entre progenitores e descendentes nos dois fendtipos
da AT; 2) estimar a contribui¢ao dos fatores genéticos
e ambientais responsdveis pela variabilidade fenotipica
da AT e AT, , em termos populacionais.

422 individuos (214 progenitores - 40,9 + 4,5 anos e
208 descendentes - 13,2 + 3 anos); no entanto, face a

problemas de informagio omissa, o nimero total de
sujeitos analisados foi de 381 (TABELA 1).

Procedimentos
Os fenétipos da AT foram avaliados com um apa-

relho de BIA da marca Tanita® modelo BC- 418MA
(Tanita Corp., Tokyo, Japan). Esse instrumento
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realiza uma mensuragio segmentar, fornecendo
informag6es sobre cinco partes corporais (membros
inferiores, membros superiores e tronco) por meio
de oito eletrodos (quatro nas maos e quatro nos pés).
Do seu “output” constam valores corporais totais e
segmentares da adiposidade relativa, absoluta, massa
isenta de gordura, bem como outras varidveis. A
estimativa da gordura absoluta do tronco tem em
consideragio a gordura total do corpo, enquanto a es-
timativa da gordura relativa é independente do total.

Foi também medida a altura, o peso e calculado o
indice de massa corporal (IMC). A altura foi medida
com um antropémetro portitil da marca Siber Heg-
ner®, com preciso de 0,1 cm, segundo as referéncias
de LonmaN, ROCHE e MARTORELL (1988). O peso foi
mensurado no mesmo aparelho de BIA, que possui
uma precisao de 0,1 kg. O individuo deveria estar na
posi¢ao antropométrica de referéncia, vestindo roupas
leves e descalco (LoHMAN, ROCHE & MARTORELL,
1988). O IMC foi calculado pela razao entre a massa
corporal e a altura a0 quadrado, obtendo um valor
final expresso em kg/m?.

Analise estatistica

A andlise exploratéria dos dados foi realizada no
“software” SPSS 17.0, com o propésito de verificar

Resultados

ATABELA 1 apresenta a estatistica descritiva das
caracteristicas dos sujeitos da amostra. Em média, os
progenitores apresentaram valores de IMC semelhan-
tes, situados na zona do sobrepeso (IMC > 25 kg/
m?). Entre os descendentes, os valores médios de IMC
revelam que os filhos e filhas s3o normoponderais para
asua idade (Cork, BELLizz1, FLEGAL & DieTZ, 2000).
Na gordura corporal (GC), relativa e absoluta, as
maes apresentam valores médios maiores que os pais,
bem como, as filhas maiores que os filhos. Na AT
as maes tiveram valores médios mais elevados que os
pais, 28,9 € 23,7%, respectivamente. Esse dimorfismo
também foi verificado entre os descendentes, onde as
meninas apresentaram, em média, 5% a mais de AT
que os meninos. Na AT, , os progenitores tiveram
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possiveis erros de entrada dos dados, presenga de
“outliers”, normalidade das distribui¢bes, bem como
para calcular médias, desvios-padrio e amplitudes
de variacdo. A verificacio da estrutura familiar,
bem como a andlise do comportamento genérico
das varidveis entre os diferentes membros familiares
foram realizadas no “software” Pedstats. Para iden-
tificar a AgF, através dos coeficientes de correlagao,
foi utilizado o médulo FCOR do “software” de
Epidemiologia Genética S.A.G.E 5.3. As estimativas
de heritabilidade (h?) foram obtidas no “software
SOLAR 4.0, através do método de mdxima verossi-
milhanga. Primeiramente, é formulado um modelo
esporddico em que se assume uma auséncia de cova-
ridncia entre familiares para os fenétipos avaliados.
Um segundo modelo ¢ estabelecido, designado de
poligénico. Os valores de ajustamento desses mo-
delos (-2 “Loglikelihood”) sao contrastados e suas
diferencas apresentam uma distribui¢ao aproximada
a0 qui-quadrado com 1 grau de liberdade. Espera-
se que o valor do -2 “Loglikelihood” do segundo
modelo (poligénico) seja menor que do primeiro
e que o resultado da estatistica do qui-quadrado
seja significativo. Os dois fenétipos da AT foram
ajustados as covaridveis sexo, idade, sexo*idade,
idade?, sexo*idade? e IMC. Foi adotado o nivel de
significAncia de 0,05.

valores médios semelhantes; as filhas acumulam mais
quilogramas de gordura no tronco do que os filhos.

