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L’analisi proteomica evidenzia un’associazione tra deficit di vitamina D e adiponectina
nell’obesita pediatrica: valutazione di anomalie della struttura terziaria di adiponectina.

Non & ancora noto quali siano le molecole chiave circolanti che legano il deficit di vitamina D
all’'obesita pediatrica e relativa co-morbidita. Per identificare i regolatori potenzialmente coinvolti, il
nostro laboratorio ha analizzato il proteoma nel plasma di bambini obesi dicotomizzati per i livelli di
vitamina D 250H (VD). L’analisi proteomica ha individuato adiponectina tra il 20% degli spot
downregolati nel gruppo con deficit di VD. Adiponectina ha una forte associazione con obesita e
relativa co-morbidita, sia per la sua localizzazione in loci di suscettibilita per I'obesita. A livello
circolatorio I'adiponectina é presente in diverse forme multimeriche: high molecular weight (HMW),
medium molecualr weight (MMW) e low molecular weight (LMW). Mediante analisi con Western
Immunoblot (WIB) abbiamo confermato la downregolazione dell’adiponectina nei soggetti con
deficit di VD; in particolare, abbiamo visto che il 10% dei soggetti non era in grado di produrre la
forma HMW di adiponectina, con conseguenti alterazioni delle forme MMW e LMW, e quindi
un’alterata formazione della struttura terziaria di adiponectina.

Per approfondire questi risultati, il presente studio utilizzera i seguenti approcci: 1) analisi con WIB di
un vasto gruppo di soggetti pediatrici sia obesi che normopeso, allo scopo di determinare la
prevalenza di tale anomalia; 2) valutazione della possibile base genetica di questa anomalia, ovvero
la presenza di alterazioni nel gene di adiponectina, mediante estrazione di DNA da sangue,
amplificazione con PCR e sequenziamento delle porzioni codificanti del gene.

Sulla base dei risultati ottenuti, si svolgeranno studi funzionali per stabilire la significativita delle
eventuali mutazioni trovate; in assenza di alterazioni genetiche, si utilizzera un approccio epigenetico
per valutare lo stato di metilazione del DNA per il gene di adiponectina.
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