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RESUMEN 

Introducción: El déficit de vitamina D ha sido previamente relacionado con la 

obesidad tanto en niños como en adultos.  

Objetivo: El objetivo de este estudio es analizar la prevalencia del déficit de vitamina 

D en niños y analizar la relación entre los niveles medios de 25-hidroxivitamina D 

(25(OH)D) en plasma y diferentes indicadores de obesidad [índice de masa corporal 

(IMC), tejido adiposo visceral (VAT) y tejido adiposo subcutáneo (SAT)]. 

Material y métodos: Estudio descriptivo transversal de 125 niños y adolescentes, en 

el cual se recogieron datos sobre peso y talla,  niveles medios de 25(OH)D, VAT y 

SAT. 

Resultados: Se estudian 125 niños y adolescentes (edad media ± SD 12,9 ± 2,1 años 

de edad, 45% obesos, 54% mujeres). La media ± SD de niveles plasmáticos 25(OH)D 

en la población estudiada fue de 22 ± 7,6 ng/ml. La prevalencia de hipovitaminosis D 

(25(OH)D <29 ng/ml) es del 90%. Los pacientes obesos (IMC ≥ percentil 95) tienen 

niveles plasmáticos medios de 25(OH) significativamente menores que los pacientes 

no obesos (IMC<percentil 95). El IMC, el VAT y el SAT se correlacionan 

inversamente con los niveles plasmáticos de 25(OH)D. El VAT es un predictor 

independiente de los niveles plasmáticos de 25(OH)D. 

Conclusiones: Existe una elevada prevalencia de déficit de vitamina D. El IMC, VAT 

y SAT se correlacionan inversamente con los niveles plasmáticos de 25(OH)D. El 

VAT es un predictor independiente de los niveles plasmáticos de 25(OH)D. 

 

ABSTRACT 

Background: The vitamin D deficiency has been previously related to obesity in 

children and adults. 

Objective: The aim of this study is to analyze the prevalence of vitamin D deficiency 

in children and analyze the relationship between the mean levels in plasma of 25-

hydroxivitamin D (25(OH)D) and different indicators of obesity (body mass index 

(BMI), visceral adipose tissue (VAT) and subcutaneous adipose tissue (SAT). 
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Material and methods: Transversal descriptive study of 125 children and 

adolescents, in which data of weight and height, average levels of 25(OH)D, VAT and 

SAT were collected.  

Results: 125 children and adolescents are studied (mean age ± SD 12.9 ± 2.1 years, 

45% obese, 54% women). Mean ± SD of 25(OH)D levels in plasma in the study 

population was 22 ± 7.6 ng/ml. The prevalence of hypovitaminosis D (25(OH)D < 29 

ng/ml) is of 90%. Obese patients (BMI ≥ 95th percentile) have mean plasma levels of 

25(OH)D significantly lower than non-obese patients (BMI < 95th percentile). BMI, 

VAT and SAT correlate inversely with plasma levels of 25(OH)D. VAT is an 

independt predictor of plasma 25(OH)D levels.  

Conclusions: There is a high prevalence of vitamin D deficiency. BMI, VAT and SAT 

correlate inversely with plasma levels of 25(OH)D. VAT is an independt predictor of 

plasma 25(OH)D levels.  
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ABREVIATURAS 

UI: Unidades internacionales 

25(OH)D: 25-hidroxivitamina D 

(1,25(OH)2D): 1,25-dihidroxivitamina D 

PTH: Hormona paratiroidea. 

FGF-23: Factor de crecimiento de fibroblastos 23  

VDR: Receptor de vitamina D 

RANKL: Ligando del receptor activador del factor nuclear-κB 

IMC: Índice de masa corporal 

OMS: Organización Mundial de la Salud 

SD: Desviación estándar 

VAT: Tejido adiposo visceral 

TAC: Tomografía computarizada 

RMN: Resonancia magnética nuclear 

SAT: Tejido adiposo subcutáneo  

CPBA: Competición proteica con la proteína transportadora de la vitamina D 

Χ2: Chi-cuadrado  

IC: Intervalo de confianza 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1. VITAMINA D 