As correlages entre os familiares, para os fendti-
pos da AT, estao na TABELA 2. Entre os conjugues,
o valor do coeficiente de correlagao (r) da AT _foi
moderado (r = 0,376) e estatisticamente significa-
tivo. Na relagio entre progenitores e descendentes,
as correlagdes para ATrel situaram-se entre 0,205 e
0,485, sendo o valor mais expressivo encontrado na
relagao pai-filho. Para a AT todas as correlagoes
foram positivas; as relagoes mae-filho (r = 0,445)
e pai-filho (r = 0,688) foram as que apresentaram
valores mais altos. Entre os descendentes, as corre-
lagoes entre irmao-irmao foram elevadas tanto para
AT , como AT, (0,738 e 0,782), respectivamente.
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IMC: indice de massa
corporal;

GC,,: gordura corporal
relativa;

GC,,: gordura corporal
absoluta;

AT, adiposidade do
tronco relativa;

AT, adiposidade do
tronco absoluta;

m: média;

dp: desvio-padréo.

AT . adiposidade do
tronco relativa;

AT .. adiposidade do
tronco absoluta;

r: coeficiente de cor-
relagao;

ep: erro padréo.
*p<0,05.

TABELA 1 - Medidas descritivas das variaveis da amostra.

Varidveis Progenitores
Pais Maes

n m + dp amplitude n amplitude
Idade (anos) 72 42,5 + 4,1 33-56 103 39,9 +4,4 30-53
Massa corporal (kg) 64 77,1 + 11,4 52,8-119,2 100 68,4 +11,7 472-103
Altura (cm) 64 168,2 + 5,6 155,6 - 185,5 100 156,9 +5,2 144,2 - 171,6
IMC (kg/m?) 64 27,4 + 3,7 18,7-42,6 100 27,8+4,9 20 - 43,4
GC,_, (%) 64 22,2+5 8-39 97  33,7+6,5 18 -51
GC,, (kg 64 17 + 6,3 4,3-46,7 98 23, 7+84 9,3-52
AT, (%) 64 23,7 £5,5 6,6 - 40,2 98 289+7,3 11,7 - 47,1
AT, (kg) 64 10,3 + 3,5 2-25 98 10,9 +4,2 3,3-25

Descendentes
Pais Maes

n m * dp amplitude n amplitude
Idade (anos) 83 12,9 + 2,7 7-19 123 13,5+3,2 7-25
Massa corporal (kg) 81 50,7 + 18,2 20,3 - 114,7 122 50,4+ 12,3 22,9-92
Altura (cm) 81 155,3 + 15,7 104,4 - 181 122 154,1 +9,6 119 - 169,5
IMC (kg/m?) 81 20,4 + 4,2 12,6 - 38,5 122 13,8 - 35,8
GC,, (%) 81 19,1£58 12-42 122 17 - 45
GC, (kg) 81 10,1+6,6 2,7 - 48,1 122 13,6+59 43-41,6
AT, (%) 81 14,759 6.5-30,1 121 19,8+6,1 10 - 43,3
AT, (kg) 81 433 0,9-21,2 121 1,60 - 21,30

TABELA 2 - Coeficientes de correlacdo (intraclasse entre elementos do mesmo sexo e interclasse nos de sexo

oposto) entre familiares para a adiposidade relativa e absoluta do tronco.

| AT, AT,
Grau de parentesco nimero de pares
rtep rtep
Cbnjuges 58 0,176 + 0,190 0,376 + 0,115*
Pai-Filho 53 0,485 £ 0,117* 0,688 + 0,080*
Pai-Filha 75 - 0,001 £ 0,993 0,050 £ 0,664
Mae-Filho 74 0,202 + 0,124 0,445 + 0,103*
Mae-Filha 116 0,205 + 0,093* 0,199 + 0,088*
Irmao-Irmao 11 0,738 + 0,143* 0,782 +0,122*
Irma-Irma 34 0,141 £ 0,172 -0,051£0,173
Irmio-Irma 59 0,013 + 0,134 0,075 + 0,131

As estimativas de h? foram moderadas e
estatisticamente significativas para os dois

fenétipos da AT (AT = 0,50 e AT, = 0,47). As

covaridveis explicaram 48 e 56% da varidncia

total da AT e AT, respectivamente (TABELA

3).
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TABELA 3 -Resultados dos testes dos modelos para os fen6tipos da AT, valores do qui-quadrado obtidos pelas
hipoteses formuladas e estimativas de heritabilidade h? (+ erro-padrao) ajustadas para covariaveis.

