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Antecedentes

La obesidad en la nifiez es uno de los problemas de salud publica mas importante
a nivel mundial y constituye uno de los principales factores de riesgo para el
desarrollo de enfermedad cardiovascular (ECV), hipertension arterial, dislipidemia
y alteraciones en el metabolismo de la glucosa como diabetes mellitus tipo 2
(DM2) (1-3).

Ademas de la obesidad, existen otros factores de riesgo independientes asociados
al desarrollo de ECV y alteraciones en el metabolismo de glucosa, tales como el

peso bajo al nacimiento (PBN).

Diversos estudios epidemioldgicos han demostrado que los individuos desnutridos
durante la etapa intrauterina tienen mayor riesgo de desarrollar obesidad y sus
comorbilidades (4). Esta hipétesis del fenotipo ahorrador plantea que una mala
nutricion fetal ocasiona cambios adaptativos en la funcion y morfologia del feto, los
cuales son permanentes y predisponen al desarrollo de resistencia a la insulina
(RI), sindrome metabdlico (SM), DM2 y ECV en etapas posteriores de la vida (5-
6). La restriccion en el crecimiento fetal produce cambios en el desarrollo de
tejidos y 6rganos que no necesariamente se evidencian al nacimiento, pero que

resultan en alteraciones que se expresan en etapas posteriores de la vida (7).

Algunos estudios realizados en poblacion pediatrica han documentado que los
nifios con PBN (peso <2500 grs.) tienen siete veces mas riesgo de desarrollar
alteraciones del metabolismo de glucosa y diez veces mas riesgo de desarrollar
SM, comparados con aquellos nifios que tienen un peso adecuado al nacimiento
(PAN) (8). La RI ha sido propuesta como el mecanismo responsable de la
asociacion entre el SM y ECV y estéd asociada con un estado inflamatorio de bajo
grado que precede al SM. Algunos datos sugieren que en comparacion con recién
nacidos con PAN, los de PBN tienen un incremento relativo en el depdésito de
grasa abdominal, asi como niveles mas elevados de algunas adipocitocinas, como
leptina y vifastina, lo cual lleva al tejido adiposo al estado inflamatorio y a RI (9).

En un estudio realizado en poblacion holandesa, en el que se incluyeron nifios



expuestos a la hambruna durante el segundo y tercer trimestre de gestacion, se
observo que estos nifios tenian concentraciones mas elevadas de triglicéridos,
mayor prevalencia de hipertension arterial (HTA) y mayor circunferencia de
cintura (CC), comparados con nifios no expuestos a la hambruna durante la
gestacion (10); estos resultados apoyan la hipétesis de la programacion fetal de
algunos factores de riesgo cardiovascular. Otro estudio que ha documentado la
asociacion entre el PBN, obesidad abdominal y alteraciones metabdlicas fue el
realizado por Krochik y cols. (11), en el que se evalud la presencia de marcadores
de riesgo temprano de SM en nifios prepuberes con antecedente de PBN. En
dicho estudio se encontré que el 20.5% de los nifios con PBN tenia obesidad,
comparado con 8% de los que tenian PAN; las concentraciones de insulina basal y
los valores de CC fueron significativamente mayores en el grupo de PBN, y
también tuvieron una menor sensibilidad a la insulina (evaluada mediante el
indice de QUICKI), lo cual apoya la teoria de que los nifios con antecedente de
PBN tienen una disminucién precoz de la sensibilidad a la insulina y mayor

centralizacién de la distribucion de grasa abdominal.

La acumulacién de grasa abdominal mas que el grado de obesidad, parece tener
un papel determinante en el desarrollo de RI y sus comorbilidades. En estudios
realizados en nifios, se han reportado diferencias en la distribucién de grasa
abdominal de acuerdo al origen étnico, el estadio puberal y el género. lo cual
podria sugerir que existen diferentes variables que modifican la distribucion de

grasa abdominal en los nifios (12).