1.1.1. Introducción 

La vitamina D o calciferol es una vitamina liposoluble consistente en un heterolípido 

insaponificable perteneciente a la familia de los esteroles.[1] El término vitamina D se 

trata de un término genérico utilizado para referirse a un grupo de lípidos solubles 

compuestos por 4 anillos de colesterol. [2] 

Existen dos formas de vitamina D: la vitamina D2 o ergocalciferol y la vitamina D3 o 

colecalciferol. Mientras que la primera se encuentra en algunos alimentos como el 

pescado graso, la segunda puede provenir de los alimentos o ser producida en la piel 

expuesta a radiación ultravioleta B. [3–6] Ambas tienen potencias biológicas 

equivalentes y se activan con la misma eficiencia y por la misma ruta metabólica[7].  

1.1.2. Síntesis y metabolismo (Figura 1) 

En los seres humanos la principal fuente de vitamina D consiste en su síntesis 

endógena a  partir de su precursor, el 7-deshidrocolesterol, mediante una reacción 

fotoquímica que requiere la exposición a radiación ultravioleta B (longitud de onda de 

290-315 nm).[5,8] Como consecuencia de esta reacción se obtiene la previtamina D3, la 

cual se convierte en vitamina D3 o colecalciferol a través de un reordenamiento 

temperatura-dependiente.[2] En condiciones normales de exposición solar se considera 

que aproximadamente el 90% de la vitamina D necesaria se obtiene endógenamente a 

través de dicha reacción.6 Se estima que una breve exposición solar ocasional en brazos 

y cara equivale a la ingesta de 200 unidades internacionales (UI) por día de vitamina 

D.[2] 

Tanto la vitamina D proveniente de la dieta como la obtenida a partir de su síntesis  en 

la piel es biológicamente inactiva y requiere que se produzca su conversión a 

metabolitos activos en el hígado y en el riñón.[2,6,8] 
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Figura 1. Síntesis y metabolismo de la vitamina D. 
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En primer lugar, la vitamina D obtenida a partir de la dieta se incorpora a micelas, es 

absorbida en los enterocitos y pasa a ser almacenada en quilomicrones. Dicha vitamina 

D viaja al hígado unida a la proteína transportadora de vitamina D, junto a los 

quilomicrones y lipoproteínas.[2] Tanto la vitamina D2 como la vitamina D3 se 

hidroxilan en el hígado mediante la acción de la enzima hepática 25-hidroxilasa, 

formándose la 25-hidroxivitamina D (25(OH)D) o calcidiol.[2,8]  

Esta 25(OH)D producida en el hígado sale a la sangre y viaja hasta el riñón unida a la 

proteína transportadora de vitamina D. En los túbulos renales la 25(OH)D es liberada 

de la proteína transportadora de vitamina D y se hidroxila por acción de las enzimas 

1-α-hidroxilasa (CYP27B1) y la 24-α-hidroxilasa (CYP24), formándose 

respectivamente la 1,25-dihidroxivitamina D (1,25(OH)2D) (forma biológicamente 

más activa de la vitamina D) y la 24-25-dihidroxivitamina D (metabolito inactivo).[2,8] 

La síntesis renal de (1,25(OH)2D) está estrechamente regulada por los niveles de 

hormona paratiroidea (PTH) en sangre, la concentración de calcio y fósforo en plasma 

y la (1,25(OH)2D).[2,6,8] 

El aumento de PTH y la hipofosfatemia estimulan la producción de (1,25(OH)2D). 

Asimismo, la (1,25(OH)2D) inhibe la síntesis y la secreción de PTH estableciendo así 

un mecanismo regulador de feedback negativo.[2,8] Por otra parte, el factor de 

crecimiento de fibroblastos 23 (FGF-23) suprime la síntesis de (1,25(OH)2D) 

limitando la actividad de la 1-α-hidroxilasa.[2,8] 

Por otra parte, la (1,25(OH)2D) induce la expresión de la enzima 25-hidroxivitamina 

D-24-hidroxilasa (CYP24), la cual degrada la 25(OH)D y la 1,25(OH)2D a la forma 

biológicamente inactiva, el ácido calcitroico, el cual es excretado con la bilis.[8] 

