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RESUMO 
 
 
O baixo peso de nascimento tem sido alvo de diversos estudos em função de sua 
associação com distúrbios metabólicos. Considerando que o crescimento fetal é 
determinado tanto por fatores ambientais quanto genéticos o controle apenas de 
efeitos do ambiente no peso de nascimento tem sido motivo de críticas. Neste 
sentido, o uso de gêmeos monozigóticos permite a comparação intrapar dos efeitos 
ambientais, com controle da contribuição genética. O objetivo do estudo foi investigar 
as implicações do peso de nascimento (PN) nas concentrações hormonais e nos 
indicares de força e resistência muscular de gêmeos monozigóticos (MZ). 
Participaram do estudo 38 pares de gêmeos MZ adolescentes de 11 a 18 anos (24 
pares do sexo feminino e 14 pares do sexo masculino). Os gêmeos foram submetidos 
a medidas antropométricas (massa corporal, estatura, circunferências e diâmetros), a 
estimativa da atividade física habitual (pedômetro), a testes motores (força e 
resistência muscular) e a determinação de concentrações hormonais (GH, 
testosterona e IGF1). O PN foi obtido diretamente da ficha de nascimento. 
Considerando o irmão maior como 100%, os pares de gêmeos foram separados em 
grupos de acordo com a variação intrapar (%) no peso de nascimento (PN<15%; 
PN>15%) e de acordo com a variação (intrapar) de percentil (P) para GH (GH P<20; 
GH P>20) e testosterona (TESTO P<20; TESTO P>20) e mediana (Md) para IGF-1 
(IGF-1 <Md; IGF-1 >Md). Os resultados revelaram diferenças significativas no grupo 
com diferença (intrapar) de PN<15% nos valores de diâmetro de fêmur e diferenças 
(intrapar) significativas no grupo PN>15% para as variáveis diâmetro de fêmur, 
estatura, força de extensão de tronco, massa corporal, e força de preensão manual 
direita. Quando os pares de gêmeos foram separados de acordo com os níveis de 
GH, não foram observadas diferenças (intrapar) significativas em nenhuma variável 
do grupo GH P<20, porém no grupo GH P>20, diferenças (intrapar) significativas 
foram encontradas nos valores de força de extensão de tronco. Para testosterona, 
não foram observadas diferenças (intrapar) significativas nas variáveis do grupo 
TESTO P<20, já o grupo TESTO P>20 apresentou diferenças (intrapar) significativas 
nos valores de circunferência de braço contraído e IGF-1. Em relação aos níveis de 
IGF-1, o grupo IGF-1<Md apresentou diferenças (intrapar) significativas nos valores 
de diâmetro de fêmur, já o grupo IGF-1>Md não apresentou diferenças (intrapar) 
significativas em nenhuma variável de força e composição corporal. Assim, o baixo 
PN pode ser considerado um fator determinante nos casos de alterações dos 
parâmetros antropométricos e indicadores de força e resistência muscular nas fases 
seguintes da vida. As diferenças nas concentrações hormonais entre os irmãos não 
foram estatisticamente significativas. Neste caso, o modelo caso-controle utilizado 
não permitiu estabelcer o efeito das concentrações de GH, testosterona e IGF-1 nos 
indicadores de força e resistência muscular.  
 
Palavras-chave:  Peso de nascimento. Força muscular. Gêmeos. Hormônios. Caso-

controle. 
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ABSTRACT 
 
 

The low birth weight has been the target of several studies due to its association with 
metabolic disorders. Considering that fetal growth is determined by both environmental 
and genetic factors, the control alone of environmental effects on the birth weight has 
been criticized. In this sense, the use of monozygotic twins allows the intrapar 
comparison of the environmental effects, with control of the genetic contribution. The 
objective of the study was to investigate the implications of birth weight (BW) on 
hormone concentrations and on the strength and muscular endurance of monozygotic 
twins (MZ). Thirty-eight pairs of MZ twins from 11 to 18 years old (24 female pairs and 
14 male pairs) participated in the study. Twins were submitted to anthropometric 
measures (body mass, height, circumference and diameters), estimation of habitual 
physical activity (pedometer), motor tests (strength and muscular resistance) and 
determination of hormonal concentrations (GH, testosterone and IGF1). BW was 
obtained directly from the birth certificate. Considering the bigger sibling as 100%, the 
pairs of twins were separated into groups according to the intrapar variation (%) of 
their birth weight (BW<15%, BW>15%) and according to the percentile (P) variation 
(intrapar) for GH (GH P<20; GH P>20) and testosterone (TESTO P<20; TESTO P>20) 
and median (Md) for IGF-1 (IGF-1 <Md; IGF-1 >Md). The results revealed significant 
differences in the group with (intrapar) difference of BW<15% in femoral diameter 
values and significant (intrapar) differences in the group BW>15% for the variables 
femur diameter, height, trunk extension force, body mass, and right hand grip strength. 
When pairs of twins were separated according to GH levels, no significant (intrapar) 
differences were observed in any variable of group GH P<20; but in group GH P>20, 
significant (intrapar) differences were found in the values of trunk extension force. For 
testosterone, no significant (intrapar) differences were observed in the variables of 
group TESTO P<20, while group TESTO P>20 presented significant (intrapar) 
differences in the values of contracted arm circumference and IGF-1. Regarding IGF-1 
levels, group IGF-1<Md presented significant (intrapar) differences in femoral diameter 
values, group IGF-1>Md, on the other hand, did not present significant (intrapar) 
differences in any force variable and body composition. Low BW can be considered a 
determining factor in cases of anthropometric parameter changes and indicators of 
muscle strength and endurance in the later stages of life. Differences in hormone 
concentrations between siblings were not statistically significant. In this case, the 
case-control model used did not allow to establish the effect of GH, testosterone and 
IGF-1 concentrations on the indicators of muscle strength and endurance. 
 
Keywords: Birth weight. Muscle strength. Twins. hormones. Case-control.
 

 



 

LISTA DE TABELAS 
 

TABELA 1 - Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos Peso de 

Nascimento <15% (PN<15%) e Peso de Nascimento >15% 

(PN>15%) para todas as variáveis ....................................................... 34 

 

TABELA 2 - Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos GH < 

percentil 20 (GH P<20) e GH > percentil 20 (GH P>20) para 

todas as variáveis................................................................................. 36 

 

TABELA 3 - Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos 

testosterona < percentil 20 (TESTO P<20) e testosterona > 

percentil 20 (TESTO P>20) para todas as variáveis ............................ 38 

 

TABELA 4 - Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos IGF-1 < 

percentil 20 (IGF-1<Md) e IGF-1 > percentil 20 (IGF-1<Md) 

para todas as variáveis ........................................................................ 40 
 
 



 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
 

ABNT Associação Brasileira de Normas Técnicas 

BNDES Banco Nacional de Desenvolvimento Econômico e Social 

IBGE Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

IBICT Instituto Brasileiro de Informação em Ciência e Tecnologia 

NBR Norma Brasileira 

 
 
 



 

SUMÁRIO 
 

1  INTRODUÇÃO .................................................................................................. 13 

 

2  OBJETIVOS ..................................................................................................... 16 

2.1 OBJETIVO GERAL ...........................................................................................16 

2.2  OBJETIVOS ESPECÍFICOS ............................................................................. 16 

 

3  REVISÃO DE LITERATURA ............................................................................ 17 

3.1  Peso de Nascimento (PN) ................................................................................ 17 

3.2  Força Muscular ................................................................................................. 18 

3.3  Hormônio do Crescimento (GH) ........................................................................ 20 

3.4 Testosterona ...................................................................................................... 22 

3.5  Fator de Crescimento Semelhante à Insulina (IGF-1) ....................................... 23 

3.6  Gêmeos ............................................................................................................ 25 

 

4  MATERIAIS E MÉTODOS ................................................................................ 27 

4.1  Amostra ............................................................................................................ 27 

4.2  Cuidados Éticos ................................................................................................ 27 

4.3  Procedimentos e Coleta dos Dados .................................................................. 27 

4.4  Medidas Antropométricas ................................................................................. 27 

4.5  Análise de Parâmetros Hormonais ................................................................... 28 

4.6  Avaliação da Zigosidade ................................................................................... 28 

4.7  Atividade Física ................................................................................................. 29 

4.8 Administração de Testes Físicos ........................................................................ 29 

4.9  Análise Estatística ............................................................................................. 31 

 

5  RESULTADOS ................................................................................................. 33 

 

6  DISCUSSÃO..................................................................................................... 41 

 

7  CONCLUSÃO ................................................................................................... 44 

 

8  REFERÊNCIAS ................................................................................................ 45 



 

APÊNDICE ................................................................................................................ 54 

 

ANEXO ..................................................................................................................... 55 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 13 

1 INTRODUÇÃO 
 

O peso de nascimento (PN) tem sido alvo de diversos estudos em função de 

sua associação com distúrbios metabólicos (WHINCUP et al., 2008; LUCAS et al., 

1999; GLUCKMAN et al., 2007). Algumas influências sobre o desenvolvimento 

humano têm origem principalmente na hereditariedade, bem como as características 

herdadas dos pais biológicos. Outras influências estão relacionadas ao ambiente, 

que tem início na fase intra-uterina (PAPALIA; FELDMAN, 2013). 