Modelos Variancia explicada
y .. 2 2
Fenétipo A B (g b’ x ep pelas covaridveis (%)
AT, - 972,25 - 960,37 23,77 (1)* 0,50 + 0,10* 48%
AT, - 725,40 - 715,44 19,91 (1)* 0,47 + 0,10 56%"
Discussao

O propésito fundamental deste estudo foi iden-
tificar a presenga indireta de transmissio vertical
de fatores genéticos e estimar a contribuigio desses
fatores, bem como dos ambientais, na variabilidade
da AT je AT, medidos com um aparelho de BIA.
Como mencionado anteriormente, optamos por este
método por sua fécil aplicagdo e portabilidade, bem
como validade concorrente bem estabelecida com o
DXA, que embora sejaum método “gold standard” na
avaliagao da composi¢ao corporal, também apresenta
alguns fatores limitantes, resultantes das suas equagoes
e pressupostos de avaliagio que diferem entre os fabri-
cantes e “software” utilizado para a andlise (BROWNBILL
& ILicH, 2005; HeLsa & Binkovitz, 2009).

De maneira geral, os resultados obtidos da GC
e do IMC dos progenitores e descendentes foram
semelhantes aos reportados em pesquisas prévias
(Davey et al., 2000; BuTTE et al., 2005, 2006; FERMINO
etal,, 2008; Hsu et al., 2005). Para a AT , individuos
do sexo feminino, de ambas as geracoes, apresentaram
maior porcentagem de gordura, tal como sugerido
anteriormente no estudo com 244 familias nucleares
americanas (Hsu etal., 2005), mas nio corroboradas na
pesquisa canadense de PERUSSE et al. (2000). Nao foram
encontradas investigacdes sobre a AT, . E importante
salientar que ao contrastar as médias da GC, com AT,
dos progenitores, os pais demonstraram tendéncia ao
padrao andréide de distribuigao de gordura, e as maes
ao padrao gindide. Sendo assim, eles podem tornar-
se mais suscetiveis a0 desenvolvimento de disttrbios
metabdlicos, bem como 4 manifestacio de doengas
cronicas, sobretudo as de origem cardiovascular
(KatzmarzYK & BoucHARD, 2005; Rice & BORECKI,
2001; WALLEY, BLAKEMORE & FROGUEL, 20006).

As pesquisas de AgF da AT procuram quantificar a
magnitude da influéncia dos fatores genéticos na va-
riagao populacional num dado fenétipo. A estatistica
mais simples para estimar essa semelhanca familiar
¢ a correlagdo (r). O presente estudo mostra valores

significativos entre 0,205 e 0,738 para AT ;0,199 ¢
0,782 para AT, , nas oito correlagdes calculadas no
seio familiar. Esses valores sugerem a presenga de AgF
na AT, embora com um padrao distinto de semelhan-
ca entre pares. A maior correlagio foi verificada entre
os irmaos, tanto para AT ; como AT, sugerindo
influéncia clara dos fatores genéticos nesses tracos. Os
resultados obtidos entre os conjuges foram baixos a
moderados e expressam a importincia do ambiente
comumente partilhado, uma vez que nao existe qual-
quer partilha de material genético entre eles.

PERUSSE et al. (2000) analisaram 99 familias
nucleares participantes do “HERITAGE Family
Study” e, de forma geral, encontraram valores de r mais
baixos para AT, (r=0,19-0,21), quando comparados
com a presente pesquisa. No mesmo sentido, DAVEY
et al. (2000) estudaram 1295 individuos indianos
pertencentes a 300 familias nucleares e verificaram
correlagdes entre progenitores (r = 0,29), progenitores-
descendentes (r = 0,20) e descendentes (r = 0,46),
para AT . O valor reportado entre progenitores e
descendentes foi semelhante ao encontrado na relagao
mie-filho (r = 0,20), mas inferior a relagao pai filho (r
= 0,48) desta pesquisa. Em Portugal, um estudo com
familias nucleres de FErMINO et al. (2008) identificaram
AgF nos diferentes fendtipos da composigao corporal;
as correlagdes positivas mais altas, para AT, foram
entre pai-filho (r = 0,20), irma-irma (r = 0,22) e
mie-filha (r = 0,23), apresentando semelhanga com o
presente estudo apenas na relagaio mae-filha.

O passo seguinte da AgF ¢ estimar a magnitude
dos efeitos genéticos (h?) a governar a variagao
encontrada nos fendtipos em aprego, que pode ser
realizado pelo método de méxima verossimilhanga
(no pressuposto do fenédtipo ter uma distribuigao
normal multivariada), ou pelo método de “Generali-
zed Estimating Equations”. Como a distribui¢ao da
AT ¢ multinormal, as estimativas de h? sao precisas
face a elevada eficiéncia da mdxima verossimilhanga.

