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Resumen

Introducción: La obesidad es un trastorno metabólico 
que crea condiciones oxidantes, las cuales pueden gene-
rar niveles elevados de estrés fisiológico, así como una 
perturbación en el estado de oxidación-reducción celular 
conocido como Estrés Oxidativo.

Objetivo: Examinar la asociación entre el daño en el 
ADN cromosómico y la capacidad antioxidante total 
(TAC) en niños clasificados con obesidad severa.

Métodos: En el estudio participaron 11 niños con edad e 
índice de masa corporal promedio de 9.5±1.2 años y 27.7±3.3 
kg/m2, respectivamente, de quienes se obtuvieron muestras 
de sangre entera venosa y se analizó algunos factores de 
riesgo característicos del síndrome metabólico, así como el 
número de sitios abásicos (SA) en la molécula de ADN y los 
niveles de CAT. Los biomarcadores se determinaron utili-
zando técnicas espectrofotométricas y de ensayo ELISA. 

Resultados: Se reconocieron en promedio 4.0±4.1x105 
sitios abásicos en la molécula de ADN y un nivel de con-
centración en plasma sanguíneo de la Capacidad Antioxi-
dante Total de 0.218±0.03 mmol/L, donde se obtuvo una 
correlación inversa entre ambas variables (r = - 0.63, p = 
0.038, r2 = 0.4). Advirtiéndose un desequilibrio del estado 
de reducción-oxidación (REDOX) celular. 

Conclusión: Los valores altos de sitios abásicos y bajos 
niveles de concentración de la Capacidad Antioxidante 
Total en presencia de obesidad severa sugieren la existen-
cia de estrés oxidativo, lo que podría considerarse como 
un factor de riesgo alto, vinculado al desarrollo temprano 
de comorbilidades asociadas a la obesidad.
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FACTORS AFFECTING OXIDATIVE DAMAGE IN 
OBESE CHILDREN: AN EXPLORATORY STUDY

Abstract

Introduction: Obesity is a metabolic disorder that 
creates oxidizing conditions, which can generate high le-
vels of physiological stress as well as a disturbance in the 
state of redox cell known as Oxidative Stress.

Objective: To examine the association between the da-
mage on chromosomal DNA and the total antioxidant ca-
pacity (TAC) in obese children with severe obesity. 

Methods: Participants were 11 children with a mean 
age and body mass index of 9.5±1.2 years and 27.7±3.3 
kg/m2, respectively, from which venous blood samples 
were obtained to determine distinctive risk factors of me-
tabolic syndrome, the number of DNA abasic sites (AS) 
and TAC levels. Biomarkers were quantified from spec-
trophotometric techniques and ELISA assays. 

Results: Were identified 4.1±4.0x105 AS and TAC of 
0.218±0.03 mmol/L, and an inverse correlation between 
AS and TAC (r = -0.63, p=0.038). These results suggest 
an imbalance in reduction-oxidation status (REDOX) wi-
thin the cell. 

Conclusion: Increased AS and decreased TAC con-
centrations in the presence of severe obesity suggest that 
oxidative stress could be considered as an important risk 
factor closely linked to the early development of comor-
bidities associated to obesity.
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Introducción

La obesidad es un trastorno metabólico que crea 
condiciones oxidantes, las cuales pueden generar 
niveles elevados de estrés fisiológico1 así como una 
perturbación en el estado de oxidación-reducción 
celular conocido como estrés oxidativo2-4. El estrés 
oxidativo (EO) se define como un desequilibrio bio-
químico propiciado por la producción excesiva de 
especies reactivas de oxígeno y radicales libres que 
provocan un daño oxidativo a puntos susceptibles 
de macromoléculas celulares como son el ADN, los 
lípidos de membrana celular y diferentes proteínas 
que actúan como mensajeros en el proceso de comu-
nicación extracelular, y el cual no puede ser contra-
rrestado por los sistemas antioxidantes intracelula-
res y extracelulares5,6. 