En México se ha reportado una prevalencia de PBN de 7.3%; asimismo, se ha
observado un incremento en los casos de DM2 en nifios semejante a lo reportado
a nivel mundial (13). Dado que el antecedente de PBN se asocia no solamente a
un mayor riesgo de obesidad generalizada, sino a una distribucion diferente de la
grasa abdominal, el PBN podria ser un factor de riesgo para el desarrollo de R,
HTA, dislipidemias y alteraciones en el metabolismo de la glucosa. Debido a que
la poblacibn mexicana es un grupo de alto riesgo para presentar alteraciones

metabdlicas relacionadas con RI, es importante tratar de determinar factores que



pudieran estar relacionados con la distribucién de grasa a nivel abdominal y con la
presencia de alteraciones metabdlicas que constituyen alteraciones de riesgo

cardiovascular desde la infancia.



Marco Teodrico

El dafio o estrés oxidativo se ha definido como la exposicidén de células a diversas
fuentes que producen una ruptura del equilibrio que debe existir entre las
sustancias o factores prooxidantes y los mecanismos antioxidantes encargados de
eliminar dichas especies quimicas, ya sea por un déficit de estas defensas o por
un incremento exagerado de la produccion de especies reactivas del oxigeno.
Todo esto trae consigo una consecuencia alteraciones de la relacion estructura-
funcién en cualquier 6rgano, sistema o grupo celular especializado; por lo tanto se
reconoce como mecanismo general de dafio celular, asociado con la fisiopatologia
primaria o la evolucion de un numero creciente de entidades y sindromes de
interés médico-social, involucrado en la génesis y en las consecuencias de dichos

eventos. (23)

El desbalance en la produccién de elementos reactivos del oxigeno y la defensa
antioxidante provoca un dafio oxidativo conocido como estrés oxidativo, que lleva
a una variedad de cambios fisiolégicos y bioquimicos, los cuales provocan el
deterioro y muerte celular. Este mecanismo de dafio se ha descrito desde 1980,
ha incluido dafio que va desde el envejecimiento y actualmente en series de datos
de dafio directamente en pacientes con enfermedades metabdlicas, tales como

diabetes mellitus tipo 2 y dislipidemia.

Este tipo de dafio puede ser medido mediante métodos directos e indirectos. Entre
los primeros tenemos la medicion de la concentracion de agentes oxidantes, que
es muy dificil por su corta vida media y lo costoso que resultan los equipos de
medicién, lo que hace imprescindible medirlos indirectamente mediante: 1)
Determinacion de productos terminales de la accion oxidante sobre biomoléculas:
los métodos para medir peroxidos lipidicos son el estandar de oro, cuando se trata
de probar el papel de los oxidantes en algun tipo de dafio celular. 2) Medicion de
la concentracion de antioxidantes: los resultados de diferentes estudios muestran
que los niveles de antioxidantes pueden disminuir o aumentar en muchas
enfermedades, por lo que al monitorearlos pueden ser utilizados como marcadores

de enfermedad o para el seguimiento terapéutico. 3) Medicion del estado
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antioxidante total: este método refleja el balance dinamico entre el sistema
antioxidante y los prooxidantes y es beneficioso en un sinnimero de
enfermedades. Son incontables los esfuerzos que se realizan en el ambito mundial

para el desarrollo de nuevos y mas sencillos métodos.

Asi también el dafio oxidativo que ocurre en el DNA (acido desoxirribonucleico) ha
sido descrito en pacientes con obesidad, dislipidemia y recientemente en
pacientes diabéticos tipo 2, los cuales han presentado el marcador de stress
oxidativo 8-hidroxi-2desoxiguanosina, ante esto y el advenimiento de teoria del
fenotipo ahorrado, con los cambios morfologicos, anatdmicos, metabdlicos y
bioguimicos que ocurre desde la etapa embrionaria, que puede presentarse al
nacimiento, crecimiento, desarrollo o en etapa adulta, siendo desencadenando por
situaciones de medio ambiente tales como hiperalimentancion, sedentarismo o
dieta alta en carbohidratos, es de ahi donde nace la pregunta de investigacion y
la duda acerca de los mecanismo detonantes para enfermedades metabdlicas,

como diabetes tipo 2, hipertension arterial, dislipidemia, obesidad, etc.