A: valor do -2 “logli-
kelihood” do modelo
esporadio (variancia
residual);

B: Valor do -2 “loglike-
lihood” do modelo poli-
génico (efeitos aditivos
genéticos);

X% qui-quadrado;

gl: grau de liberdade;
h? estimativa de herita-
bilidade;

ep: erro padrao.

AT : Adiposidade do
tronco relativa;

AT, adiposidade do
tronco absoluta.
Covariaveis ajustadas:
asexo e idade;

bidade e idade?.

*p <0,001.
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Os resultados deste estudo mostram que os fatores
genéticos podem explicar 50 e 47% da variagio fe-
notipica total da AT e AT, respectivamente. Esses
resultados indicam uma influéncia genética substancial
nos fendtipos da obesidade central. Informagoes pro-
venientes de investigacoes em Epidemiologia Genética
s30 escassas na populagio portuguesa. S6 tivemos
acesso ao estudo de FERMINO et al. (2008), citado an-
teriormente, em que se estimou h* de 35% para AT
numa amostra semelhante a presente pesquisa. Estudos
em outras popula¢des apresentam, de modo geral, h?
baixa a moderada para AT ,, nao havendo informagoes
disponiveis sobre a AT, . BUTTE et al. (2005, 20006)
realizaram duas pesquisas nos EUA, com amostras
semelhantes pertencentes ao “Viva La Familia Study”
e constataram que os fatores genéticos explicavam
31% dos valores da AT . Um estudo realizado na po-
pulagao americana (ComuzziE et al., 1993) e outro no
Canadd (PERUSSE et al., 2000) reportaram estimativas
de h? semelhantes, 0,38 e 0,36, respectivamente. Mais
recentemente, CHOH et al. (2009) verificaram AgF em
521 individuos americanos, com idades entre 18 e 86
anos e reportaram h® de 35% para AT ,. Esse estudo
também teve como objetivo averiguar a correlagao
genética (rg) entre fenStipos que marcam a obesidade
central e atividade fisica esportiva. Para AT, essa correla-
¢do foi significativamente diferente de -1 (rg = - 0,36),
indicando pleiotropia incompleta entre os dois tragos,
i.e., AT e atividade fisica esportiva sao influenciadas,
na mesma extensio, pelos mesmos genes; contudo,
também apresentam bases genéticas tinicas (DUREN,
SHERWOOD, CZERWINSKI, CHUMLEA, LEE, DEMERATH,
SuN, SIERVOGEL & TOWNE, 2008). Essa sugestao ¢ im-
portante, uma vez que induz a elaboragio e aplicagao
de estratégias de intervengao de atividade fisica, visando
uma maior e melhor sensibilizacio desses individuos,
relativamente 4 prética esportiva. Kay e FIATARONE
SINGH (20006), através de uma revisio sistemdtica de
37 estudos, conclufram que o exercicio fisico € a in-
tervengao mais efetiva para a reducio da AT e gordura
visceral em sujeitos com sobrepeso e obesidade. Nesse
mesmo sentido, uma pesquisa recente (HUNTER, Bro-
CK, BYRNE, CHANDLER-LANEY, DEL CORRAL & GOWER,
2009) com 97 mulheres constatou que entre essas, as
que praticavam exercicios aerébios e/ou de for¢a nao
apresentaram, apds um ano de acompanhamento,
um aumento significativo de gordura central, prin-
cipalmente visceral, quando comparadas as mulheres
que ndo praticavam atividade fisica. Esses resultados
sugerem que a suscetibilidade genética para a obesida-
de pode ser contornada, pelos menos em parte, pela
adogdo de um estilo de vida fisicamente ativo.

Todas as investigacoes supracitadas apresentaram
estimativas de h* inferior a do presente estudo, a
exce¢do da pesquisa de Hsu et al. (2005), cuja h? foi
de 63% para AT . Essa variabilidade dos resultados
pode ser explicada, em parte, pelas caracteristicas
distintas de cada estudo, como por exemplo, a
dimensio da amostra, composi¢ao das familias
(nucleares ou “pedigrees” extensos), idade, aspectos
étnicos e culturais, entre outros fatores do estudo.
Contudo, ainda que sejam consideradas as diferentes
caracteristicas das pesquisas, hd que ser cauteloso na
comparagao direta das estimativas de h?, dado ser uma
estimativa especifica de cada populagio e contexto
ambiental (Rice & Borecki, 2001). No que concerne
a composi¢ao das familias, alguns autores (CHOH et
al., 2009; Rice & Borecki, 2001) salientam que um
delineamento com familias nucleares nao estima, de
maneira isolada, a contribuicao dos fatores genéticos
e ambientais, ¢ que um estudo com “pedigrees”
extensos permite calcular essas duas quantidades.