El ADN genómico es la principal molécula de in-
formación para la célula, por consiguiente, un daño 
a este componente celular representa una amenaza 
crítica para su funcionalidad7. Si el daño es grave 
o su acumulación excede al proceso de eliminación 
por los mecanismos de reparación, esto podría des-
encadenar alteraciones en el proceso de señalización 
celular, lo que favorecería la aparición de procesos 
patológicos4,8. Se ha estimado que por día se forman 
≈10,000 a 50,000 sitios abásicos (SA) en las células 
de los seres humanos bajo condiciones fisiológicas 
normales9. Un SA es una lesión no codificante que 
puede llevar a una pérdida de la incorporación de ba-
ses durante la replicación y transcripción del ADN 
y en consecuencia estos sitios deben ser inmedia-
tamente removidos de la molécula10,11. Las células 
para defenderse de este tipo de agresiones cuentan 
con un sistema de reparación contra los SA que eli-
mina las bases lesionadas, las cuales son un reflejo 
de la cantidad de bases oxidadas generadas por un 
daño estructural a la molécula, ya que este tipo de 
lesiones induce mutaciones por sustitución de bases 
y en consecuencia una inhibición de la replicación 
del ADN, lo que podría volverse un factor crítico en 
el proceso de división celular, ya que cuando una 
célula se divide con una lesión no reparada en su 
ADN, el nivel de mutación incrementa de manera 
significativa12,13. 

La obesidad ha demostrado ser una de las condi-
ciones que provoca una disminución de la capaci-
dad antioxidante total (CAT) debido a la presencia 
de EO sistémico por efecto de la oxidación de lípi-
dos de membrana celular14, siendo este proceso un 
factor de riesgo que incrementa considerablemente 
la aparición de ciertas patologías metabólicas15. A 
fin de comprender los posibles mecanismos subya-
centes del EO inducido por la obesidad, el estudio 
tuvo como propósito principal estudiar la asociación 
entre el EO y la obesidad infantil, utilizando como 
indicadores el daño oxidativo a la molécula de ADN 
y los niveles de concentración de CAT.

Objetivos

Examinar la asociación entre el daño en el ADN cro-
mosómico y la capacidad antioxidante total (TAC) en 
niños clasificados con obesidad severa.

Métodos

En el estudio participaron 11 niños de 8 a 11 años 
de edad, usuarios de una institución de salud en la ciu-
dad de Chihuahua, México. Previamente se obtuvo el 
consentimiento informado de los padres o responsa-
bles legales para autorizar su participación en el estu-
dio. Los participantes se diagnosticaron con obesidad 
severa en base a los lineamientos de la Secretaría de 
Salud de México16 y que también son señalados por el 
Reporte de Estadística en Salud de los Estados Unidos 
de América17. También se utilizó la clasificación per-
centilar de la circunferencia de cintura (CC) reportada 
por McCarthy18 para corroborar que los niños padecían 
de obesidad severa. 

La masa corporal, la estatura y la CC se determina-
ron por el método antropométrico de la Sociedad Inter-
nacional para el Desarrollo de la Cineantropometría19. 
Las mediciones fueron realizadas por duplicado y con 
un error técnico de medición menor o igual al 1%. La 
toma de muestra sanguínea fue realizada por personal 
de la institución de salud a la que pertenecían los ni-
ños evaluados, determinándose la Glucosa Venosa en 
Ayuno, el Colesterol Total, las Lipoproteínas de Alta 
(HDL) y Baja (LDL) Densidad y los Triglicéridos, se 
utilizó técnicas enzimático-colorimétricas, que impli-
caron la cuantificación de la absorbancia generada por 
la reacción de la muestra con los reactivos enzimáti-
cos, valor que se utilizó para determinar la concentra-
ción de cada analito sanguíneo. Para obtener el ADN 
se separó una alícuota de sangre total; mientras que 
para la determinación de la CAT fue utilizado el plas-
ma sanguíneo. La extracción y purificación del ADN 
genómico se realizó con el reactivo GE HEALTHCA-
RE, illustra blood genomicPrep Mini Spin Kit (cat. 
28-9042-64). La cuantificación del ADN se realizó en 
un espectrofotómetro BIORAD (Smart SpecTM 3000) 
a una absorbancia de 260/280 nm y su integridad se 
observó en un gel de Agarosa al 0.8% 5µl/muestra por 
medio de un transiluminador UV. 