Planteamiento del problema:

La 8 hidroxi-2-desoxiguanosina (80OHdG) es conocido como un marcador de
estrés oxidativo, el cual es considerado como el marcador de dafio oxidativo al
DNA mas sensible. Esta molécula ha sido estudiado recientemente en valoracion
para el envejecimiento, insuficiencia cardiaca y recientemente en dafio en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y en paciente pediatricos con peso bajo al
nacimiento, relacionado con lesiones o cambios relacionados con fisiologia
materna tales como la preclampsia o falla placentaria, en donde se presentan
niveles mayores en pacientes que son pequefios para edad gestacional. Al
momento no se ha documentado la relacién de obesidad en pacientes con peso
bajo al nacimiento con dafio oxidativo, se ha documentado los cambios
metabdlicos existentes en estos pacientes, pero no se ha documentado la
existencia del dafio al DNA en pacientes con este antecedente, con la medicién de
80OHdG.
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Pregunta de Investigacion

En pacientes con obesidad y antecedentes de peso bajo al nacimiento.

¢ Existe asociacion elevacion del marcador de dafio oxidativo al DNA con 80HdG

en pacientes con peso bajo al nacimiento?
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Justificacion:

En México se ha reportado una prevalencia de PBN de 7.3%; asimismo, se ha
observado un incremento en los casos de DM2 en nifios semejante a lo reportado
a nivel mundial (13), junto con obesidad y sobrepeso. Dado que el antecedente de
PBN se asocia no solamente a un mayor riesgo de obesidad generalizada, sino a
una distribucion diferente de la grasa abdominal, el PBN podria ser un factor de
riesgo para el desarrollo de RI, HTA, dislipidemia y alteraciones en el metabolismo
de la glucosa. Debido a que la poblacion mexicana es un grupo de alto riesgo para
presentar alteraciones metabdlicas relacionadas con RI, es importante tratar de
determinar factores que se presentan con cifras y alteraciones sugerentes de dafio
al DNA o datos de stress oxidativo, ya presentes con medicion de 8 hidroxi-2-
desoxiguanosina. También se determinaran mediciones de grasa corporal total,
niveles de lipidos y adiponectinas asi también leptina, proteina de Unién a retinol
tipo 4, y buscar si en estos casos ya se presenta dafo oxidativo al DNA.

Objetivo:

Describir si en pacientes pediatricos obesos con antecedente de peso bajo al

nacimiento se presenta dafio o estrés oxidativo al ADN.
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Hipotesis:

Los pacientes pediatricos con obesidad con antecedente de peso bajo al
nacimiento, presenta concentraciones directas de 8 hidroxi-2-desoxiguanosina

aumentadas en estos pacientes.

Métodos:

A todos los pacientes se les realizara un interrogatorio breve para recolectar datos

de antecedentes de peso bajo al nacimiento, enfermedades maternas.

Posteriormente se realizard una valoracién antropométrica completa registrando
edad, sexo, peso, talla, IMC, cintura, indice cintura-talla, estadio de Tanner y

tension arterial.

Se tomara una muestra de sangre venosa en ayuno para evaluar glucosa,
hemoglobina glucosilada (HbA1c), perfil de lipidos (colesterol total, colesterol HDL,
colesterol LDL vy triglicéridos), leptina, adiponectina total, adiponectina de alto peso

molecular y 8 hidroxi-2-desoxiguanosina.
Disefio: estudio transversal comparativo.