A genética e o ambiente são mencionados como fatores determinantes para 

desenvolvimento fetal, refletindo diretamente no PN, que é considerado um indicador 

importante do quadro de saúde do recém-nascido (MALINA et al., 2009) e repercute 

nas condições de saúde do indivíduo na vida adulta (PEDREIRA et al., 2011; 

MOTTA et al., 2005). 

As alterações no PN podem ser determinadas por diversas causas, 

destacando-se como fatores desencadeantes, o nascimento prematuro, o 

crescimento intra-uterino deficiente, patologias, má nutrição, hipertensão e gestação 

gemelar (SWEET, 1982). Em países desenvolvidos, na maior parte dos casos, o 

baixo PN é associado ao nascimento prematuro. Já nos países em desenvolvimento, 

a causa principal é o retardo do crescimento intra-uterino (KRAMER, 1987). 

O baixo PN tem sido correlacionado com diversas doenças metabólicas, 

obesidade e coronariopatias, fenômeno denominado programação ou hipótese da 

origem fetal de doenças (YU et al., 2011; SCHELLONG et al., 2012; WHINCUP et 

al., 2008; LUCAS et al., 1999; GLUCKMAN et al., 2007). 

As adaptações metabólicas e endócrinas que o feto desenvolve em situações 

de restrição nutricional, podem modificar permanentemente a estrutura, fisiologia e 

metabolismo na vida adulta (GODFREY; BARKER, 2000; ROBINSON, 2001). Alguns 

autores sugerem a restrição nutricional na fase gestacional como um fator 

importante que pode reduzir o número de células endócrino-pacreáticas e contribuir 

para o desenvolvimento da Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) na vida adulta (HALES; 

BARKER, 2001; BARKER, 2005; CLARIS et al., 2010; HERNÁNDEZ; MERICQ, 

2011).  

No entanto, o baixo PN também foi mencionado por alguns autores como um 

indicador de redução do tecido muscular (ADAIR, 2002; BEN-SHLOMO; KUH, 2002; 

SINGHAL et al., 2003). Neste sentido, hipóteses foram levantadas para justificar a 
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associação entre desnutrição fetal e redução do conteúdo muscular após o 

nascimento. 1) refere-se à prioridade para o desenvolvimento de órgãos vitais, como 

o cérebro, durante a fase intra-uterina. 2) catabolismo muscular, causado pelo 

fornecimento limitado de glicose durante o desenvolvimento fetal. 3) má nutrição 

fetal, que pode restringir a concentração do fator de crescimento semelhante à 

insulina (IGF-1) (SINGHAL et al., 2003). 

Em 2004, pesquisadores observaram que o crescimento pós-natal de gêmeos 

monozigóticos discordantes no PN, em 30% ou mais, apresentou diferenças 

significativas de peso e estatura que persistiram ao final da idade escolar (MONSET-

COUCHARD et al., 2004). 

De acordo com as informações relatadas pelos autores citados no presente 

estudo, fica claro que o baixo PN contribui diretamente para diversos efeitos 

deletérios nas fases seguintes da vida. Além do desenvolvimento da DM2, doenças 

coronarianas e obesidade, pesquisadores associaram o baixo PN ao crescimento 

limitado do tecido muscular. 

Considerando o PN como um fator relevante que pode interferir no 

crescimento do tecido muscular (SINGHAL et al., 2003), pretendemos compreender 

impacto da diferença intrapar do PN nos indicadores de força e resistência muscular 

e níveis hormonais de GH, testosterona e IGF1 em gêmeos monozigóticos (MZ) 

adolescentes. Dentre os hormônios sintetizados pelas glândulas endócrinas, a 

testosterona, o hormônio do crescimento (GH) e o IGF-1 são citados como os que 

promovem adaptações mais expressivas nas fibras musculares (FLUCK; 

HOPPELER, 2003; PETTE; STARON, 2000). 

Para responder adequadamente essa questão, torna-se relevante utilizar o 

modelo de estudo denominado caso-controle com adolescentes gêmeos MZ, que 

compartilham 100% dos genes. Assim, qualquer diferença (discordância) observada 

entre os gêmeos sugere fatores ambientais (MUSTELIN et al., 2008). Este tipo de 

pesquisa nos permite explorar uma discordância específica e indicar se têm alguma 

contribuição hereditária (BELL; SAFFERY, 2012). 

No período da infância e adolescência, os gêmeos compartilham grande parte 

dos hábitos e atividades realizadas durante a maior parte do tempo. Nesta 

perspectiva, as diferenças são menos visíveis, porém é relevante observar se 

pequenas diferenças fenotípicas nesse período podem ser capazes de influenciar a 

atividade de outra variável independente de fatores genéticos.  



 15 

Diante do exposto, este estudo analisou o impacto da diferença (intrapar) de 

PN nos testes de indicadores de força e resistência muscular (abdominais, flexão e 

extensão de membros superiores suspenso na barra, preensão manual, extensão de 

tronco e salto horizontal) e nas concentrações hormonais de testosterona, GH e IGF-

1 em gêmeos MZ adolescentes. 
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2 OBJETIVOS 
 

2.1 OBJETIVO GERAL 
 

Analisar o peso de nascimento, as concentrações hormonais e indicadores de 

força e resistência muscular em gêmeos monozigóticos adolescentes. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

 Investigar a contribuição da diferença intrapar do peso de nascimento 

nas concentrações hormonais de GH, testosterona e IGF-1. 

 Analisar a contribuição da diferença intrapar do peso de nascimento 

nos testes de abdominais, preensão manual, flexão e extensão de membros 

superiores suspenso na barra, extensão de tronco e salto horizontal; 

 Mensurar o impacto da diferença intrapar dos níveis hormonais de 

testosterona, GH e IGF-1 nos testes de abdominais, preensão manual, flexão e 

extensão de membros superiores suspenso na barra, extensão de tronco e salto 

horizontal; 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 
 

3.1 Peso de Nascimento (PN) 
 

A genética e o ambiente são mencionados como fatores determinantes para 

desenvolvimento fetal, refletindo diretamente no peso de nascimento (PN), que é 

considerado um indicador importante do quadro de saúde do recém-nascido 

(MALINA et al., 2009) e repercute nas condições de saúde do indivíduo na vida 

adulta (PEDREIRA et al., 2011; MOTTA et al., 2005). 

O baixo PN é considerado um problema de saúde pública, associado com 

altas taxas de mortalidade e morbidade reflete a eficiência do sistema de saúde 

local. 

Apontado como um importante fator de risco para diversos efeitos deletérios 

na infância, na adolescência e na fase adulta (SANTOS et al., 2011), o baixo PN foi 

correlacionado com fatores biológicos, genéticos, sociais e ambientais. A ocorrência 

deste fenômeno é complexa, pode ser desenvolvida pela interação de fatores como 

a disponibilidade de nutrientes, genoma fetal, fornecimento de oxigênio para o feto, 

nutrição materna (McDONALD et al., 2010). A Organização Mundial da Saúde 

(OMS) caracteriza os nascimentos abaixo de 2,5Kg como baixo PN.  

Variando de acordo com a região geográfica, segundo a OMS, entre 8 e 26% 

dos bebês nascem abaixo do peso considerado normal (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2008). Esta situação sugere uma forte relação com o 

desenvolvimento da obesidade, coronariopatias, hipertensão, diabetes tipo 2 e 

dislipidemia, fenômeno denominado programação ou hipótese da origem fetal de 

doenças (YU et al., 2011; SCHELLONG et al., 2012; BARKER et al., 1993).  

Para sobreviver em situações de restrição nutricional, o feto desenvolve 

mecanismos de adaptações metabólicas e endócrinas. No entanto, mesmo com a 

normalização da oferta nutricional na fase pós-natal, esta adaptação pode 

desencadear efeitos que contribuem para o desenvolvimento da obesidade e 

intolerância à glicose (GODFREY; BARKER, 2000; ROBINSON, 2001). As 

alterações nutricionais e endócrinas fornecidas ao feto podem resultar em 

adaptações no desenvolvimento que modificam permanentemente a estrutura, 

fisiologia e metabolismo na vida adulta (BARKER, 1995).  

Um estudo em 2019 chineses adultos, demonstrou uma prevalência de 26% 

de Síndrome Metabólica associada ao baixo PN (XIAO et al., 2010). 



 18 

Além dos efeitos deletérios relacionados ao baixo PN já citados, há 

evidências de que esta situação pode levar a uma redução do tecido muscular. Para 

justificar esta situação, três hipóteses foram levantadas: a prioridade para o 

desenvolvimento de órgãos vitais, como o cérebro, durante a fase intra-uterina; 

catabolismo muscular, causado pelo fornecimento limitado de glicose durante o 

desenvolvimento fetal; má nutrição fetal, que pode restringir a concentração do IGF-

1(SINGHAL et al., 2003; BARKER, 2005). Neste sentido, devido ao número de 

receptores de insulina no músculo, o desenvolvimento de uma proporção limitada de 

massa muscular pode provocar resistência à insulina, sendo um dos possíveis 

mecanismos que relacionam o baixo PN com risco elevado para o desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares nas fases seguintes da vida (ADAIR, 2002; SINGHAL, 

2003). 

 

3.2 Força Muscular  
 

O músculo esquelético é considerado um dos tecidos mais ativos 

metabolicamente. É constituído pelas células musculares, sangue, tecido nervoso e 

os diversos tipos de tecidos conjuntivos. As células musculares contêm proteínas 

contráteis que são ativadas pelo potencial de ação e desempenham funções 

fundamentais, como a produção de força para a locomoção, respiração, sustentação 

postural e produção de calor durante a exposição ao frio (GUYTON; HALL, 2006). 

