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1) INTRODUÇÃO  

A adiponectina é uma proteína secretada em abundância pelo tecido 
adiposo, sendo também conhecida como Acrp30, Apm1, AdipoQ ou GBP28 
(Kadowaki et al., 2006). A adiponectina promove maior sensibilidade à insulina, 
além de possuir ação antiinflamatória, anti-aterogênica, e ter um importante 
papel no metabolismo lipídico e glicídico (Ferrarezi et al.,2007). Trata-se de 
uma proteína de aproximadamente 30 KDa cuja concentração plasmática em 
indivíduos sadios se encontra na faixa de 1,9 a 17 µg/mL (Berg et al., 2002). O 
gene da adiponectina humana é bastante polimórfico (Pollin et al., 2005) e está 
localizado no cromossomo 3q27, locus ligado à suscetibilidade à Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM2) (Kissebah et al., 2000), Síndrome Metabólica (SM) e 
doenças cardiovasculares (Kyriakou et al., 2008). 

A coorte de 1982 representa um estudo de Ciclo Vital incluindo os 
indivíduos nascidos nos hospitais da cidade de Pelotas, RS, Brasil, no ano de 
1982, num total de 5.914 crianças nascidas vivas (Victora et al., 2003). A 
importância de se realizar estudos de coorte reside no fato de que tal 
metodologia permite estudar a influência de exposições precoces sobre a 
determinação das doenças da vida adulta.  

Vários polimorfismos de nucleotídeo único (Single Nucleotide 
Polymorphism_SNP)  do gene que codifica a adiponectina, têm sido descritos e 
associados à obesidade abdominal (Fumeron et al., 2004), à DM2 (Hara et 
al.,2002), à resistência insulínica e SM (Vasseur et al, 2002). Em relação ao 
SNP C-11377G (rs 266729) da região promotora do gene da adiponectina, 



onde ocorre a troca de uma base C por uma G, alguns estudos demonstraram 
associação do alelo C com maior índice de massa corporal (IMC) (Gu et al., 
2004) e maior risco à obesidade (Bouatia-Naji et al.,2006), enquanto outros 
relacionaram o alelo G com baixos níveis de adiponectina (Jang et al., 2008). 

 
 
 
 
 

2) MATERIAIS E MÉTODOS 

O trabalho foi realizado no laboratório de Fisiologia Molecular, localizado no 
Departamento de Fisiologia e Farmacologia do Instituto de Biologia da 
Universidade Federal de Pelotas. 

A população-alvo de estudo compreende 2.221 indivíduos pertencentes à 
coorte de 1982, onde todos os participantes assinaram o termo de 
consentimento de coleta de sangue, no qual estava salientada a utilização das 
amostras em estudos científicos. O DNA genômico foi extraído a partir de 
leucócitos de sangue venoso periférico, segundo o protocolo de Miller e 
colaboradores (1988). A região de interesse do gene foi amplificada pela 
técnica de Reação em Cadeia da Polimerase, sendo a seguir feita a restrição 
enzimática para a avaliação de polimorfismos no comprimento de fragmentos 
(PCR-RFLP Polimerase Chain Reaction-Restriction Fragment Length 
Polymorphism) a fim de analisar o polimorfismo de nucleotídeo único -11377 
(C/G) da região promotora do gene da adiponectina. A reação foi padronizada 
em 35 ciclos com a temperatura de anelamento de 57°C para amplificação de 
uma sequência de 251 pb, utilizando os primers forward 
(ACTTGCCCTGCCTCTGTCTG) e reverse (GCCTGGAGAACTGGAACGTG). A 
reação de restrição com a enzima HhaI (5’...GCG�C...3’) da empresa New 
England Biolabs foi padronizada a 37°C durante 2 h, seguida de uma etapa de 
inativação enzimática a 65°C por 20 minutos.  A corrida eletroforética, na 
voltagem de 125 mV durante 1h 20 min, foi realizada em gel de agarose 4% 
usando Gel Red® como corante intercalante. Através de um sistema de 
captação de imagem acoplado a um transiluminador foram visualizadas as 
bandas no gel. A genotipagem foi feita da seguinte forma: uma banda de 251 
pb correspondente ao homozigoto selvagem genótipo CC; duas bandas de 137 
pb e 114 pb correspondentes ao homozigoto mutado, genótipo GG; e três 
bandas de 251 pb, de 137 pb e 114 pb correspondentes ao heterezigoto CG. 

A genotipagem foi realizada por dois investigadores em separado. Da 
mesma forma, foi realizada a digitação dupla do banco de dados sendo feita, a 
seguir, uma comparação (merge) dos bancos e obtenção de um banco final 
corrigido. Os resultados obtidos foram analisados pelo Teste do Qui-quadrado, 
usando o programa SPSS. 



 
3) RESULTADOS E DISCUSSÕES 

  
 A população em estudo apresentou uma freqüência alélica de 0,77 para 

o alelo C e de 0,23 para o alelo G. A freqüência genotípica da população é de 
59% para o genótipo CC, 36% para o genótipo CG e 5% para o genótipo GG. 
Não foram identificadas diferenças significativas na freqüência alélica e 
genotípica quando comparados os gêneros feminino e masculino. De um total 
de 2.221 indivíduos estudados encontramos 1.308 indivíduos com genótipo CC 
(620 homens e 688 mulheres), 798 com genótipo CG (393 homens e 405 
mulheres) e 115 indivíduos de genótipo GG (53 homens e 62 mulheres). A 
descrição das freqüências alélicas e genotípicas do SNP C-11377G em 
indivíduos da coorte de 1982 constitui um dado importante a ser acrescido ao 
painel mundial de avaliação da distribuição dos polimorfismos do gene da 
adiponectina e suas contribuições aos mecanismos fisiopatológicos que levam 
à resistência à insulina, SM e à DM2.  

 
 

4) CONCLUSÕES 
 

A população em estudo se encontra em Equilíbrio de Hardy-Weinberg, com 
freqüência alélica de 0,77 para o alelo C e de 0,23 para o alelo G e freqüência 
genotípica de 59% para o genótipo CC, 36% para o genótipo CG e 5% para o 
genótipo GG. Pretende-se dar continuidade ao estudo realizando a 
genotipagem de todos os indivíduos da coorte de 1982 que coletaram amostras 
de sangue para extração de DNA. 
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