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Objetivo del estudio: 
Comparar la prevalencia de la deficiencia de vitamina D en niños obesos comparados 
con niños no obesos en North Texas, ajustados por edad, estación del año y etnia, 
examinando las relaciones entre los hábitos dietéticos y los niveles de  25-hidroxi 
vitamina D [25(OH)D] en obesos y la relación entre los niveles de 25(OH)D y los 
marcadores del metabolismo de la glucosa anormales y la presión arterial.  
 
Introducción 
 
La prevalencia de obesidad en niños (Indice de Masa Corporal (IMC) > percentil 95 por 
edad y sexo) se ha triplicado en EEUU desde hace 4 décadas, paralelamente existe un 
incremento de hipertensión, hiperlipemia y diabetes tipo 2. Altas tasas de deficiencia de 
vitamina D se han encontrado en diferentes poblaciones de niños obesos, existiendo 
también datos de relación entre niveles bajos de  vitamina D y enfermedad 
cardiovascular y diabetes tipo 2.  
Los mecanismos que relacionan la obesidad y sus co-morbilidades con la deficiencia de 
vitamina D se conocen escasamente todavía. 
 
Diseño del estudio y métodos 
 
Estudio de corte transversal de 411 niños obesos (edad 6-16 años), con IMC > percentil 
95 comparados con 89 niños no obesos tratados en su Clinica (Dallas) por 
hipotiroidismo congénito, hipotiroidismo primario o déficit aislado de GH; excluyendo 
a niños en tratamiento con anticonvulsionantes, tratados con corticoides, tratados con 
suplementos de vitamina D, enfermedad hepática, renal o proceso malabsortivo, 
desórdenes de metabolismo fosfo-cálcico, enfermedad hipotalámica o genética. Los 
datos de los obesos se recogieron entre Enero-2009 y Marzo de 2010 y los de los no 
obesos entre Agosto de 2009 y Junio de 2010. 
Datos recogidos: edad, sexo, talla, peso, presión arterial; etnia (hispanos, afro-
americanos, caucásicos y otros); IMC, Z store, TA. 
Información dietética: ingesta diaria de bebidas de soda, zumos o leche; media de 
ingesta de fruta y vegetales  (menos de 1/día; 1-2 /dia ó < 3 /día). La toma de desayuno, 
se cuantificó “no lo toma rutinariamente” o “normalmente lo toma”. 
Datos de Laboratorio: HbA1c, Glucemia plasmática, Insulina sérica y sobrecarga oral de 
glucosa (SOG). El índice de  HOMA-IR; niveles de 25(OH)D, con : 
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Suficiencia al menos 30 ng/ml, insuficiencia < 30 y deficiencia < 20 ng/dl. (Estos datos 
difieren de los posteriormente publicados definidos como: deficiencia < 30 ng/dl, 
inadecuada 30-50 ng/d). 
 
Resultados 
 
Aunque las características demográficas de los dos grupos eran similares, no se 
encontró una comparación perfecta.  
Los niveles de  25(OH)D decrecieron con el aumento de edad en todos los sujetos (p< 
0.001).  
La media de los niveles de 25(OH D no difiere por género, entre los dos grupos. 
 La media de 25(OH)D fue significativamente menor en el grupo de obesos, por cada 
etnia y en las diferentes estaciones (ver Fig.2).  
También se demostró mayores proporciones de insuficiencia o deficiencia de vitamina 
D en el grupo de obesos (P = 0.03). Existiendo mayor variación estacional de niveles de 
25(OH) D en los obesos (ver Fig.1).  
Los datos dietéticos (Tabla 1). Un total de 134 (33%) del grupo de obesos no desayunan; 
siendo los dos predictores más potentes de disminución de niveles de vitamina D  el no 
desayunar (P< 0.001) y beber sodas ( P< 0.001). La ingesta de leche se encontró  
inversamente correlacionada con la 25(OH) D (P 00.4) pero no fue independiente de la 
toma de sodas o zumos.  
Tomado conjuntamente el no desayunar, beber sodas y zumos predijo el nivel de 
25(OH) D con un R² de 0.106. De todos estos hábitos, solamente el no desayunar se 
relacionó con la edad (los niños mayores tenían mayor incidencia de eludirlo, P 
0.0001).  
En el grupo de obesos, se observó una fuerte relación inversa entre 25(OH)D y HOMA-
IR y  débil entre los niveles de glucosa a las 2 h tras la SOG, el Z store y la HbA1c . Tras 
ajuste por BMI Z score y edad, las correlaciones con HOMA-IR y la glucosa a las 2 h 
permanecen estadísticamente significativas (ver Tabla 2).  
 
 
 
 
 
 
 

                                       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig.1 
Niveles de 25(OH)D en obesos 
versus no obesos estacional. 

