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Σκοπός

• Συσχέτιση Πολυγονιδιακού Δείκτη Κινδύνου
(PRS) για τον ΔΜΣ σε παιδιά και εφήβους με την
παχυσαρκία και καρδιομεταβολικούς παράγοντες
κινδύνου

• Επηρεάζει ο PRS την ανταπόκριση σε
υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση στον παιδιατρικό
πληθυσμό?

• Ιn silico ανάλυση βιολογικών μονοπατιών



Μεθοδολογία

Ασθενείς

921 παιδιά και έφηβοι

• ♂: 49,6%

• Μέση ηλικία: 10,09 ± 2,97 έτη

• Κατηγοριοποίηση ΔΜΣ βάση IOTF

 Φυσιολογικό: Ν=10,1%

 Υπέρβαρο: Ν= 32,7%

 Παχύσαρκο: Ν=57,2%

Κριτήρια αποκλεισμού

 Μονογονιδιακή/Συνδρομική

παχυσαρκία

 Υποκείμενα γενετικά νοσήματα

Υγιεινοδιαιτητική Παρέμβαση 

• 501 συμμετέχοντες

• 12 μήνες

• Διεπιστημονική Ομάδα

• Αξιολόγηση ανά τακτά χρονικά διαστήματα

• Εργαστηριακός Έλεγχος
 (Έναρξη)                                                                

Απομόνωση γενετικού υλικού (DNA)
 (Έναρξη - Ολοκλήρωση)                         

Καρδιομεταβολικοί δείκτες κινδύνου 

Κατασκευή PRS

• Χρήση συνοπτικών δεδομένων από
GWAS μεγάλης κλίμακας για τον
ΔΜΣ στον παιδιατρικό πληθυσμό

• 524.672 SNPs

Σύστημα Μικροσυστοιχιών iScan - Illumina

In Silico Ανάλυση

• Πλατφόρμα Varometer

• Ανάλυση δεδομένων μέσω
σημασιολογικών δικτύων

• Εστίαση σε μη κωδικοποιούσες
περιοχές

• Ανάδειξη βιολογικών μονοπατιών &
γονιδίων-κλειδιών για την
παχυσαρκία στον παιδιατρικό
πληθυσμό



Υγιεινοδιαιτητική Παρέμβαση 

Αποτελέσματα

Αρχική Αξιολόγηση



Αποτελέσματα - In Silico Ανάλυση

Σύμβολο Όνομα Οντολογίες Παραλλαγές Βιολογικό Μονοπάτι Φάρμακα

POMC Proopiomelanocortin 5 2
• Ομοιοστασία

• GPCR σηματοδότηση
0

TFAP2B Transcription factor AP-2 beta 5 6

• Μεταγραφή

• Ανάπτυξη

• Μεταβολισμός 

0

BDNF Brain-derived neurotrophic factor 5 36

• Νευροτροφική σηματοδότηση

• Συμπεριφορά

• Ανάπτυξη ΚΝΣ

113

ADCY3 Adenylate cyclase 3 4 50

• GPCR σηματοδότηση

• cAMP σύνθεση

• Συναπτική διαβίβαση

0

FTO FTO alpha-ketoglutarate dioxygenase 3 63

• Διαφοροποίηση λιποκυττάρων

• Καταβολισμός

• m6A τροποποίηση

7

GNAI3 G protein subunit alpha i3 3 2
• GPCR σηματοδότηση

• Ενδοκυτταρική μεταγωγή
0

SLC39A8 Solute carrier family 39 Member 8 3 13

• Μεταφορά Ψευδαργύρου

• Ομοιοστασία μετάλλων

• Μεταβολισμός λιπιδίων

1

NCOA1 Nuclear receptor coactivator 1 3 40
• Μεταγραφική ενεργοποίηση

• Σηματοδότηση στεροειδών
5

AMPD2 Adenosine monophosphate deaminase 2 3 3
• Μεταβολισμός πουρινών

• AMP καταβολιsμός
0

DNMT3A DNA methyltransferase 3 alpha 3 3
• DNA  μεθυλίωση

• Επιγενετική ρύθμιση
15



Συμπεράσματα

Ευχαριστώ!

www.childhood-obesity.gr

 Ο γενετικός κίνδυνος για παχυσαρκία στον
παιδιατρικό πληθυσμό παραμένει δυνητικά
τροποποιήσιμος μέσω πρώιμης παρέμβασης