Poblacién: pacientes obesos con IMC >95 para la edad, pacientes pediatricos
entre 6-12 afios de edad, con antecedente de peso bajo al nacimiento (<2500

gramos) y dieran su consentimiento para participar.
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Plan de analisis estadistico

Se realizard estadistica descriptiva de las variables demograficas (media y

desviacion estandar, si la distribucidén es normal).

Para comparar las concentraciones de las variables bioquimicas se realizara

ANOVA de una via, o prueba de Kruskall-Wallis si la distribucion no es normal.

Variables:

e Variable dependiente: Niveles séricos de 8 hidroxi-2-desoxiguanosina.

e Variable independiente. Paciente con obesidad y peso bajo al hacimiento.

Definicidon de variables:

Peso

Especial valor o influencia que se reconoce a una persona en un entorno
determinado.

Se determinara mediante bascula de pie. La medida se realiza con el paciente sin
zapatos y se aproximara a la décima de kilogramo mas préxima.

Escala de medicién: cuantitativa, continua.

Unidad de medicion: kilogramos.

Talla

Consiste en la medicién de estatura o altura de las personas.

Se colocara al paciente descalzo, con los talones juntos y apoyados en el tope
posterior del estadiometro. Se colocara la cabeza de la adolescente en el plano de
Frankfurt y se descendera la plataforma horizontal del estadiémetro Se obtendra la
talla madxima y se ajustara al centimetro mas proximo.

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: metros.
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Estadio de Tanner

Valoracion de la maduracion sexual a través del desarrollo fisico de los nifios,
adolescentes y adultos. La escala define las medidas fisicas de desarrollo
basadas en las caracteristicas sexuales externas primarias y secundarias,

Se determinard por valoracion clinica y comparando con las tablas descritas por
Tanner.

Escala de medicion: Cuantitativa, no continua.

Unidad de medicion: de 1 a 5 segun nivel de maduracion sexual.

indice de masa corporal (IMC)

El indice de masa corporal (IMC) es una medida de asociacion entre el peso y la
talla de un individuo donde la masa o peso se expresa en kilogramos y la estatura
en metros.

Se calculara utilizando la formula de Quetelet.

IMC = peso (kg) /altura (m?)

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Circunferencia de cintura

Medicion de puntos son equidistantes de otro, el centro, situado en el mismo
plano, se realizada a nivel la linea media axilar, en el punto medio entre el reborde
costal y la cresta iliaca, con una huincha plastica no deformable. Se realiza

con el paciente en posicion de pie, y al final de una espiracion normal.

Sera obtenida a la mitad de la distancia entre la décima costilla y la cresta iliaca,
con el paciente en posicidn erecta, al final de una espiracion normal. Se ajustara al
centimetro mas proximo.

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicién: centimetros
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Tension arterial

Presion que ejercen las paredes de las arterias sobre la sangre contenida. La
tension arterial se debe a la capacidad de contraccion que poseen las fibras
musculares de las arterias. El equilibrio se consigue variando dicha presion por
parte de las arterias segun.

Se determinara con el paciente sentado, en reposo durante 5 minutos. Con un
esfigmomandmetro calibrado y con un brazalete que cubra los 2/3 del brazo
derecho. Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: mm / Hg.

Glucosa

Glacido monosacarido formado por 6 carbonos. Es utilizado como combustible
universal y su oxidacion produce energia en forma de ATP, CO2 y H20.

Sera determinada mediante espectrofotometria con técnica bicromatica de punto
final, con un equipo de Dimension XL.

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: mg/dl

Colesterol HDL (C-HDL)

Lipido esteroide presente en todos los tejidos animales. Su origen es mixto: una
parte procede de la ingestién de alimentos y la otra es sintetizada en el higado.
Cantidad de colesterol en las lipoproteinas de alta densidad, determinado
mediante espectrofotometria con técnica policromatica de punto final

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: mg /dI
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Colesterol LDL (C-LDL)

Lipido esteroide presente en todos los tejidos animales. Su origen es mixto: una
parte procede de la ingestion de alimentos y la otra es sintetizada en el higado.
Sera calculado mediante la férmula de Friedewald modificada por De Long.