1.1.3. Funciones biológicas 

La función más importante  de la vitamina D es la regulación del metabolismo del 

fósforo, calcio y del metabolismo óseo. Sin embargo, en los últimos años se ha visto 

la presencia del receptor de vitamina D (VDR) y de la enzima 1-α-hidroxilasa en 

células del sistema inmune, en la mama, próstata, colon, páncreas, etc.[9] De hecho, en 

los últimos tiempos se ha relacionado la hipovitaminosis D con enfermedades como 

las neoplasias[10–12], las enfermedades autoinmunes[13,14], enfermedades 
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cardiovasculares (hipertensión arterial, cardiopatía isquémica),  la insuficiencia renal 

crónica y la diabetes.[15] 

La vitamina D tiene un importante papel en la mineralización ósea ya que la 

concentración plasmática de calcio tiene que mantenerse muy estable para una correcta 

mineralización ósea. La vitamina D aumenta la concentración sérica de calcio.[6] En 

primer lugar es la única hormona conocida que estimula las proteínas que promueven 

la absorción intestinal de calcio. En segundo lugar, estimula la absorción intestinal de 

fósforo.[2,6] De hecho, sin la presencia de la vitamina D solo se absorbería a través de 

la absorción pasiva un 10-15% del calcio y un 60% del fósforo obtenido a partir de la 

dieta. Sin embargo, la unión de la vitamina D con su receptor en el enterocito promueve 

la absorción activa de calcio y fósforo mediante la cual se consiguen aumentar un 30-

40% la absorción de calcio y un 80% la absorción de fósforo.[16] 

Asimismo, existen unos mecanismos que aumentan la concentración sérica de calcio, 

especialmente cuando no hay absorción intestinal de calcio. La vitamina D estimula 

los osteoblastos aumentando la expresión del ligando del receptor activador del factor 

nuclear-κB (RANKL). RANKL se encarga de estimular la osteoclastogénesis y de 

activar al resto de osteoclastos para activar la resorción ósea. Por tanto, la vitamina D 

se encarga de movilizar el calcio del hueso cuando éste está ausente de la dieta.[6] 

1.1.4. Insuficiencia y deficiencia de vitamina D 

Se determina el estado de vitamina D midiendo la concentración de 25(OH)D en 

sangre. A pesar de que existen varias formas de vitamina D, se ha establecido que el 

mejor indicador de los niveles de vitamina D es la 25(OH)D puesto que es la principal 

forma circulante de vitamina D y su  vida media es de 2-3 semanas. Por el contrario,  

la 1-25-dihidroxivitamina D tiene una vida media de horas, circula en sangre en 

concentraciones mucho menores que la 25(OH)D y es susceptible de fluctuaciones 

indiciadas por la PTH en respuesta a cambios en los niveles de calcio.[17]  

Aunque no existe un consenso acerca de los valores óptimos de 25(OH)D en sangre, 

la mayoría de los expertos definen la deficiencia de vitamina D como niveles de 

25(OH)D menores a 20 ng/ml (50 nmol/litro).[8] 
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No obstante, en 2012 la US Endocrine Society estableció unos criterios según los 

cuales se considera deficiencia de vitamina D niveles de 25(OH)D menores a 20 ng/ml, 

insuficiencia de vitamina D niveles de 25(OH)D entre 20-29 ng/ml y suficiencia de 

vitamina D niveles de 25(OH)D iguales o mayores a 30ng/ml. [18] 

Un estudio transversal realizado en niños y jóvenes de entre 3,1 y 15,4 años de edad 

(n=602) concluyó que la prevalencia de la hipovitaminosis D (niveles de 25(OH)D) 

menor o igual a 29 ng/ml)) en la población infantojuvenil del norte de España es del 

60,4%. En concreto, se estima que la prevalencia de la deficiencia de vitamina D 

(niveles de 25(OH)D menores a 20 ng/ml) es del 44,6%, mientras que la prevalencia 

de la insuficiencia de vitamina D (niveles de 25(OH)D entre 20-29 ng/ml) es del 

15,8%. [18] 

Por otra parte, un estudio transversal realizado en población estadounidense de 12-19 

años de edad (n=2955) concluyó que la prevalencia de la deficiencia de vitamina D 

(niveles de 25(OH)D <20 ng/ml) era del 14%.[19] 

La hipovitaminosis D se asocia con baja exposición solar, pigmentación oscura de la 

piel, estación del año (otoño-invierno),[2,17,18,20]  También se asocia con el sexo 

femenino, obesidad y con el entorno urbano.[18] 

De hecho, el Instituto Nacional de Salud y Excelencia Clínica del Reino Unido 

recomienda el uso de suplementos de vitamina D en los siguientes grupos 

poblacionales:[21] 

 Todas las mujeres embarazadas y que dan lactancia materna, especialmente en 

adolescentes y mujeres jóvenes. 