A complexidade do tecido muscular pode ser observada na diversidade dos 

tipos de fibras que compõem os músculos esqueléticos. Os tipos de fibras são 

classificados em duas categorias principais: as fibras de contração lenta (tipo 1), 

fibras de contração rápida (tipo 2) e seus subgrupos (PETER et al., 1972). Vários 

fatores podem influenciar a quantidade do tipo de fibra existente, como a genética, 

hormônios e o tipo de exercício físico (PETTE; STARON, 2001). 

O tipo da fibra muscular, área de secção transversa, ângulo de penação, 

comprimento das fibras e as propriedades dos tendões, são os fatores morfológicos 

que determinam o nível de força (WIDRICK et al., 2002; KUROKAWA et al., 2003). 

Os fatores neuromusculares são atribuídos ao recrutamento de unidades motoras, 

frequência de estimulação das unidades motoras e sincronização intermuscular 

(CORMIE, 2011; HÄKKINEN et al., 2001).  
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O córtex cerebral representa o nível mais alto da hierarquia do controle motor 

onde os movimentos voluntários são organizados. Este centro transmite as 

informações até a medula espinhal onde estão localizados os corpos celulares dos 

motoneurônios (BADILLO; AYESTARÁN, 2001). Quando uma unidade motora é 

recrutada ou quando um potencial de ação é gerado no corpo celular do 

motoneurônio alterando a polaridade da membrana, este se propaga sob o princípio 

do tudo ou nada, através do axônio até a placa motora (BADILLO; AYESTARÁN, 

2001). O potencial de ação propagado via axônio até a placa motora é transformado 

em força muscular (ENOKA, 2000). 

Geralmente, os homens são mais fortes do que as mulheres em valores 

absolutos, independente do teste utilizado, provavelmente pela maior área de 

secção transversa dos músculos apresentada pelos homens (MCARDLE et al., 

1991). As mulheres apresentam cerca de 70% da força dos homens em relação a 

média de todos os grupos musculares (HOLLMAN; HETTINGER, 1983). Neste 

sentido, há evidências de que a quantidade de tecido muscular pode determinar a 

força muscular (HOLLOWEY; BAECHLE, 1990). A diferença de força entre os sexos 

é reduzida, podendo não haver diferença quando medida em termos relativos, por 

quilograma de massa corporal (ANDERSON et al., 1979).  

A força muscular aumenta significativamente na fase adulta. Porém, a 

puberdade é o período onde é observado maior desenvolvimento (OLIVEIRA; 

ARAUJO, 1985). Até a puberdade, são observadas características semelhantes de 

força entre os sexos, portanto, a diferença significativa favorável ao sexo masculino 

é observada a partir desse período, chegando ao pico entre os 20 e 25 anos de 

idade devido à ação de alguns hormônios, como a testosterona e o GH (BEUNEN; 

MALINA, 1988; FROBERG; LAMMERT, 1996). No entanto, após os 30 anos de 

idade ocorre uma redução na produção hormonal, refletindo nos valores de força 

(BERGER, 1982). 

Em ambos os sexos, o aprimoramento da força muscular pode ser obtido por 

meio de treinamentos específicos. A especificidade do treinamento pode variar de 

acordo com o padrão de movimento, número de repetições, velocidade de 

execução, tipo de contração, intervalo entre as séries, amplitude de movimento, 

frequência de treinamentos. Para haver adaptações fisiológicas que resultam no 

aumento da força muscular, os treinamentos devem ser elaborados com cargas mais 

pesadas do que as usadas habitualmente, assim, ocorrerá o desgaste muscular, a 
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adaptação ou reparação após um período de descanso e consequentemente o 

aumento da sua capacidade de gerar força. Como em todos os tipos de 

treinamentos, o treinamento de força exige princípios, conceitos e definições 

(KRAEMER; FLECK, 2007). 

Durante as fases iniciais do treinamento de força, a adaptação neural é 

predominante no aprimoramento da força, origina-se dentro do sistema nervoso 

após as adaptações neurais (ENOKA, 1997; FLECK et al., 1996). A coordenação 

intramuscular melhora a ativação das unidades motoras, que possibilita uma das 

primeiras alterações adaptativas no sistema neuromuscular. Indivíduos treinados 

apresentam uma quantidade maior de fibras musculares contráteis ativadas, 

significando maior recrutamento de unidades motoras e um nível de força mais 

elevado (BACURAU et al., 2001).  

Por conseguinte, a força pode ser considerada um fenômeno multifatorial, 

determinada por fatores genéticos e ambientais. 

 

3.3 Hormônio do Crescimento (GH) 
 

O sistema endócrino é bastante complexo, compreende o conjunto formado 

por glândulas e órgãos (hipófise, hipotálamo, paratireóide, tireóide, pâncreas, 

suprarrenal, rim, testículo). Em sincronismo com sistema nervoso coordenam e 

regulam todos os processos fisiológicos de um organismo (GUYTON; HALL, 2006). 

Este sistema apresenta como atividade característica a síntese e a secreção 

de hormônios que atuam diretamente na funcionalidade dos órgãos (GUYTON; 

HALL, 2006). 

Também conhecido como somatotropina, o GH é um hormônio polipeptídico, 

codificado por um único gene do cromossomo 17 em um grupo de 5 genes, o GH-N 

(growth hormone-normal gene), CS-L (chorionic somatomammotropin-like gene), 

CS-A (chorionic somatomammotropin-A gene), GH-V (growth hormone-variant gene) 

e CS-B (chorionic somatomammotropin-B gene) (CASAGRANDE; CZEPIELEWSKI, 

2007). 

Constituído por 191 aminoácidos, sua síntese ocorre na hipófise anterior 

(adeno-hipófise), localizada na base do encéfalo, em uma cavidade do osso 

esfenóide chamada tela túrcica (SILVA et al., 2004). 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Horm%C3%B4nio
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Grande quantidade do GH presente na circulação é encontrada ligada a 

proteínas transportadoras específicas (GHBP, growth hormone binding proteins) 

(BAUMANN et al., 1986). As concentrações variam ao longo do dia, em resposta às 

refeições, ao exercício físico (intenso) e ao sono. Os picos de maior secreção 

ocorrem durante o sono profundo, porém o período onde ocorre maior produção e 

liberação é na puberdade (GODFREY et al., 2003; SILVA et al., 2004; SEICK et al., 

2003).  

O GH não é secretado continuamente, ocorre em pulsos de forma irregular, 

com intervalos de aproximadamente 30 minutos. O mecanismo de liberação é 

complexo, envolve proteínas hipotalâmicas, o hormônio liberador de GH (GHRH), 

que age estimulando sua secreção, sendo conduzido até a hipófise através de uma 

rede capilar e a somatostatina que tem ação inibitória (WELTMAN et al., 2000; 

WIDEMAN et al., 2002). A síntese de ambas as substâncias é influenciada por 

neurotransmissores (serotonina, dopamina, acetilcolina, noradrenalina), hormônios 

periféricos (insulina e glicocorticóides) e pelo feedback negativo, ou seja, quando a 

concentração do GH está elevada na circulação, ocorre uma redução na sua síntese 

ou redução da interação com seus receptores, que podem ser encontrados nos 

músculos esqueléticos, fígado, rins, pâncreas, coração, intestino, pulmão e cérebro 

(SILVA; LENGYEL, 2003). No entanto, a composição corporal, o sexo, a idade e o 

exercício físico também podem influenciar a produção e secreção do GH (RENNIE, 

2003; LANGE, 2004).  

A ação do GH é realizada pela ligação com dois receptores que sofrem 

dimerização e levam à ativação da proteína JAK2 (janus quinase) associada ao 

receptor. A ativação da JAK2, estimula a ativação de proteínas intracelulares que 

contribuem para as ações metabólicas e proliferativas do GH (KOPCHICK; ANDRY, 

2000). 

Os efeitos gerados pelo exercício físico podem ser influenciados pela ação do 

GH, como por exemplo, a redução do catabolismo protéico, a oxidação de glicose, e 

adicionalmente a lipólise com o aumento da mobilização e utilização de ácidos 

graxos livres do tecido adiposo como substrato energético (RIBEIRO; TIRAPEGUI, 

1995). 

Como fator de crescimento, o GH tem função direta por meio da sua ligação 

aos seus receptores na placa de epifisária e indireta agindo sobre as células do 

fígado no processo de diferenciação celular, ligando-se ao seu receptor e induzindo 
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uma série de eventos que proporciona a síntese do fator de crescimento semelhante 

à insulina (IGF-1). A redução acentuada nos valores apresentados pode levar a 

diversas consequências, como o catabolismo protéico, diminuição da força muscular 

e desempenho durante o exercício, aumento da gordura corporal, resistência a 

insulina, aumento do LDL (RENNIE, 2003). Foi observado que após a reposição do 

GH em indivíduos com deficiência ou idosos com mais de 60 anos de idade, houve 

um aumento significativo da força, massa muscular e consumo máximo de oxigênio 

(BORST, 2004).  

Muitos estudos demonstram aumentos significativos na quantidade de massa 

magra após a administração do GH, porém esses resultados não correspondem 

necessariamente ao aumento da quantidade de proteínas contráteis (RENNIE, 2003; 

HEALY et al., 2003).  