A identificagio de AgF na AT representa a base
para a realizagio de estudos mais avangados no
dominio da Genética Molecular. Através das fases
IIT e IV da Epidemiologia Genética é possivel
identificar regides cromossémicas que possam
conter genes candidatos, bem como mutagdes
genéticas responsdveis pela variabilidade da AT. Nao
conseguimos localizar estudos de “linkage” para
AT, somente para outros fendtipos da obesidade
central, como a AV (RANKINEN, ZUBERI, CHAGNON,
WEISNAGEL, ARGYROPOULOS, WALTS, PERUSSE &
BoucHARD, 2006). Entretanto, um estudo recente
verificou associagio entre um “single-nucleotide
polymorphism” (SNP) do gene FTO com o
acimulo de AT (Lorez-BerMEJO, PETRY, Diaz,
SEBASTIANI, DE ZEGHER, DUNGER & IBANEZ, 2008).
Ruth Loos (2009), em um estudo de revisio sobre
o progresso da investigacio genética em obesidade,
também referencia associacao entre variagoes desse
mesmo gene com diferentes expressoes da obesidade.
A autora salienta que apesar dos muitos anos de
pesquisa, somente recentemente foi alcancado um
maior sucesso na compreensiao mais profunda da
fisiopatologia desse fendtipo altamente complexo.
Entretanto, Ruth Loos acredita que a grande
dificuldade das descobertas a nivel molecular reside
na tradugio dos conhecimentos em termos de saide
publica, sobretudo no esclarecimento do risco
genético individual.

O presente estudo apresenta alguns pontos
fortes: 1) situar-se no dominio da Epidemiologia
Genética aplicada a AT; 2) ter uma amostra
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proveniente de um pais luséfono (onde hd a
escassez de investigacdes semelhantes e por ser
expectdvel a ocorréncia de diferentes estimativas
de efeitos genéticos); 3) utilizar um procedimento
nio invasivo e altamente fidvel na estimac¢io da
AT (método de bioimpedéncia). Hd, contudo,
limitagbes que importa destacar: 1) auséncia de
considerag¢do sobre os niveis de atividade fisica dos
participantes da pesquisa; 2) hdbitos nutricionais
e, 3) a necessidade da presenca de maior ndmero

Agregacdo familiar na adiposidade do tronco

Conclui-se que os resultados da presente pes-
quisa salientam a presenga significativa de AgF nos
fendtipos de AT de familias nucleares portuguesas
e contribuem para estudos futuros nas demais fases
da Epidemiologia Genética. Ao mesmo tempo,
sugerem a necessidade de implementagao de pro-
postas nutricionais e de atividade fisica dirigida a
todos elementos da familia. Nesses tltimos, seria
relevante pensar em estratégias de intervengdes
multifacetadas, de elevada adesdo em atividades

de elementos em cada familia (sentido vertical e
horizontal) para estimar efeitos ambientais comuns.

cujo dispéndio energético, moderado-a-elevado,
fosse mais frequente e sistemdtico.

Abstract
Familial aggregation on trunkal fat: a study with Portuguese families

The aims of this study was to 1) identify the presence of indirect transmission of genetic factors between
parents and children in two phenotypes of trunk fat, and 2) estimate the contribution of genetic and
environmental factors responsible for phenotypic variation on relative trunk fat and absolute trunk fat.
The sample consisted of 422 individuals from 107 Portuguese nuclear families. Trunk fat phenotypes were
measured with a bioelectric impedance device Tanita ® model BC-418MA. Family structure and analysis
of the generic behavior of the variables between different family members were verified in PEDSTATS
software. Familiar correlations were computed in the FCOR module of SAGE 5.3 software. Heritability
estimates (h?) were performed using the likelihood method implemented in SOLAR software. Correlation
coefficients between relatives were low to moderate on relative trunk fat (0.205 < r < 0.738) and abso-
lute trunk fat (0.199 < r < 0.782). Genetic factors explained 50 and 47% of the variation in phenotypes
of relative and absolute trunk fat, respectively. These results 1) indicate a strong familial aggregation
on trunk fat of Portuguese nuclear families, 2) contribute to advanced studies in Genetic Epidemiology
3) and emphasize the need for physical and nutritional interventions directed to all family members.

Unirervs: Familial aggregation; Heritability; Trunk fat; Genetic epidemiology.
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