 Lactantes y niños menores de 4 años. 

 Personas mayores de 65 años. 

 Personas con baja o nula exposición solar. 

 Personas con piel oscura. 

 

 



6 
 

 
 

1.2. OBESIDAD EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA 

1.2.1. Definición 

El término obesidad se refiere a un exceso de grasa corporal, la cual se estima mediante 

la relación entre peso y altura, teniendo en cuenta la edad y el sexo.[22–24] Asimismo, 

se considera por definición que se trata de un desequilibrio entre el consumo y el gasto 

de energía.[24] 

Sin embargo, los métodos para medir la grasa corporal no están disponibles en la 

práctica clínica habitual, por lo que recurre a métodos antropométricos, siendo el 

índice de masa corporal (IMC) la medida estándar aceptada para estimar la grasa 

corporal tanto en niños como en adultos.[23,24] Se calcula dividiendo el peso (en 

kilogramos) por la altura (en metros cuadrados).[22–25] Por otra parte, existen otros 

métodos de análisis de la composición corporal y técnicas de imagen que permiten 

medir la masa grasa así como su distribución, siendo métodos más utilizados en 

investigación.[24] 

En el año 2000, el Centro Nacional de Estadísticas de Salud de los centros para el 

Control y la Prevención de enfermedades publicó los estándares de referencia de IMC 

para niños comprendidos entre los 2 y los 20 años de edad. De esta forma, se 

establecieron las siguientes definiciones para clasificar el peso de niños en dicho rango 

de edad:[23] 

 Bajo peso: IMC por debajo del percentil 5 para la edad y sexo. 

 Peso normal: IMC entre el percentil 5 y hasta por debajo de percentil 85 para la 

edad y sexo. 

 Sobrepeso: IMC entre percentil 85 y 95 para la edad y sexo. 

 Obesidad: IMC mayor a  percentil 95 para la edad y sexo. 

1.2.2. Epidemiología 

En 2016 la Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que el número de niños 

menores a 5 años con sobrepeso u obesidad es mayor de 41 millones, considerando 

como sobrepeso un peso para la estatura mayor a 2 desviaciones estándar (SD) por 



7 
 

 
 

encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS y 

como obesidad un peso para la estatura mayor a 3 SD por encima de la mediana 

establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS.[26]  

Además, también en 2016 la OMS estima que el número de niños y adolescentes 

comprendidos entre los 5 y los 19 años de edad con sobrepeso y obesidad es de 340 

millones, considerando como sobrepeso un IMC  mayor a 1  SD por encima de la 

mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS y como 

obesidad un IMC mayor a 2 SD por encima de la mediana establecida en los patrones 

de crecimiento infantil de la OMS.[26]  

Por otra parte, un estudio transversal realizado en 2012 en niños y adolescentes entre 

8 y  17 años (n=978), utilizando las definiciones de sobrepeso y obesidad de la OMS, 

estableció que la prevalencia en España de sobrepeso era del 26% y la obesidad del 

12,6%.[27] 

Asimismo, un estudio transversal realizado en niños y adolescentes de edades 

comprendidas entre los 2 y 19 años de edad (n=3281) estableció que la prevalencia de 

obesidad en Estado Unidos era del 16,9%, definiendo como obesidad un IMC  mayor 

al percentil 95 para la edad y sexo.[28] 

1.2.3. Diagnóstico 

Como ya se ha mencionado, se pueden utilizar tanto métodos antropométricos como 

métodos de análisis de la composición corporal y su distribución.  