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicién: mg /dI

Triglicéridos

Los triglicéridos son acilgliceroles, un tipo de lipidos, formados por una molécula
de glicerol, que tiene esterificados sus tres grupos hidroxilicos por tres acidos
grasos, ya sean saturados o insaturados.

Sera determinado mediante espectrofotometria con técnica cinética bicromatica
(340,383 nm).

Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: mg /dI

Adiponectina

La adiponectina es una hormona sintetizada exclusivamente por el tejido adiposo
que participa en el metabolismo de la glucosa y los acidos grasos.
Sera determinado mediante técnica de ELISA (Millipore Linco-Reserach).

Escala de medicién: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: pcg/mi

8-Hidroxi-2desoxiguanosina

Marcador de estrés oxidativo en el ADN, y la peroxidacion lipidica que permite
cuantificar el dafio en las estructuras ricas en lipidos, producto de oxidacién del
ADN dafiado formado por el radical hidroxilo, el oxigeno y la accion fotodindmica
directa.

Sera determinado mediante técnica de ELISA (Millipore Linco-Reserach).
Escala de medicion: cuantitativa, continua

Unidad de medicion: pcg/mi
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Leptina

La leptina, es una hormona producida en su mayoria por los adipocitos, regulador
de metabolismo de lipidos.

Sera determinado mediante técnica de ELISA (Millipore Linco-Reserach).
Escala de medicién: cuantitativa, continua

Unidad de medicién: mg/dL
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Resultado

Se estudi6 a 85 pacientes pediatricos con obesidad, de los cuales 28 tenian
antecedente de ser pacientes con peso bajo al nacimiento y 57 pacientes con
peso normal al nacimiento. Se dividieron en 2 grupos, ya mencionados. Las
caracteristicas de estos grupos se pueden ver en la Tabla 1. Se encontraron
diferencias entre los 2 grupos, en respecto a peso al nacimiento, como
antecedentes. En cuanto a variables antropomeétricas se encontraron diferencias
en el peso, talla, circunferencia de cintura, tension arterial sistolica entre los

grupos.

En cuanto a las variables bioquimicas podemos ver que las cifras de
Glucosa basal y insulina basal no muestran diferencias significativas, pero al hacer
la valoracion de las mediciones a los 120 minutos se encuentras diferencias
estadisticamente significativas. Glucosa 120 minutos en PBN 117.96 + 24.31
mg/dL y en el grupo de pacientes con PAN 102.79 + 17.42 mg/dL (p=0.007) y una
media de insulina a los 120 minutos en el grupo de PBN 85 (13.40-300) UI/L , e
insulina 120 minutos en el grupo de PAN 4.40 (2.20-300) UI/L (p=0.004). En el
resto de mediciones lipidicas colesterol, triglicéridos, colesterol HDL y colesterol

LDL no se muestran diferencias significativas entre los grupos. Tabla 2.

Se realizo prueba de diferencia entre las variables adiponectina, leptina,
adiponectina de alto peso molecular, proteina C-reactiva y 8-hidroxi-2-
desoxigunosina en donde no se encontrd diferencia significativa entre grupo de

pacientes obesos. Tabla 3.

Se realizo un analisis de regresion lineal multivariado para evaluar la
asociacion entre el peso al nacimiento y valores de 80HdG en nifios con
obesidad, la correlacion entre las distintas variables no mostré correlacion positiva
en pacientes obesos con diferencias entre el peso al nacimiento. Aunque si se
mostré una correlacion significativa en pacientes con antecedentes familiares de

diabetes mellitus tipo 2 y de hipertension arterial sistémica. Tabla 4.