Los SA fueron determinados por medio del kit de la 
casa comercial BioVision (K253-25) donde se preparó 
la curva estándar utilizando los datos obtenidos con las 
soluciones estándar de ARP-DNA, donde el número 
de SA alterados en las muestras de ADN fue represen-
tado por 105 pares de bases en cada muestra de ADN 
genómico. 

La técnica para medir la CAT se efectuó con base en 
las recomendaciones del proveedor BioVision (K274-
100), para lo cual se adicionó 100µl de solución de 
trabajo con Cu++ a las muestras de plasma y los están-
dares para la curva en placa de 96 pozos. Se incubó a 
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temperatura ambiente por 1.5 h cubriendo la placa de 
la luz. Finalmente, se realizó la lectura de la placa a 
una absorbancia de 550 nm. El valor exacto de concen-
tración de la CAT se expresó en mM de equivalentes 
de Trolox.

Se utilizó el Programa Stat-Soft© v9 para calcular 
la estadística descriptiva de las características antro-
pométricas y bioquímicas del grupo de estudio y se 
efectuó un análisis de regresión lineal simple por míni-
mos cuadrados para determinar la función de regresión 
entre la CAT y los SA con intervalos de confianza al 
95%, así como el respectivo coeficiente de determina-
ción (r2). 

Resultados

La tabla I presenta las características antropométri-
cas y bioquímicas de la muestra estudiada. Los valores 
promedio del IMC (27.7±3.3 kg/m2) y de CC (91 ± 
3.3 cm) se ubican sobre el percentil 97 según los valo-
res de referencia17,20. El promedio de SA se encuentra 
en el límite superior como lo establecido como normal 
en humanos9. El valor de la CAT se presenta dismi-
nuido en comparación con una muestra de niños con 
síndrome metabólico reportada en un estudio similar21. 
En la figura 1 se presenta un análisis de agregamiento 
de las variables que se midieron en los integrantes del 
grupo de estudio, para lo cual se utilizó el coeficien-
te de distancia euclidiana como medida de asociación 
y una estrategia de agrupación completa. Se confor-
maron tres agrupamientos que revelaron cuáles varia-
bles presentan un mayor grado de asociación con el 

daño oxidativo de la molécula de ADN y la CAT. El 
análisis muestra que las variables de daño oxidativo 
a nivel celular, presentaron una fuerte asociación con 
indicadores relacionados con la adiposidad corporal y 
del estado nutricio como lo es el IMC, asimismo al fu-
sionarse en un nuevo cluster con los factores de riesgo 
del síndrome metabólico, sugiere que no existe un me-
canismo subyacente único que explique el daño oxida-
tivo a la molécula de ADN en niños que padecen obe-
sidad. La figura 2 muestra una relación inversamente 
proporcional (r = -0.63) entre los SA y la CAT, cuya 
función lineal es Y = 20.4 – 74.9(X), la cual presentó 
un coeficiente de determinación r2 = 0.4 (p = 0.04), lo 
cual indica que en este grupo de niños el número SA 
en el ADN disminuyen a razón de 75 por cada unidad 
de CAT.

Discusión

Para ampliar el alcance del estudio, los investigado-
res realizaron un análisis de agregamiento tomando en 
cuenta los posibles vínculos entre los indicadores de 
riesgo antropométricos y metabólicos más utilizados 
por estudios epidemiológicos22,23 como factores que 
inciden en la obesidad infantil. El análisis global de 
la posible agrupación de factores que intervienen en 
la obesidad infantil, a posteriori mostró solamente un 
resultado con significancia estadística, indicando que 
algunos niños con obesidad grave presentan valores 
de SA considerablemente superiores a lo establecido 
como normal en humanos9. Es posible que este tipo 
de lesiones pueda ser un indicador de la presencia de 