1.2.3.1. Métodos antropométricos 

 Curvas ponderoestatural: Son la primera herramienta utilizada ya que la 

obesidad debe sospecharse en el niño cuando el peso aumenta de forma más 

rápida que la estatura.[24] 

 Índice de masa corporal: Se trata de la medida estándar universalmente aceptada 

para definir la obesidad.[23,24,29] Posee una elevada especificidad para detectar la 

obesidad y el sobrepeso pero una sensibilidad variable y relativamente baja para 

detectar el riesgo y la presencia de sobrepeso.[24]  
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 Perímetros: El perímetro de la cintura se encuentra correlacionada con la 

cantidad de tejido adiposo visceral (VAT) gracias al uso de la tomografía 

computarizada (TAC) y de la resonancia magnética nuclear (RMN). Por ello, la 

medición de los perímetros ha recobrado interés.[24]  

 Pliegues cutáneos: Teóricamente la medida de los pliegues cutáneos permite 

distinguir el tejido adiposo subcutáneo (SAT) de la masa grasa total, y por tanto, 

deducir la cantidad de VAT. Se ha  visto que en niños y adolescentes el SAT del 

brazo tiene una buena correlación con la masa grasa total en personas delgadas 

y moderadamente obesas.[24] No obstante, la medida de los pliegues cutáneos es 

una técnica que no resulta posible en personas con obesidades graves. 

1.2.3.2. Medidas de análisis de la composición corporal y de la distribución 

En cuanto a las medidas de análisis de la composición corporal son técnicas difíciles 

de utilizar y de interpretar, entre las cuales se encuentran el pesaje hidrostático y un 

método similar que utiliza la compresión del aire.[24] 

En cuanto a las pruebas de imagen, nos encontramos las siguientes:  

 TAC: Sirve para medir el VAT a  nivel de L4-L5. Se trata de un método preciso 

para el cálculo de la masa grasa abdominal, subcutánea y visceral.[24] 

 RMN: También puede ser utilizada para medir el VAT a nivel de L4-L5.[29] 

 Ecografía: Puede ser utilizada para medir el SAT, siendo una técnica sencilla, 

sensible y que puede ser utilizada  de forma cómoda en niños.[24] 

 Absorcitometría bifotónica: Se trata de una técnica que estima la masa magra, la 

grasa corporal y la densidad mineral ósea basándose en la absorción diferencial 

de fotones X emitidos a dos niveles de energía diferentes. [24,29] La cantidad de 

irradiación es muy baja (0,005-0,1 mSV), por lo que es muy utilizada en niños 

y adolescentes hasta los 16 años de edad.[24,29] Se trata de una técnica precisa, 

con un coeficiente de variación menor al 2%[24,29] pero tiene el inconveniente de 

que no diferencia entre VAT y SAT.[24]  
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1.3. VITAMINA D Y OBESIDAD 

Varios estudios realizados en adultos muestran que existe relación entre la obesidad y 

niveles bajos de vitamina D, siendo más bajos los niveles de 25(OH)D en personas 

obesas.[30–33] En niños  y adolescentes también existen estudios que relacionan de 

forma inversa el IMC con los niveles de 25(OH)D en sangre en niños[34–37] y en 

adolescentes[35,36,38,39]. 

En un estudio clínico retrospectivo realizado en adultos (n=256) se estudió el efecto 

del IMC en los niveles de 25(OH)D en respuesta a la administración una dosis de carga 

de colecalciferol de 300.000 UI en pacientes con deficiencia de vitamina D (25(OH)D 

< 30 nmol/L). El aumento de 25(OH)D a las 6 semanas en los pacientes con un peso 

normal (IMC 20-24,9 kg/m2) fue de 96.5 ± 24.2 nmol/L, mientras que en los pacientes 

con obesidad tipo II y superiores (IMC>35 kg/m2) fue de 72.42 ± 24.9 nmol/L 

(p=0,003). No obstante, a las 52 semanas no existían diferencias estadísticamente 

significativas en los niveles de 25(OH)D entre pacientes con peso normal, sobrepeso 

y obesidad.[40] 

En otro estudio se administró 50.000 UI de vitamina D vía oral 1 vez a la semana 

durante 6-8 semanas a 65 adolescentes obesos con niveles de 25(OH)D menores a 20 

ng/ml. Tras esta intervención se vio que los niveles medios de 25(OH)D se 

incrementaron de 16± 1 ng/mL antes del tratamiento a 23 ± 1 ng/mL después del 

tratamiento (p <0,00001). Aun así, solo 12 personas llegaron a tener niveles normales 

de 25(OH)D tras dicha intervención. Por otra parte, no se encontraron diferencias 

significativamente estadísticas en el peso o en el IMC durante el tratamiento con 

vitamina D.[41] 