 

3.4 Testosterona 
 

A testosterona é o principal hormônio sexual masculino, desempenha funções 

importantes na síntese protéica e minimiza a proteólise. Sintetizado pela primeira 

vez no ano de 1935, por Ruzica e Weltstein, o que resultou na conquista do premio 

Nobel da Química em 1939 (THIEME, 2009). 
Este hormônio é um determinante das características sexuais masculinas 

(trato genital, fertilidade), emocional e atua no metabolismo (HANDELSMAN, 2001). 

A testosterona é sintetizada no córtex adrenal, da conversão periférica da 

androstenediona e principalmente nas células de Leydig, células que se encontram 

entre os túbulos seminíferos, nos testículos (HARMAN et al, 2001). Devido à maior 

produção ocorrer nos testículos, às mulheres apresentam quantidades inferiores, 

cerca de dez vezes menores quando comparadas aos homens (VIRU, 2005; 

BHASIN et al, 2011).  
A testosterona pode contribuir diretamente para diferentes efeitos, como os 

androgênicos (crescimento do pênis, aumento da libido, aumento de pêlos) e 

anabólicos (aumento da massa muscular, aumento da deposição de cálcio nos 

ossos, redução dos estoques de gordura corporal) (GHAPHERY, 1995). 
As ações da testosterona ocorrem principalmente a partir da ligação com um 

receptor intracelular de andrógenos, que atua como fator de transcrição no núcleo 

celular e nas células satélites (BHASIN et al, 2005). Quando o hormônio liga-se a 
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seu receptor, as proteínas HSP (proteínas de choque térmico) são acionadas, 

permitindo a interação com o DNA e consequentemente a estimulação da 

transcrição gênica (KRAEMER, 2007; LAYCOCK; WISE, 1996).  
As células satélites são mononucleadas inativas e apresentam propriedades 

de células tronco, estão localizadas entre o sarcolema e membrana basal das fibras 

musculares. São consideradas uma população de células reserva, quando ativadas 

pela ocorrência de dano muscular, alongamento e aumento da intensidade do 

exercício físico, desempenham um papel importante na recuperação das 

microlesões musculares (CHEN; GOLDHAMER, 2003; TATSUMI et al., 2001; 

FILIPPIN et al., 2011). 
As maiores concentrações sanguíneas de testosterona são observadas entre 

6:00 e 8:00 horas da manhã, apresentando uma queda de aproximadamente 35% 

durante o dia e aumentando novamente pelo meio da noite, porém as concentrações 

podem diminuir em casos de privação do sono (AHTIAINEN et al., 2003). 
Por volta dos 13 anos de idade, com o início da puberdade, os níveis de 

testosterona aumentam, atingindo valores médios de 3,16 (nmol/L) e na puberdade, 

entre 13 e 14 anos de idade, a concentração sobe para valores médios de 12 

(nmol/L) (GARCIA-MAYOR et al., 1997).  
A partir dos 14 anos de idade, os meninos já apresentam níveis de 

testosterona semelhante aos homens adultos saudáveis (PULLINEN et al., 2002; 

GRANGER et al., 1999), mas após os 50 anos de idade ocorre uma queda nas 

concentrações de testosterona livre e total de aproximadamente 1% ao ano 

(GEBARA et al., 2002).  
Além do fator genético, a influência do ambiente não compartilhado em 

adultos e adolescentes também é apontada como um fator capaz de interferir nas 

concentrações de testosterona (KUIJPER et al., 2007; HOEKSTRA et al., 2006). 

Aproximadamente 52% da variação dos níveis de testosterona podem ser atribuídas 

a diferenças genéticas, os 48% restantes da variação podem ser atribuídos ao 

ambiente não compartilhado (HOEKSTRA et al., 2006). 
 

3.5 Fator de Crescimento Semelhante à Insulina (IGF-1) 
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A somatomedina ou IGF-1 (insulin growth factor 1) é constituído por 70 

aminoácidos (48% homólogos à insulina) com três pontes de dissulfeto (ADAMS, 

1998; CLEMMONS, 1989).  

É um hormônio polipeptídico sintetizado e secretado principalmente pelo 

fígado através de estímulos mediados pelo GH (MOXLEY, 1994; GOLDENBERG; 

BARKAN, 2007). Pode ser sintetizado na mesma célula em que age (autócrino) ou 

em células vizinhas (parácrino) (ELIAKIM et al., 2000; WELLE, 2002).  

A hipófise secreta o GH, que se liga a receptores encontrados no fígado, 

promovendo a síntese do IGF-1 (GUYTON; HALL, 1996). O fígado é a principal fonte 

de IGF-1 na circulação, sendo que sua síntese e liberação são influenciadas por 

diversos fatores, como os níveis de GH, estado nutricional, composição corporal e 

metabólitos (TIRAPEGUI et al., 1993). No entanto, o treinamento de força também é 

mencionado como um fator capaz de aumentar as concentrações plasmáticas e 

musculares de IGF1 (NINDL et al., 2001)  

O IGF-1 apresenta concentrações mais elevadas do que a insulina e uma 

meia vida de aproximadamente 20 minutos na forma livre (PORTERFIELD; WHITE, 

2007). A regulação da atividade do IGF-1 é mediada por um sistema formado por 

seis IGFBPs (proteínas de ligação do fator de crescimento semelhante à insulina). 

Cerca de 80% do IGF-1 são transportados pelas IGFBP-3, que proporciona um 

aumento da meia vida e ao mesmo tempo exerce ação sobre os receptores de 

insulina evitando a ligação excessiva do IGF-1 (ARVAT et al., 2000).  

No músculo esquelético, seus efeitos estão associados com o receptor 

específico, enquanto no tecido adiposo, também estão associados com os 

receptores de insulina. O IGF-1 é um hormônio anabólico, atua na promoção de 

crescimento através da ação do GH, estimulando a formação óssea, síntese de 

proteínas, captação de glicose no músculo, sobrevida dos neurônios e síntese de 

mielina (TIRAPEGUI et al., 2005). Os efeitos mais evidentes consistem na regulação 

do crescimento somático e proliferação celular (LUND et al., 1994). 

Semelhante ao GH, as concentrações de IGF-1 são baixas ao nascimento, 

durante a infância e a puberdade aumentam significativamente e começam a 

declinar a partir dos trinta anos de idade (PORTERFIELD; WHITE, 2007). As 

concentrações de IGF-1 muscular aumentam mesmo quando as concentrações 

sanguínes diminuem, influenciando o turnover protéico e a captação de glicose no 

músculo (ELIAKIM et al., 1997). 
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3.6 Gêmeos 
 

A utilização de métodos estatísticos (regressão e correlação) para estudar os 

fenômenos da hereditariedade foi proposto pela primeira vez por Francis Galton. Ele 

apontou duas possibilidades de efeitos sobre o indivíduo que poderiam ser 

estudadas e quantificadas. O efeito de natureza (nature) e o efeito de criação 

(nurture) (Galton, 1876).  

Pesquisas em gêmeos monozigóticos (MZ) e gêmeos dizigóticos (DZ) 

permitem avaliar a importância relativa da genética e do ambiente em determinados 

fenótipos. Quando há concordância para uma determinada característica específica 

em gêmeos MZ, sugere o fator genético, discordância ou qualquer diferença intrapar, 

sugere o fator ambiental (MUSTELIN et al., 2008).  

Os gêmeos MZ apresentam estrutura genética idêntica, compartilham todos 

os genes, enquanto os gêmeos DZ, semelhante aos irmãos gerados 

sucessivamente, compartilham apenas metade dos genes (FERNANDES; MAIA, 

2006; SALDANHA, 1980; FROTA-PESSOA et al., 1976; MacGREGOR et al., 2000).  

A opinião de diversos pesquisadores sobre estudos com gêmeos, configura-

se no melhor exemplo de experiências naturais que permitem avaliar a importância 

relativa da genética e do ambiente em determinados fenótipos (FERNANDES; MAIA, 

2006; MacGREGOR et al., 2000). 

 
Gêmeos idênticos pensam e sentem de modos tão semelhantes que 
às vezes desconfiam estar ligados por telepatia. (...) São 
semelhantes em inteligência verbal, matemática e geral, no grau de 
satisfação com a vida e em características de personalidade como 
ser introvertido, aquiescente, neurótico, consciencioso e receptivo à 
experiência (...) (PINKER, 2004, p. 74). 

 

Apesar de gêmeos MZ serem considerados idênticos, o compartilhamento da 

mesma placenta leva a uma situação de competição por nutrientes, mesmo 

compartilhando todos os genes, podem apresentar discordância do PN, como 

acarretar em anastomoses vasculares graves, sendo consequência do ambiente de 

desenvolvimento (LOOS et al., 2001; RAMOS-ARROYO et al., 1988).  

Outra possibilidade levantada sobre a discordância do PN de gêmeos indica 

as alterações que ocorrem entre o quarto e o décimo quarto dia após a fecundação 
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do ovócito em razão de uma possível repartição desigual do material embrionário 

(BENIRSCHKE, 1994). 