Tabla I 
Características Antropométricas y Bioquímicas de la muestra estudiada

Variable (n= 11) Media (± DE) Valor de referencia

Edad (años) 9.5 (± 1.2) NA

Peso (kg) 55.4 (±9.1) 35.4 (±7.8)a

Estatura (cm) 141.1 (± 6.6) 137.4 (±5.9)a

IMC (kg/m2) 27.7 (± 3.3) 18.6 (±3.18)a

CC (cm) 91 (± 7.1) 58.1 (±5.6)b

SA x 105 4 x 105 (± 4.1) 1-5 x 105 c

CAT (mmol/L) 0.218 (± 0.03) 1.6 (±0.4)d

GVA (mg.dl-1) 96(±4.5) 70 – 100e

TG (mg.dl-1) 87.7(±38.1) 149.7 (±95.1)f

CT (mg.dl-1) 187.3(±27) 177.6 (±47.1)f

LDL (mg.dl-1) 117.1(±21.4) 115.5 (±44.6)f

HDL (mg.dl-1) 52.4(±11.7) 37.0 (±8.2)f

(DE) Desviación Estándar, (IMC) Índice de Masa Corporal, (CC) Circunferencia de Cintura Mínima, (SA) Sitios Abásicos, (CAT) Capacidad 
Antioxidante Total, (NA) No Aplica, aCarrascosa et al. (2008), bMcCarthy et al. (2001), cGreenberg (2014), dMolnar et al. (2004), Glucosa Venosa 
en Ayuno (GVA) eValor de referencia obtenido de la Asociación Americana de la Diabetes (ADA), Triglicéridos (TG) , Colesterol Total (CT) , 
Lipoproteínas de Baja Densidad (LDL) , Lipoproteínas de Alta Densidad (HDL) fRomero-Velarde et al. (2007).
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daño oxidativo a la molécula de ADN; sin embargo, no 
se pude establecer el grado de deterioro debido a que, 
hasta el momento no existe un mecanismo subyacente 
único que pueda explicar de forma clara estos resul-
tados preliminares, por lo que no se permite inferir el 
origen de tal alteración, toda vez que la ausencia de 
reparación de estos sitios perjudicados puede ser cau-
sada por otros factores confusores, entre los que se en-
cuentran agentes ambientales o de origen alimentario 
que no pudieron ser controlados en este estudio, y des-
de luego la condición de obesidad severa, así como ni-
veles disminuidos en la concentración de la CAT24. Sin 
embargo, al presentarse una asociación inversamente 
significativa entre la cantidad de daño oxidativo a la 
molécula de ADN y una disminución en la concentra-
ción de la CAT, esto podría reflejar procesos de EO a 
nivel celular debido a que se está produciendo una ma-

yor utilización de sustancias antioxidantes como una 
respuesta compensatoria para abatir el posible daño 
generado a la molécula de ADN por una excesiva oxi-
dación de los lípidos de la membrana celular25.

Este es un estudio exploratorio y en su diseño no 
se contó con un grupo control, lo cual dificultó la in-
terpretación de los resultados para descartar otras va-
riables de interacción como el estado de maduración 
física y funcional de los sujetos que pudieran reflejar 
un desbalance en los procesos intrínsecos de las célu-
las causándoles un incremento en los niveles de EO. 
No obstante, aunque es necesario realizar más estu-
dios que contemplen un aumento en el tamaño de la 
muestra y la presencia de grupo control, los resultados 
sugieren que la obesidad infantil puede aumentar el 
riesgo a desarrollar padecimientos relacionados con 
el estrés oxidativo sistémico. 

Fig. 1.—Dendrograma de agrupación completa 
utilizando el coeficiente de distancia euclidiana 
como medida de asociación. El análisis muestra 
que las variables de daño oxidativo a nivel celular, 
presentaron una fuerte asociación con indicadores 
relacionados con la adiposidad corporal y del es-
tado nutricional.

Fig. 2.—Asociación entre las variables de Estrés 
Oxidativo. Se identificó la relación de los marca-
dores de estrés oxidativo Sa y CAT observando 
una relación indirecta, en los niños con obesidad.
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