Por otra parte, en un estudio realizado en niños y adolescentes de entre 8 y 18 años de 

edad (n=237) se encontró que los niveles medios de 25(OH)D en plasma en obesos 

(IMC ≥ percentil 95)  eran de 17,6 ± 7,1 ng/ml mientras que en no obesos (IMC < 

percentil 95) los niveles medios de 25(OH)D eran de 20,9 ± 7,4 ng/ml (p<0,001). 

Asimismo, se encontró que los niveles en plasma de 25(OH)D estaban inversamente 

relacionados con el IMC (p=0,001), percentil del IMC (p=0,004), porcentaje de grasa 

corporal (p=0,01), VAT (p=0,024) y SAT (p=0,009).[36] 
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2. OBJETIVOS 

El principal objetivo de este trabajo es estudiar la posible relación entre la obesidad y 

el déficit de vitamina D en la población pediátrica.  

Los objetivos específicos de este trabajo son: 

I. Estudiar la prevalencia del déficit de vitamina D en la población estudiada. 

II. Examinar la relación entre los niveles medios de 25(OH)D en plasma y los 

diferentes indicadores de obesidad (IMC, VAT, SAT). 

3. MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudio transversal de 125 niños y adolescentes de entre 8 y 17,2 años de edad 

residentes en Pittsburgh, Pensilvania (latitud de 40,4º N). Los niveles plasmáticos de 

25(OH)D se han medido a través de una analítica sanguínea mediante inmunoanálisis 

por competición proteica con la proteína transportadora de la vitamina D (CPBA)[42]. 

El IMC se ha obtenido utilizando la fórmula peso (en kilogramos) dividido entre talla 

elevado al cuadrado (en metros). Tanto el VAT como el SAT se han obtenido mediante 

la realización de pruebas de imagen (TAC y RMN).[43–46] 

Se ha estudiado la diferencia en la media de  las variables estudiadas en los niños con 

déficit de vitamina D (25(OH)D <20 ng/ml) comparándolo con los niños sin déficit de 

vitamina D (25(OH)D >20 ng/ml); utilizando para ello la prueba t de Student en el 

análisis de las variables cuantitativas, así como la prueba chi-cuadrado (Χ2) para el 

estudio de las variables cualitativas. Se ha estudiado la relación entre los niveles de 

25(OH)D y el resto de variables a estudio mediante el coeficiente de correlación de 

Pearson. Se han utilizado modelos de regresión lineal múltiple para determinar el 

efecto de edad, sexo, estación del año, IMC, VAT y SAT en los niveles de 25(OH)D 

en plasma.  

Los resultados para las variables cualitativas  se expresan en media ± SD. Se ha tomado 

como estadísticamente significativo la obtención de un valor p<0,05. Para la 

realización de este trabajo fin de grado con fines docentes se ha analizado una base de 

datos con datos ficticios mediante el programa informático IBM SPSS Statistics 
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(versión 24), mientras que las figuras se han creado con el programa informático Excel 

2013. 

4. RESULTADOS 

Se han estudiado un total de 125 niños y adolescentes obesos (IMC ≥ percentil 95) 

[n=59 (45%)] y no obesos (IMC < percentil 95) [n=69 (55%)]. La media de edad en la 

población estudiada es de 12,9 ± 2,1 años de edad, de los cuales el 46% son varones 

mientras que el 54% son mujeres. En cuanto a la estación del año en la que fueron 

estudiados, 54 sujetos (43%) fueron estudiados en verano-otoño, mientras que 71 

sujetos (57%) fueron estudiados en invierno-primavera.  