O tipo de estudo com gêmeos MZ é denominado modelo de caso-controle, ou 

clone-controle (SAMARAS et al., 1999; PIETILÄINEN et al., 2008). Este modelo foi 

usado para analisar o efeito da atividade física na composição corporal, no índice de 

amplificação na pressão arterial sistólica, na produção de glicose hepática, na 

secreção e ação da insulina (SAMARAS et al., 1999; OPPERT et al., 1995). 
Os estudos com gêmeos MZ normalmente são oriundos de grandes bases de 

dados de nascimentos múltiplos. Atualmente, vários países da Europa contam com 

bancos de dados criados para cadastrar gêmeos voluntários de projetos de 

pesquisas médica e científica. A Austrália possui aproximadamente 40.000 registros 

de pares de gêmeos (HOPPER et al., 2013).  
Apesar do debate relacionado às premissas sustentadas para justificar a 

utilização de gêmeos em estudos que investigam a importância do genótipo na 

determinação do fenótipo, elas são usadas por uma grande parte dos pesquisadores 

(BOOMSMA et al., 2002). Contudo, quando bem conduzidos, estudos que tem sua 

amostra caracterizada por gêmeos MZ, são capazes de alterar o rumo de um 

problema científico e possibilitar novas perspectivas científicas. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 
 

Para elaborar o presente estudo, foi utilizado o material do banco de dados 

que envolveu um estudo em gêmeos monozigóticos na cidade de Rio Claro-SP 

(QUEIROGA et al., 2010). 

 
4.1 Amostra 
 

A amostra foi constituída por 38 pares de gêmeos MZ, 14 pares do sexo 

masculino e 24 pares do sexo feminino de 11 a 18 anos de idade, nascidos entre 

1990 e 1997, todos estudantes e residentes da cidade de Rio Claro-SP. Para 

selecionar os sujeitos, foi utilizado o banco de dados (2009) obtido de uma 

investigação prévia nas escolas do município supracitado. A zigosidade foi 

identificada a partir de análise de DNA de sangue periférico.  

  

4.2 Cuidados Éticos 
 

Os participantes e seus pais foram previamente esclarecidos sobre os 

objetivos e riscos potenciais do estudo. Assim, os responsáveis assinaram o termo 

de consentimento livre e esclarecido. Os protocolos de intervenção foram aceitos 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual Paulista (protocolo n°. 

3143 - UNESP). 
 
4.3 Procedimentos e Coleta dos Dados 

 

Foi utilizado um questionário de identificação para obter informações gerais 

sobre os gêmeos e seus genitores. A coleta de dados correspondeu à estimativa da 

atividade física, parâmetros hormonais, testes de resistência e força muscular e 

medidas antropométricas. 

 
4.4 Medidas Antropométricas  

 

As medidas antropométricas de massa corporal e estatura foram aferidas de 

acordo com as recomendações de Gordon et al. (1988). A circunferência do braço 
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contraído foi obtida na região do bíceps com maior amplitude em duplicata com 

auxílio de uma fita métrica inextensível (Mabis®japan).  

Os diâmetros do fêmur e do úmero foram medidos por meio de um 

paquímetro de metal. A medida do úmero foi realizada com o avaliado sentado, 

mantendo o ombro e cotovelo em flexão de 90 graus no plano sagital. As hastes do 

paquímetro foram posicionadas obliquamente, num ângulo de 45 graus em relação à 

articulação do cotovelo, tocando as bordas externas dos epicôndilos medial e lateral 

do úmero direito. A medida de fêmur também foi realizada com o avaliado sentado, 

mantendo a articulação do joelho flexionada a 90 graus e os pés sem tocar o solo. 

As hastes do paquímetro foram posicionadas a 45 graus em relação à articulação do 

joelho tocando as bordas externas dos côndilos medial e lateral do fêmur direito. 

 

4.5 Análise de Parâmetros Hormonais  
 

Para mensurar as concentrações hormonais de GH, testosterona e IGF-1, 

amostras de sangue foram coletadas pelo laboratório de analises clínicas 

HEMODIAG de Rio Claro/SP. Após um período de jejum de 12 horas, foi realizada a 

coleta de sangue por punção da veia antecubital por meio do sistema de coleta a 

vácuo (Vacutainer™ Becton Dickinson Company, Plymouth, Reino Unido) em tubos 

de 4,0 mL com anticoagulante (fluoreto associado ao EDTA 1 mg/mL sangue e 

EDTA 1 mg/mL) e tubos de 3,5 mL com heparina. O plasma obtido das amostras foi 

isolado e conservado a -20˚ C. 
 

4.6 Avaliação da Zigosidade  
 

A classificação da zigosidade dos gêmeos foi realizada após a avaliação da 

concordância dos pares de gêmeos em relação aos marcadores genéticos (DNA), 

como os genes de locos de microssatélites (segmentos de DNA que consistem em 

unidades repetidas de dois a quatro nucleotídeos), também identificados pela sigla 

STR (Short Tandem Repeat) (HILL; JEFFREYS, 1985). Aproximadamente 20 µL de 

sangue de cada indivíduo foi pipetado imediatamente para o QIAcard FTA Spots da 

QIAGEN com tecnologia Whatman® FTA onde seguidamente foi efetuada a 

extração do DNA por meio do FTA reagente Whatman®. A análise do DNA dos pares 

de gêmeos ocorreu com a utilização da técnica de extração e amplificação do DNA 



 29 

por cadeia de reação da polimerase (PCR). Em todas as amostras de DNA, a 

análise de 16 STRs autossômicos (CSF1PO, D2S1338, D3S1358, D7S820, 

D8S1179, D13S317, D16S539, D18S51, D19S433, D21S11, D5S51, FGA, TH01, 

TPOX, vWA e o locus da Amelogenina), foi efetuada em todas as amostras de DNA 

por amplificação em PCR, usando o kit comercial Identifiler (AB Applied Biosystems), 

seguindo todas as informações do fabricante. A genotipagem foi realizada por meio 

do aparelho ABI 310 Genetic Analyzer (AB Applied Biosystems), seguindo todas as 

instruções do fabricante, por determinação da dimensão dos fragmentos de DNA e 

paridade com escalas alélicas disponibilizadas com os kits comerciais.  

 
4.7 Atividade Física  

 

A média ponderada da atividade física realizada foi estimada com auxílio do 

pedômetro, modelo de Yamax Digi-Walker SW 701. Foram registradas as atividades 

(passos) realizadas durante três dias, dois dias da semana (2a a 6a feira) e um dia 

do final de semana (sábado ou domingo). Os jovens foram informados a utilizar 

durante todo o dia o pedômetro, e retirá-lo apenas para banho ou natação. Ao final 

do dia registravam o valor de passos realizados. A partir da media ponderada dos 

três dias foi computado a AFH segundo a equação: AFH = (média de passos dias 

semana*5) + (passos dia final de semana*2) / 7. 

 

4.8 Administração de Testes Físicos 
 

Para avaliação do desempenho motor dos participantes foi utilizado a bateria 

de testes Physical Best proposta pelo American Alliance for Health, Physical 

Education, Recreation and Dance (AAPHERD, 1988). A atuação em cada teste 

motor foi analisada calculando o escore Z a partir dos valores normativos (percentis) 

de crianças e adolescentes brasileiros de 7 a 18 anos (Guedes; Guedes, 1997). 

 

I. Abdominais  
 

Para realização do teste, o avaliado posicionou-se em decúbito dorsal sobre 

um colchonete com os quadris e joelhos flexionados, plantas dos pés apoiadas no 

solo, os braços cruzados sobre a região anterior do tórax, palmas das mãos na 
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altura dos ombros. O avaliador imobilizou os pés do avaliado e a distância entre a 

região glútea e os calcanhares foi de aproximadamente 45 cm. Para realizar o teste, 

o avaliado recebeu a instrução prévia de executar o maior número de repetições de 

flexões de tronco durante um minuto. Foi registrado apenas as flexões que o 

avaliado elevou o tronco até ocorrer o contato da face anterior dos antebraços com 

as coxas, mantendo o queixo encostado no peito e retornou à posição inicial 

encostando pelo menos a metade anterior da escápula no colchonete.   

 

II. Flexão e extensão dos braços em suspensão na barra  
 

O teste foi realizado em uma barra com armação de madeira, projetada 

exclusivamente para o teste. A barra foi posicionada a uma altura de 

aproximadamente 3 cm acima da ponta dos dedos do avaliado. Inicialmente, com a 

empunhadura dorsal, equivalente à distância biacromial, o sujeito assumiu a posição 

suspensa, com os cotovelos em extensão, a barra na direção dos ombros, corpo 

ereto e apenas os calcanhares em contato com o solo. O avaliado iniciou o 

movimento flexionando os cotovelos até tocar o queixo na linha de demarcação, 

retornando à posição inicial, concluindo uma repetição. Foi contabilizado o máximo 

possível de repetições do exercício proposto sem limite de tempo. Não foi permitido 

paralisações entre uma repetição e outra. 

 

III. Salto em distância parado  
 

Para realizar o teste, foi fixado no solo uma trena com aproximadamente 3 

metros de comprimento para ser utilizada como escala de medida. O ponto zero 

coincidiu com a linha de partida para o salto. O avaliado posicionou-se atrás desta 

linha com os pés paralelos. A escala de medida foi posicionada entre os pés do 

sujeito para facilitar a leitura da medida. O avaliado saltou o mais longe possível no 

sentido horizontal com impulso simultâneo dos membros inferiores, concluindo o 

salto com os pés paralelos. De três saltos, foi considerado apenas o mais distante. 