19



Discusion

Con estos resultados hemos podido documentar que en pacientes con
obesidad independientemente del peso al nacimiento no presenta una elevacion
de los valores de 8-hidroxi-2-desoxigunosina, lo que nos habla del dafio oxidativo
al DNA.

A este momento estos resultados no se ha podido correlacionar dafo
oxidativo con lo ya descrito en la literatura internacional en pacientes adultos con
diabetes mellitus tipo 2 como lo describi6 Al-Aubaidy. En cuanto el peso al
nacimiento y obesidad en pacientes pediatricos se sabe que en pacientes con
peso bajo al nacimiento presentan patron inflamatorio y alterado de adiponectinas
el cual es presente y constante, lo que se trata de un proceso inflamatorio de bajo
grado, donde ya se ha documentado la elevacién de citocinas inflamatorias,
adiponectinas y la disminucién de adiponectinas de bajo peso molecular, la que
confiere un patron antiinflamatorio y anti troboesclerético, mismo que se altera en
pacientes con PBN, lo esperado seria encontrar dafio oxidativo al DNA en estos
pacientes, concepto que al momento no se puede afirmar, a pesar de presentar un
aumento en 8-OHdG en pacientes obesos con PBN, su elevacion no es

significativamente positiva en comparacion de los pacientes con PAN.

El dafio oxidativo manifestado con elevacion de 80HdG se ha relacionado
fuertemente con niveles elevados de glucosa (hiperglucemia), llevando un papel
importante en pacientes obesos. En respecto a nuestro analisis de pacientes
ninguno de estos presenta cifras de hiperglucemias, por lo que esto podria tratase
porque no presentan datos iniciales de dafio oxidativo. A pesar de esto existen
publicaciones donde no han podido documentar una correlacion positiva con este
dafo e hiperglucemia, o han refutado esta asociacion. (24-25) Nuestro estudio no
concluye una asociacion, aunque no la puede refutar, es importante vigilar a estos
pacientes antes de que presenten alteracion bioquimica metabdlica, llAmese
hiperglucemia, dislipidemia o hipertension arterial, dado en el momento de
presentar alguna de estas alteracion sera vital realizar medicion de 8-OHdG, con

el fin de documentar si existiese 0 no dafio oxidativo en pacientes pediatricos.
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Conclusiones

Dado a lo ya reportado en literatura internacional con respecto al dafio
oxidativo en paciente con enfermedades metabdlicas, inflamatorias. Al momento
no se ha podido correlacionar positivamente una asociacion entre el peso al

nacimiento y obesidad en pacientes pediatricos.

Se ha documentado dafio oxidativo al al DNA, medido mediantes 8-hidroxi-2-
desoxiguanosina, en pacientes con patologias crénicas, muy probablemente no se
ha podido hacer una correlacién adecuada, debido a que los pacientes pediatricos
no cumplen con un periddico cronico a largo plazo aun. Esto no descarta que
pueden presentar datos de dafio oxidativo en algin momento de su vida. El no
presentar cambio puede ser por todavia tener mecanismo compensatorios que
puedan contrarrestar el dafio, ya que estos pacientes no presentaron alteracion
metabdlica, como prediabetes, diabetes tipo 2 o dislipidemia, como ha sido
documentado en pacientes con diabetes tipo 2, donde la elevacién de 80OHdG se
relaciona con elevacion de cifras de glucemia (23).

Estos pacientes deben de ser vigilados estrictamente durante su vida ya que
como ya sabemos los pacientes con peso bajo al nacimiento se presenta como un
factor de riesgo a desarrollar enfermedades metabdlicas, por lo que en cualquier
momento puede presentar dafio oxidativo al DNA, como un factor asociado. Con
nuestro estudio no podemos afirmar que la medicibn de 80OHdG esté presente
pacientes obesos pediatricos, pero este abre puerta a futuras investigaciones en
determinar si existen ya cambios oxidativo al DNA en pacientes pediatricos
diabéticos, con dislipidemia o con alguna alteracion metabdlica no solamente si

son obesos en el futuro.
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Limitaciones del estudio

e Tamafio de muestra pequefio.

e No se puedo determinar el dafio oxidativo al DNA, ya que los pacientes no
presentaron alteraciones bioquimicas, como hiperglucemia o dislipidemia.
e No contar con mediciones de otros marcadores de dafio oxidativo al DNA.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y antropométricas de nifios con obesidad y peso bajo al nacimiento vs nifios

con obesidad y peso adecuado al nacimiento.