4.1. NIVELES DE VITAMINA D 

La media de los niveles de 25(OH)D en plasma de los sujetos estudiados fue de 22 ± 

7,6 ng/ml. Se encontró que el número de sujetos con deficiencia de vitamina D 

(25(OH)D < 20 ng/ml) era de 50 (40%), mientras que el número de sujetos con 

insuficiencia de vitamina D (25(OH)D 20-29 ng/ml) era de 62 (50%). Asimismo, el 

número de sujetos con suficiencia de vitamina D (25(OH)D ≥ 30 ng/ml era de 13 

(10%). Por tanto, el 90% de la población estudiada presenta niveles plasmáticos de 

25(OH)D menores a 29 ng/ml. (Figura 2) 

 

 

 

Figura 2. Estado de vitamina D (deficiencia, insuficiencia y suficiencia). 
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Respecto a la estación del año, los niveles medios de 25(OH)D fueron 

significativamente mayores durante las estaciones de verano-otoño que durante las 

estaciones de invierno-primavera (23,7 ± 8,1 ng/ml vs. 20,72± 7 ng/ml, p=0,027). 

(Figura 3) 

 

 

 

 

Figura 3. Variación en los niveles plasmáticos de 25(OH)D según la estación del año. Se ha utilizado la 

prueba t de Student para valorar las diferencias encontradas entre invierno-primavera vs. verano-otoño.  

 

 

4.2. RELACIÓN ENTRE NIVELES DE VITAMINA D Y OBESIDAD  

Se encontró que el IMC (28,6 ± 9,7 kg/m2 vs. 24,7 ± 8,1 kg/m2; p=0,015), el VAT 

(65,1 ± 52,1 cm2  vs. 40,8 ± 30,6 cm2; p=0,002), el SAT (341 ± 243,3 cm2 vs. 253,3 ± 

229,2 cm2; p=0,048), así como la proporción de obesos (IMC ≥ percentil 95) (58% vs. 

36%; p=0,015) es significativamente mayor en los niños con déficit de vitamina D 

(25(OH)D<20 ng/ml) frente a los niños sin déficit de vitamina D (25(OH)D >20 

ng/ml). (Tabla 1). Por otra parte, los pacientes con obesidad (IMC ≥ percentil 95) 

presentan niveles de 25(OH)D en plasma significativamente menores a los que 

presentan los sujetos no obesos (IMC < percentil 95) (19,9 ± 7,7 ng/ml vs. 23,7 ± 7,19 

ng/ml; p=0,006) (Figura 4). Asimismo, la prevalencia del déficit de vitamina D 

0

5

10

15

20

25

30

Invierno Primavera Verano Otño

25
(O

H
)D

 (
n

g
/m

l)

p=0,027 



13 
 

 
 

(25(OH)D < 20 ng/ml) es mayor en los pacientes obesos (IMC ≥ percentil 95) frente a 

los pacientes no obesos (IMC < percentil 95) (52% vs. 30%; p=0,015). (Figura 5). 

 

 

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes con y sin déficit de vitamina D. IP: invierno-primavera; VO: 

verano-otoño; obeso: IMC ≥ percentil 95. Se ha utilizado la prueba t de Student en  las variables cuantitativas y la 

prueba Χ2 en las variables cualitativas.  

 Déficit de vitamina D No déficit de vitamina D  
25(OH)D (ng/ml) <20 >20 p 

n 50 75  
Edad (años) 13,081 ± 2,191 12,852 ± 2,197 0,569 
Sexo (varon/mujer) 

Varón (%) 
Mujer (%) 

17/33 
34 
66 

40/35 
53,3 
46,7 

0,033 

IMC (kg/m2) 28,680 ± 9,753 24,721 ± 8,138 0,015 
Obeso (sí/no) 

Sí (%) 
No (%) 

29/21 
58 
42 

27/48 
36 
64 

0,015 

VAT (cm2) 65,127 ± 52,127 40,821 ± 30,687 0,002 
SAT (cm2) 341,082 ± 243,351 253,146 ± 229,297 0,048 
Estación (IP/VO) 32/18 39/36 0,187 

 

 

 

 

 

Figura 4. Niveles medios de 25(OH)D en plasma en obesos (IMC ≥ percentil 95)  y no obesos (IMC<percentil 

95). Se ha utilizado la prueba t de Student. 
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Figura 5. Prevalencia de déficit de vitamina D (25(OH)D <20 ng/ml), insuficiencia de vitamina D (25(OH)D 

20-29 ng/ml) y suficiencia de vitamina D (25(OH)D ≥30 ng/ml) en pacientes obesos (IMC ≥ percentil 95) y 

pacientes no obesos (IMC < percentil 95).  