 

IV. Força de preensão manual (dinamometria) 
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Para avaliar a força de preensão manual foi utilizado o método sugerido pela 

Sociedade Americana de Terapeutas da Mão (ASHT) (DEFANI et al., 2005). O teste 

foi realizado com o indivíduo sentado numa cadeira sem apoio para os braços, os 

joelhos posicionados em uma flexão de 90º, ombro levemente aduzido, cotovelo 

flexionado aproximadamente 90°, antebraço em posição neutra e a mão posicionada 

no dinamômetro. A força de preensão manual máxima foi caracterizada pela média 

de três medidas de cada lado. 

 

V. Extensão de tronco 
 

O teste foi realizado com o sujeito deitado no colchão em decúbito ventral 

com as mãos debaixo das coxas. O sujeito foi orientado a elevar o seu tronco do 

solo, de forma lenta e controlada, até atingir uma elevação máxima de 30 cm. A 

posição elevada deve ser mantida o tempo suficiente para a medição da distância 

entre o queixo e o solo. A régua foi colocada a uma distância de aproximadamente 

2,5 cm do queixo. Uma vez feita a medição, o aluno retornou à posição de repouso 

de forma controlada. Para realização do teste foi permitido duas tentativas e o 

melhor resultado foi registrado. 

 

4.9 Análise Estatística  
 

Os resultados foram apresentados em mediana e intervalo interquartil e 

analisados com auxílio do pacote estatístico SPSS versão 20.0. Os irmãos foram 

alocados em grupos diferentes, separados de acordo com o PN. Inicialmente, foi 

formado dois grupos e verificado o irmão com maior e o irmão com menor PN 

(diferença intrapar). A estrutura da análise exigiu que os valores de cada irmão 

fossem paralelos, permitindo a comparação segundo a metodologia caso-controle. 

Os gêmeos foram, ainda, separados em grupos analíticos, onde a diferença de PN 

foi representada em percentuais (diferença intrapar de 15%). Ao final, dois grupos de 

pares de gêmeos, um deles com diferença intrapar de PN<15% e outro com 

diferença intrapar de PN>15%. Após esse procedimento, os gêmeos maiores foram 

comparados com os menores para todas as variáveis nos dois grupos.  

Os mesmos procedimentos foram adotados para os hormônios, contudo, os 

pontos de corte nas diferenças (intrapar) foram estabelecidos com base em grupos 
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percentis. Paratanto o grupo com diferenças menores não deveria apresentar 

diferenças significativas (pareadas) no hormônio base no ponto de corte, enquanto o 

grupo com maiores diferenças (intrapar) apresentasse. Assim, os hormônios GH e 

testosterona foram divididos em dois grupos, um composto pelos irmãos com 

diferenças (intrapar) até o percentil 20, e outro com diferenças acima do percentil 20. 

Para o hormônio IGF-1, não foi encontrado ponto de corte com as especificações, 

por isso optou-se pela divisão utilizando a mediana como ponto de corte. Os grupos 

foram comparados empregando o teste pareado de Wilcoxon e o nível de 

significância adotado foi de p < 0,05. 
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5 RESULTADOS 
 

Na Tabela 1 foi observada a contribuição da diferença intrapar do PN para 

todas as variáveis analisadas nos dois grupos: O grupo com diferença intrapar de 

PN menor do que 15% (PN<15%) apresentou diferenças significativas para os 

valores do diâmetro do fêmur e PN. Já o grupo com diferença do PN maior do que 

15% (PN>15%), apresentou diferenças significativas nos valores do diâmetro do 

fêmur, na estatura, na força de extensão de tronco, na massa corporal, no PN e na 

força de preensão manual (direita). 
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TABELA 1. Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos Peso de 
Nascimento <15% (PN<15%) e Peso de Nascimento >15% (PN>15%) para todas as 
variáveis 

                                            Grupo PN<15% 

Diferença intrapar  Irmão Menor PN Irmão Maior PN   

  Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2310,00 2050,00 2500,00 2490,00 2230,00 2640,00 0,000 

Massa corporal (kg) 50,20 42,20 61,00 52,40 42,60 57,80 0,123 

Estatura (cm) 161,10 152,10 166,50 161,70 152,50 165,50 0,290 

Circunferência braço contraído (cm) 24,90 23,00 27,80 24,60 23,20 28,40 0,726 

Diâmetro úmero (cm) 6,20 5,70 6,50 6,10 5,80 6,50 0,203 

Diâmetro fêmur (cm) 8,80 8,50 9,20 8,80 8,30 9,30 0,048 

Testosterona (ng/dL) 419,40 34,70 489,40 231,10 30,20 561,90 0,177 

GH (µg/L) 0,50 0,20 1,80 0,40 0,20 2,90 0,798 

IGF1 (ng/mL) 344,00 287,00 435,00 360,00 270,00 502,00 0,256 

Abdominais (rep) 22,00 15,00 29,00 21,00 15,00 29,00 0,267 

Preensão manual direita (kg) 24,00 19,50 30,50 24,50 20,50 29,00 0,991 

Preensão manual esquerda (kg) 22,50 18,50 28,50 25,50 19,50 28,50 0,240 

Flexão extensão braços/barra (rep) 6,00 1,00 11,00 4,00 1,00 11,00 0,335 

Força de extensão tronco (cm) 25,00 23,00 29,00 27,00 24,00 30,00 0,175 

Salto horizontal (cm) 145,00 125,00 175,00 141,00 124,00 172,00 0,837 

Média ponderada AF diária (p/d) 10866,40 8773,60 15261,10 10892,10 8878,90 14614,90 0,860 

                                               Grupo PN>15% 

Diferença entrapar Irmão Menor PN Irmão Maior PN 

   Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 1900,00 1500,00 2000,00 2430,00 2080,00 2650,00          0,018 

Massa corporal (kg) 43,50 35,00 47,10 48,20 37,50 61,70 0,018 

Estatura (cm) 150,40 138,00 155,80 152,90 140,30 161,00 0,018 

Circunferência braço contraído (cm) 22,70 21,70 24,20 24,50 22,80 28,10 0,125 

Diâmetro úmero (cm) 5,70 5,60 5,90 5,90 5,50 6,10 0,102 

Diâmetro fêmur (cm) 8,40 7,80 8,60 8,90 8,20 9,10 0,034 

Testosterona (ng/dL) ** ** ** ** ** ** ** 

GH (µg/L) 0,50 0,40 1,20 0,30 0,20 5,60 0,610 

IGF1 (ng/mL) 424,00 203,00 510,00 354,00 295,00 444,00 0,398 

Abdominais (rep) 21,00 16,00 22,00 21,00 15,00 25,00 0,865 

Preensão manual direita (kg) 20,50 18,00 23,00 21,50 18,50 25,00 0,034 

Preensão manual esquerda (kg) 18,50 17,00 21,50 20,50 19,00 24,00 0,121 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 3,00 0,00 15,00 5,00 0,00 8,00 0,680 

Força de extensão tronco (cm) 26,00 21,00 31,00 28,00 24,00 31,00 0,027 

Salto horizontal (cm) 135,00 107,00 147,00 118,00 114,00 163,00 1,000 

Média ponderada AF diária (p/d) 9510,00 7669,90 10314,50 9892,80 8415,10 11776,20 0,176 

Md: mediana; cm: centímetros; kg: quilogramas; ng/dL: nanograma por decilitro; ng/mL: nanograma por mililitro; 
µg/L: micrograma por litro; **: Não foi possível mensurar (laboratório). 
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A Tabela 2 exibe a contribuição da diferença intrapar para a concentração de 

GH em todas as variáveis analisadas nos dois grupos: o grupo com diferença 

intrapar do GH abaixo do percentil 20 (GH P<20) não apresentou nenhuma diferença 

significativa nas variáveis analisadas. No entanto, o grupo com diferença de GH 

acima do percentil 20 (GH P>20) apresentou diferenças significativas nos valores de 

força de extensão de tronco e concentrações de GH. 
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TABELA 2. Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos GH < percentil 20 
(GH P<20) e GH > percentil 20 (GH P>20) para todas as variáveis 

  Grupo GH P<20   

Diferença entrapar Irmão Menor GH Irmão Maior GH 

   Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2420,0 2360,0 2840,0 2510,0 2350,0 2600,0 0,128 

Massa corporal (kg) 50,0 38,0 68,0 54,0 35,0 61,0 0,352 

Estatura (cm) 156,0 151,0 182,0 158,0 150,0 181,0 0,518 

Circunferência braço contraído (cm) 24,0 21,0 28,0 25,0 22,0 28,0 0,890 

Diâmetro úmero (cm) 6,0 6,0 7,0 6,0 6,0 7,0 1,000 

Diâmetro fêmur (cm) 9,0 9,0 10,0 9,0 8,0 9,0 0,157 

Testosterona (ng/dL) 175,0 30,0 348,0 96,0 31,0 419,0 0,893 

GH (µg/L) 0,39 0,15 3,78 6,59 1,13 8,97 0,317 

IGF1 (ng/mL) 298,0 262,0 458,0 330,0 298,0 437,0 0,866 

Abdominais (rep) 24,0 13,0 35,0 28,0 15,0 32,0 0,865 

Preensão manual direita (kg) 20,0 20,0 43,0 21,0 19,0 34,0 0,071 

Preensão manual esquerda (kg) 20,0 18,0 32,0 18,0 16,0 32,0 0,078 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 9,0 0,0 12,0 7,0 0,0 12,0 0,180 

Força de extensão tronco (cm) 28,0 25,0 35,0 25,0 22,0 36,0 0,340 

Salto horizontal (cm) 146,0 130,0 172,0 150,0 125,0 184,0 1,000 

Média ponderada AF diária (p/d) 10416,9 7333,8 18024,6 11835,8 7144,2 18099,2 0,866 