Primavera   verano       otoño       invierno 

       Obesos (primara barra de grupo)y no obesos (la segunda) 
       Todos  Hispanos     Afro-americ  Caucásicos 

Fig2. Prevalencia de niveles de 25(OH)D 
según etnias. 
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Discusión de los autores 
 
Diversos estudios han demostrado que niveles bajos de 25(OH)D están relacionados 
con obesidad en adultos. En sujetos adolescentes de Augusta (Georgia) los niveles de 
25(OH)D están inversamente relacionados con IMC, índice de cintura, masa grasa total 
y porcentaje de masa grasa. Además, en dos estudios más recientes (New York y 
Wisconsin), se ha demostrado la misma relación en población pediátrica 
Los datos del National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 2001-
2004) muestran que niños obesos tienen niveles de 25(OH)D  más bajos. 
Varias posibilidades se han sugerido para explicar estos niveles bajos en obesos, desde 
la disminución de la exposición al sol debido al estilo de vida más sedentario, una mala 
alimentación y un  incremento de clearance de 25(OH)D debido a su almacenamiento 
en tejido adiposo. 
La asociación en el presente estudio entre niveles disminuidos de 25(OH)D y toma de 
sodas y omisión del desayuno, no han sido publicadas previamente y dan apoyo a la 
teoría de que los malos hábitos dietéticos juegan un papel en estos niveles bajos en 
niños obesos. 
Los niños no obesos del estudio presenta mayor variación estacional de niveles de 
25(OH)D que los obesos; posiblemente debido a aumento de exposición al sol o a un 
aumento del secuestro de 25(OH)D en tejido adiposo de los obesos explicaría la 
diferencia estacional. No hay una explicación obvia de que los niveles bajos de 
25(OH)D observados más bajos con el aumento de la edad, dado que era independiente 
de IMC y de los hábitos dietéticos. 
Desde la descripción hace ya 30 años de la alteración de la secreción de insulina en 
páncreas de ratas con deficiencia de vitamina D, existen muchos estudios 
observacionales de la relación entre vitamina D y Diabetes tipo 2, explicados por los 
efectos de la vitamina D sobre la secreción pancreática de insulina; así se han hallado 
receptores de vitamina D y proteínas unidas a la vitamina D en el tejido pancreático. 
Los autores en este estudio no pueden establecer la relación entre 25(OH)D y la 
secreción de insulina , pero si encuentran una relación inversa entre 25(OH)D y 
HOMA-IR. 

Tabla 1. Variables predictoras de los niveles de 25(OH)D en sujetos obesos. 

Tabla 2 .Relación entre niveles séricos de 25(OH)D y marcadores de homeostasis de 
glucosa y presión arterial mediante correlacion de Spearman en sujetos obesos 
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Una limitación del estudio es el grupo-control de los niños no obesos tratados por 
diferentes patologías, aunque sus niveles de 25(OH)D son similares a los publicados 
por NHAHES. 
Tampoco pudieron medir la actividad física ni la exposición al sol. 
 
Comentarios propios 
 
La prevención del desarrollo de la Diabetes tipo 2 se debe hacer desde la infancia. 
Conocido es el gran porcentaje de niños obesos en los países desarrollados;  más 
preocupante la tasa en nuestro país y su importante crecimiento. 
Este estudio nos muestra la alta tasa de deficiencia de vitamina D en los niños obesos 
estudiados versus a los niños no obesos. Los hábitos dietéticos reseñados de omisión 
del desayuno, incremento de la ingesta de sodas y zumos , parecen contribuir a los 
niveles bajos de 25(OH)D, aunque no puedan establecer la relación con horas de sol y 
actividad física. También demuestran una relación negativa entre los niveles de 
25(OH)D y la insulino-resistencia y la glucemia a las 2 h de SOG, por lo cual deducen 
que los niveles bajos de 25(OH)D pueden jugar un papel en la patofisología de la 
alteración de la homeostasis de la glucosa en niños obesos. 
Diversos estudios han demostrado la relación entre deficiencia de vitamina D y 
desarrollo de Diabetes tipo 2, por diferentes mecanismos que influencian más la 
glucemia post-prandrial y la respuesta de insulina, mientras que el suplemento de 
vitamina D puede ser beneficioso en la optimización de este proceso y en la 
comprensión de que pueden promover la mejoría de la función de la célula β  y de la 
insulino-resistencia. Sin embargo, la mayoría de estos estudios son observacionales y  
se necesitarían estudios prospectivos para valorar las secuelas clínicas a largo plazo del 
la deficiencia de 25(OH)D en niños obesos, calculando el total de dosis necesaria de 
vitamina D para la normalización de dichos niveles  y la duración del tratamiento. 
 
 
Conclusión. 
 
La deficiencia de vitamina D es común en estos  niños del sur de Estados Unidos y es 
significativamente más prevalente en los niños obesos. Los niveles bajos de 25(OH)D 
están asociados con factores de riesgo para desarrollar Diabetes tipo2  en niños obesos. 
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