PBN PAN p

(n=28) (n=57)
Edad (afos) 11.09 = 191 968 * 221 0.005
Peso al
nacimiento
(gramos) 2319.46 + 164.11 3260.35 * 301.12 <0.001
Sexo (M/F) 12/16 30/27 0.876*
Peso (Kg) 58.13 + 15.04 50.76 + 16.24 0.047
Talla (m) 146 + 0.13 1.39 + 0.12 0.016
IMC (kg/mz) 26.66 + 3.79 2533 + 4.37 0.174
z score IMC 202 + 0.63 1.96 + 0.37 0.643
TAS (mmHg) 100.82 + 12.81 93.65 + 11.56 0.011
TAD (mmHg) 61.38 + 7.57 59.04 + 12.66 0.449
Circunferencia
de cintura
(cm) 86.27 + 9.52 81.12 + 10.28 0.029

Prueba t de Student para muestras independientes,

* prueba X*
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Tabla 2. Caracteristicas bioquimicas de nifios con obesidad y peso bajo al nacimiento vs nifios

con obesidad y peso adecuado al hacimiento.

PBN PAN p
(n=28) (n=57)
Glucosa basal (mg/dL) 93.19 * 13.37 8743 + 8.88 0.053
Glucosa 120 minutos (mg/dL) 11796 = 2431 102.79 = 17.42 0.007
Insulina basal (UI/L) 9.90 (2.00-41.30) 7.67 (2.00-91.00) 0.056+
Insulina 120 minutos (UI/L) 85.00 (13.40- 300.00) 4.40 (2.20/300.00) 0.004+
Colesterol total (mg/dL) 16352 + 33.01 162.41 + 28.99 0.876
Triglicéridos (mg/dL) 132.22 *+ 66.37 136.49 * 90.35 0.628
C-HDL (mg/dL) 39.22 + 7.59 39.53 * 10.05 0.889
C-LDL (mg/dL) 101.37 + 26.94 100.09 =+ 28.64 0.847

Prueba t de Student para muestras independientes
+ Prueba U de Mann Whitnney
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Tabla 3. Adipocitocinas y dafio al DNA en nifios con obesidad de acuerdo al peso al

nacimiento.
PBN PAN p
(n=28) (n=57)
PCR Ul/mL 048 =+ 0.28 040 = 0.24 0.175
Adiponectina HMW (mg/dL) 542 + 401 752 + 355 0.116
Adiponectina total (mg/dL) 789 = 254 928 + 126 0.086
Leptina (mg/dL) 3402 + 18.44 2236 + 14.09 0.062
8-deoxiguanosina (pg/mL) 6.57 + 3.05 420 + 234 0.405

Prueba t de Student para muestras independientes
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Tabla 4. Asociacién de peso al nacimiento con Dafio al DNA.

8-Deoxiguanosina R* 239
Coeficiente B -4.29 p
AHF obesidad (positivos) 1.05 3.62 - 246 0.142
AHF DM2 (positivos) -1.89 3.36 - 4.30 0.012
AHF HTA (positivos) -1.64 281 - 484 0.006
Edad (anos) -4.52 279 - 1.89 0.226
Peso al nacimiento (gramos) -7.37 1.69 2.19 0.128
IMC z score 1.36 429 - 7.02 0.631

Analisis de regresion lineal multivarido para evaluar asociacion entre peso al
nacimiento y valores de 8 desoxiguanosina en nifios con obesidad.
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