  Grupo GH P>20 

 Diferença entrapar Irmão Menor GH Irmão Maior GH 

   Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2285,0 2050,0 2470,0 2230,0 2010,0 2550,0 0,614 

Massa corporal (kg) 49,0 44,0 59,0 50,0 42,0 57,0 0,560 

Estatura (cm) 160,0 150,0 163,0 160,0 152,0 165,0 0,270 

Circunferência braço contraído (cm) 25,0 23,0 27,0 24,0 23,0 28,0 0,623 

Diâmetro úmero (cm) 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 0,317 

Diâmetro fêmur (cm) 9,0 8,0 9,0 9,0 8,0 9,0 0,480 

Testosterona (ng/dL) 308,0 23,0 579,0 270,0 35,0 489,0 0,600 

GH (µg/L) 0,25 0,17 0,51 1,25 0,37 5,14 0,000 
IGF1 (ng/mL) 354,0 295,0 435,0 412,0 276,0 495,0 0,179 

Abdominais (rep) 21,0 15,0 25,0 22,0 16,0 24,0 0,183 

Preensão manual direita (kg) 23,0 20,0 28,0 24,0 20,0 28,0 0,308 

Preensão manual esquerda (kg) 22,0 19,0 28,0 25,0 18,0 27,0 0,149 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 4,0 2,0 11,0 3,0 0,0 8,0 0,125 

Força de extensão tronco (cm) 27,0 24,0 31,0 26,0 23,0 29,0 0,029 
Salto horizontal (cm) 140,0 118,0 163,0 141,0 121,0 163,0 0,688 

Média ponderada AF diária (p/d) 10522,0 8773,6 12801,4 10398,4 9510,0 14614,9 0,256 

Md: mediana; cm: centímetros; kg: quilogramas; ng/dL: nanograma por decilitro; ng/mL: nanograma por mililitro; 
µg/L: micrograma por litro; **: Não foi possível mensurar (laboratório). 
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A Tabela 3 apresenta a contribuição da diferença intrapar na concentração de 

testosterona para todas as variáveis analisadas nos dois grupos: o grupo com 

diferença intrapar de testosterona abaixo do percentil 20 (TESTO P<20) não 

demonstrou diferenças significativas em nenhuma variável analisada. Porém, no 

grupo com diferença intrapar de testosterona acima do percentil 20 (TESTO P>20) 

foram encontradas diferenças significativas nos valores de diâmetro de braço 

contraído e testosterona. 
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TABELA 3. Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos testosterona < 
percentil 20 (TESTO P<20) e testosterona > percentil 20 (TESTO P>20) para todas 
as variáveis 

  Grupo TESTO P<20 
 

Diferença entrapar Irmão Menor TESTO Irmão Maior TESTO 
 

  Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2400,0 2150,0 2840,0 2420,0 2350,0 2570,0 0,785 

Massa corporal (kg) 65,0 57,0 76,0 70,0 55,0 73,0 1,000 

Estatura escala (cm) 169,0 156,0 182,0 169,0 158,0 181,0 0,655 

Circunferência braço contraído (cm) 30,0 27,0 30,0 30,0 25,0 30,0 0,317 

Diâmetro úmero (cm) 7,0 6,0 7,0 7,0 6,0 7,0 1,000 

Diâmetro fêmur (cm) 9,0 9,0 10,0 9,0 9,0 10,0 1,000 

Testosterona (ng/dL) 547,0 30,0 698,0 586,0 31,0 699,0 0,102 

GH (µg/L) 0,43 0,06 18,60 0,11 0,07 25,30 0,317 

IGF1 (ng/mL) 412,0 360,0 458,0 30,0 18,0 51,0 0,109 

Abdominais (rep) 23,0   11,0        39,0 22,0 20,0 42,0 0,285 

Preensão manual direita (kg) 34,0 20,0 43,0 36,0 19,0 39,0 0,593 

Preensão manual esquerda (kg) 33,0 20,0 40,0 32,0 16,0 32,0 0,109 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 9,0 0,0 12,0 12,0 0,0 12,0 0,317 

Força de extensão tronco (cm) 27,0 25,0 34,0 25,0 21,0 34,0 0,180 

Salto horizontal (cm) 175,0 105,0 210,0 174,0 110,0 188,0 0,593 

Média ponderada AF diária (p/d) 10554,1 7540,6 14020,2 8878,9 7144,2 11835,8 0,109 

  Grupo TESTO P>20 
 

Diferença entrapar Irmão Menor TEST Irmão Maior TEST 
 

  Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2400,0 2010,0 2750,0 2440,0 2050,0 2930,0 0,834 

Massa corporal (kg) 45,0 40,0 63,0 50,0 38,0 59,0 0,077 

Estatura escala (cm) 153,0 147,0 165,0 152,0 150,0 166,0 0,924 

Circunferência braço contraído (cm) 25,0 22,0 29,0 25,0 22,0 28,0 0,005 

Diâmetro úmero (cm) 6,0 6,0 7,0 6,0 6,0 7,0 0,157 

Diâmetro fêmur (cm) 9,0 9,0 10,0 9,0 9,0 9,0 0,564 

Testosterona (ng/dL) 162,0 16,0 460,0 270,0 30,0 562,0 0,001 

GH (µg/L) 1,13 0,24 2,90 0,38 0,18 1,99 0,766 

IGF1 (ng/mL) 383,0 298,0 502,0 388,0 263,0 444,0 0,191 

Abdominais (rep) 29,0 20,0 35,0 26,0 19,0 32,0 0,256 

Preensão manual direita (kg) 24,0 20,0 40,0 22,0 20,0 34,0 0,344 

Preensão manual esquerda (kg) 26,0 20,0 30,0 22,0 18,0 32,0 0,673 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 8,0 3,0 20,0 10,0 2,0 19,0 0,552 

Força de extensão tronco (cm) 24,0 22,0 30,0 25,0 22,0 31,0 0,954 

Salto horizontal (cm) 163,0 141,0 207,0 149,0 136,0 184,0 0,065 

Média ponderada AF diária (p/d) 11359,1 10398,4 17041,3 11835,8 8957,0 16263,0 0,334 

Md: mediana; cm: centímetros; kg: quilogramas; ng/dL: nanograma por decilitro; ng/mL: nanograma por mililitro; 
µg/L: micrograma por litro; **: Não foi possível mensurar (laboratório). 
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A Tabela 4 apresenta a contribuição da diferença intrapar da concentração de 

IGF-1 para todas as variáveis analisadas nos dois grupos: Os resultados revelaram 

que o grupo com diferença intrapar na concentração de IGF-1 menor do que a 

mediana (IGF-1 <Md) apresentou diferenças significativas nos valores de diâmetro 

de fêmur e IGF-1, enquanto o grupo com diferença intrapar na concentração de IGF-

1 maior do que a mediana (IGF-1 >Md) apresentou diferença significativa apenas 

nas concentrações de IGF-1. 
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TABELA 4. Comparação intrapar (≠ dentro dos pares) dos grupos IGF-1 < percentil 
20 (IGF-1<Md) e IGF-1 > percentil 20 (IGF-1<Md) para todas as variáveis 
  Grupo IGF-1 <Md   

Diferença entrapar Irmão Menor IGF Irmão Maior IGF   

  Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2300,00 2080,00 2470,00 2330,00 2060,00 2450,00 0,523 

Massa corporal (kg) 50,00 38,00 59,00 50,00 36,00 62,00 0,831 

Estatura escala (cm) 158,00 144,00 166,00 156,00 144,00 167,00 0,381 

Circunferência braço contraído (cm) 24,00 22,00 29,00 25,00 22,00 30,00 0,070 

Diâmetro úmero (cm) 6,00 6,00 6,00 6,00 6,00 6,00 0,083 

Diâmetro fêmur (cm) 8,00 8,00 9,00 9,00 8,00 9,00 0,014 

Testosterona (ng/dL) 35,00 21,00 562,00 30,00 23,00 460,00 0,419 

GH (µg/L) 0,34 0,24 1,19 0,45 0,18 6,59 0,196 

IGF1 (ng/mL) 348,00 270,00 462,00 360,00 276,00 525,00 0,000 

Abdominais (rep) 21,00 15,00 23,00 21,00 16,00 22,00 0,792 

Preensão manual direita (kg) 22,00 18,00 28,00 21,00 20,00 27,00 0,071 

Preensão manual esquerda (kg) 20,00 16,00 28,00 21,00 16,00 26,00 0,402 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 3,00 1,00 9,00 4,00 0,00 12,00 0,391 

Força de extensão tronco (cm) 27,00 24,00 30,00 26,00 24,00 28,00 0,176 

Salto horizontal (cm) 136,00 122,00 149,00 135,00 117,00 163,00 0,169 

Média ponderada AF diária (p/d) 10866,40 8461,00 12801,40 11197,90 8382,00 15261,10 0,136 

  Grupo IGF-1 >Md 
 Diferença entrapar Irmão Menor IGF-1 Irmão Maior IGF-1 
   Md P25 P75 Md P25 P75 P 

Peso de nascimento (g) 2360,00 2000,00 2660,00 2430,00 1980,00 2600,00 0,705 

Massa corporal (kg) 49,00 45,00 56,00 52,00 43,00 62,00 0,101 

Estatura escala (cm) 160,00 154,00 164,00 160,00 156,00 165,00 0,738 

Circunferência braço contraído (cm) 24,00 23,00 27,00 26,00 24,00 28,00 0,164 

Diâmetro úmero (cm) 6,00 6,00 6,00 6,00 6,00 6,00 0,317 

Diâmetro fêmur (cm) 9,00 8,00 9,00 9,00 8,00 9,00 0,317 

Testosterona (ng/dL) 308,00 175,00 612,00 435,00 168,00 489,00 0,859 

GH (µg/L) 0,45 0,23 2,36 0,79 0,25 1,86 0,788 

IGF1 (ng/mL) 308,00 224,00 339,00 424,00 354,00 502,00 0,000 

Abdominais (rep) 23,00 13,00 32,00 24,00 18,00 30,00 0,537 

Preensão manual direita (kg) 22,00 20,00 30,00 25,00 20,00 29,00 0,816 

Preensão manual esquerda (kg) 22,00 20,00 26,00 26,00 20,00 28,00 0,242 

Flexão e extensão braços/barra (rep) 5,00 2,00 11,00 5,00 0,00 11,00 0,426 

Força de extensão tronco (cm) 27,00 22,00 31,00 26,00 22,00 31,00 0,830 

Salto horizontal (cm) 147,00 136,00 178,00 141,00 121,00 172,00 0,268 

Média ponderada AF diária (p/d) 10892,10 8957,00 14702,10 9848,10 8670,10 13633,70 0,295 

Md: mediana; cm: centímetros; kg: quilogramas; ng/dL: nanograma por decilitro; ng/mL: nanograma por mililitro; 
µg/L: micrograma por litro; **: Não foi possível mensurar (laboratório). 
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6 DISCUSSÃO 
 

Considerando que o crescimento fetal é determinado tanto por fatores 

ambientais quanto genéticos, o controle apenas de efeitos do ambiente no PN tem 

sido motivo de críticas. Neste sentido, o uso de gêmeos monozióticos permite a 

comparação intrapar dos efeitos ambientais, com controle da contribuição genética. 

Nesta perspectiva, torna-se relevante os estudos em gêmeos MZ para estimar o 

impacto da genética e do ambiente na determinação de um fenótipo (FERNANDES; 

MAIA, 2007; BEIGUELMAN, 2008).  

Os gêmeos MZ apresentam estrutura genética idêntica, compartilham todos 

os genes, enquanto os gêmeos DZ, semelhante aos irmãos gerados 

sucessivamente, compartilham apenas metade dos genes (FERNANDES; MAIA, 

2006; SALDANHA, 1980; FROTA-PESSOA et al., 1976; MacGREGOR et al., 2000).  

Apesar de gêmeos MZ serem considerados idênticos, o compartilhamento da 

mesma placenta leva a uma situação de competição por nutrientes, mesmo 

compartilhando todos os genes, podem apresentar discordância do PN, como 

acarretar em anastomoses vasculares graves (LOOS et al., 2001; RAMOS-ARROYO 

et al., 1988). Cerca de 15% dos gêmeos MZ sofrem da síndrome da diminuição do 

crescimento na fase gestacional pode ocorrer com um ou ambos os gêmeos do par.  

No entanto, não há concordância na especificação de intervalos de diferenças de 

pesos (RODIS et al., 1990). 

Os resultados das análises do presente estudo não revelaram situações 

patológicas. Porém, foram observadas características importantes nos indivíduos 

que nasceram com o peso corporal superior ao irmão. Os dados sugerem que a 

diferença intrapar de PN acima 15% reflete diretamente nos indicadores de força e 

composição corporal. Os indivíduos que nasceram com maior peso foram mais 

fortes nos testes de força, mais altos (estatura) e mais pesados (massa corporal), 

fato que sustenta o baixo PN como um indicador de redução do tecido muscular 

(ADAIR, 2002; BEN-SHLOMO; KUH, 2002; SINGHAL et al., 2003). Apesar dos 

resultados apresentarem diferenças significativas (intrapar) nos indicadores de força 

e composição corporal, os pares de gêmos não apresentaram diferenças (intrapar) 

significativas nas concentrações hormonais, possivelmente por alterações ou 

diminuição dos receptores hormonais dos indivíduos com menor PN em relação ao 

irmão. 
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Para justificar a associação entre desnutrição fetal e redução do conteúdo 

muscular após o nascimento, hipóteses foram levantadas que podem ser resumidas 

em: 1) refere-se a prioridade para o desenvolvimento de órgãos vitais, como o 

cérebro, durante a fase intra-uterina. 2) catabolismo muscular, causado pelo 

fornecimento limitado de glicose durante o desenvolvimento fetal. 3) má nutrição 

fetal, que pode restringir a concentração do fator de crescimento semelhante à 

insulina (IGF-1) (SINGHAL et al., 2003).  

Neste sentido, após a analise de dados de um estudo em crianças norte-

americanas (NHANES III, 1988-1994), monitoradas dos 2 aos 47 meses de idade, os 

resultados revelaram menor conteúdo de massa muscular entre aquelas que 

nasceram com baixo peso (HEDIGER, et al., 1998). Em outro estudo, pesquisadores 

observaram que o crescimento pós-natal de gêmeos MZ com diferença intrapar no 

PN, em 30% ou mais, apresentaram diferenças significativas de peso e estatura que 

persistiram ao final da idade escolar (MONSET-COUCHARD et al., 2004).  

Esses fatos confirmam o pressuposto de que as alterações nutricionais e 

endócrinas fornecidas ao feto resultam em adaptações no desenvolvimento que 

modificam permanentemente a estrutura, fisiologia e metabolismo nas fases 

seguintes da vida (BARKER, 1995; HALES et al., 1991; WILCOX, 2001).  

Em relação aos parâmetros hormonais, os indivíduos com maiores 

concentrações de GH em relação ao irmão foram mais fortes no teste de extensão 

de tronco, provavelmente por sua ação na redução do catabolismo protéico 

(RIBEIRO; TIRAPEGUI, 1995), induzindo uma série de eventos que proporciona a 

síntese do fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1). Alguns autores 

sugerem aumentos significativos na quantidade de massa magra após a 

administração do GH, mas esses resultados não correspondem necessariamente ao 

aumento da quantidade de proteínas contráteis (RENNIE, 2003; HEALY et al., 

2003). No entanto, a alteração de força também foi observado em idosos e 

indivíduos com deficiência de GH, onde após a reposição do hormônio, houve um 

aumento significativo da força muscular (BORST, 2004). Em outro estudo conduzido 

com idosos, foi constatado um aumento significativo da densidade óssea na coluna 

lombar após a admistraçao de GH, além dos efeitos na composição corporal 

(RUDMAN et al., 1990).  

A circunferência de braço contraído foi maior no irmão com maior 

concentração de testosterona no grupo TESTO P>20 sem alteração significativa no 
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diâmetro de úmero. Neste sentido, Ghaphery (1995), menciona a testosterona como 

um importante hormônio que desempenha diferentes funções, como o aumento da 

massa muscular, aumento da deposição de cálcio nos ossos e redução dos 

estoques de gordura corporal. Talvez, resultados mais expressivos são observados 

apenas quando as alterações nas concentrações hormonais de testosterona são 

mais evidentes.  

O IGF-1 é um hormônio anabólico, atua na promoção de crescimento através 

da ação do GH, estimulando a formação óssea, síntese de proteínas, captação de 

glicose no músculo, sobrevida dos neurônios e síntese de mielina (TIRAPEGUI et 

al., 2005). Quando analisado para as variáveis investigadas, revelou diferença 

(intrapar) significativa apenas para o diâmetro de fêmur no grupo IGF-1<Md. Por 

conseguinte, um estudo em ratos transgênicos demonstrou que mesmo após uma 

redução de 75% nos níveis séricos de IGF1, os animais cresceram regularmente 

(SJÖGREN et al., 1999) na fase pós-natal. Isso nos leva a acreditar que o hormônio 

IGF-1 tem maior importância para o crescimento dos tecidos na fase pré-natal. 

Os resultados do presente estudo sugerem que o modelo caso-controle 

utilizado sustenta a hipótese de que a diferença intrapar de PN>15% pode interferir 

nos parâmetros antropométricos e nos indicadores de força, além de distúrbios 

metabólicos apresentados em outros estudos. Portanto, o acompanhamento pré-

natal é extremamente importante para verificar possíveis alterações na fase 

gestacional. Sendo assim, intervenções podem ser realizadas para minimizar os 

problemas que podem ocorrer nas fases seguintes da vida devido ao baixo PN.  

Apesar de algumas limitações do estudo, como a amostra relativamente 

pequena e a análise singular dos parâmetros hormonais, foi possível identificar 

resultados expressivos.  
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7 CONCLUSÃO 
 

Concluímos que o baixo PN pode ser considerado um fator determinante nos 

casos de alterações de parâmetros antropométricos e indicadores de força e 

resistência muscular nas fases seguintes da vida.  

As diferenças nas concentrações hormonais entre os irmãos não foram 

estatisticamente significativas. Neste caso, o modelo caso-controle utilizado não 

permitiu estabelecer o efeito das concentrações de GH, testosterona e IGF-1 nos 

indicadores de força e resistência muscular. 

Nesta perspectiva, torna-se relevante o acompanhamento pré-natal para 

verificar a evolução da gravidez e identificar possíveis alterações durante esta fase. 
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