 

 

4.3. CORRELACIÓN DE LOS NIVELES DE 25(OH)D EN PLASMA CON 

VARIABLES DE OBESIDAD 

En el estudio univariante los niveles de 25(OH)D en plasma se relacionan 

inversamente con la edad (r= -0.184; p=0,04), el IMC (r= -0,260; p=0,003), el VAT 

(r= -0,284; p=0,002) y el SAT (r= -0,234; p=0,01). No obstante, al ajustar por el IMC 

la relación entre edad y niveles de 25(OH)D en plasma deja de ser significativa (r= -

0,79; p=0,386). (Figura 6) 

 

 

 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

<20 20-29 >30

P
re

va
le

nc
ia

 (
%

)

25(OH)D (ng/ml)

No obesos

Obesos



15 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Correlación negativa entre los niveles de 25(OH)D en plasma y la edad, IMC, VAT y SAT. n.s: no 

significativo. 
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4.4. PREDICTORES DE LOS NIVELES DE 25(OH)D EN PLASMA Y DEL 

DÉFICIT DE VITAMINA D 

Se realizaron modelos de regresión lineal múltiple que analizan el efecto independiente 

de la edad, sexo, estación del año, IMC, VAT y SAT en los niveles de 25(OH)D en 

plasma. Los resultados muestran que el VAT es un predictor independiente de los 

niveles de 25(OH)D en plasma (p=0,032). (Tabla 2) 

 

 

Tabla 2. Modelos de regresión lineal múltiple para los niveles de 25(OH)D en plasma. 

 Estimación IC al 95% p R2 

Modelo 1    0,119 
Edad -0,521 -1,211  a 0,170 0,138  
Sexo -2,274 -5,0593 a -0,055 0,046  
Estación 0,877 -0,242 a 1,997 0,124  
IMC -0,136 -0,303 a 0,031 0,109  

Modelo 2    0,128 
Edad -0,538 -1,213 a 0,138 0,118  
Sexo -2,504 -5,216 a 0,207 0,07  
Estación 0,807 -0,322 a 1,935 0,160  
VAT -0,037 -0,072 a -0,003 0,032  

Modelo 3    0,104 
Edad -0,622 -1,333 a 0,89 0,086  
Sexo -2,410 -5,235 a 0,415 0,094  
Estación 0,899 -0,241 a 2,039 0,121  
SAT -0,004 -0,10 a 0,002 0,216  

Variable dependiente: 25(OH)D (ng/ml) 

 

 

5. DISCUSIÓN 

Este estudio demuestra una asociación inversa entre los niveles séricos de 25(OH)D y 

las variables de obesidad IMC, VAT y SAT, siendo el VAT un predictor independiente 

de los niveles plasmáticos de 25(OH)D. 

Según los datos obtenidos se aprecia que la hipovitaminosis de vitamina D (niveles de 

25(OH)D < 30 ng/ml) es un problema ampliamente distribuido, puesto que en este 

trabajo se ha visto que el 90% de la población estudiada presenta deficit (25(OH)D < 

20 ng/ml) o insuficiencia de vitamina D (25(OH)D 20-29 ng/ml). En concreto, se ha 
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encontrado que la prevalencia del déficit de vitamina D (25(OH)D <20 ng/ml) es del 

40%, mientras que la prevalencia de la insuficiencia de vitamina D (25(OH)D 20-29 

ng/ml) es del 50%. Por otro lado, al igual que en una gran cantidad de estudios y 

revisiones previas[47–50], esta investigación ha visto que la prevalencia del déficit de 

vitamina D (25(OH)D<20 ng/ml) es mayor en niños y adolescentes de entre 8 y 17,2 

años de edad obesos (IMC ≥ percentil 95). Asimismo, se ha encontrado que los niveles 

medios de 25(OH)D en plasma son significativamente menores en pacientes obesos 

(IMC ≥ percentil 95).  

Por otro lado, al comparar los resultados de este estudio con otros se puede observar 

que la prevalencia de niveles de 25(OH)D en plasma menores a 30 ng/ml en niños y 

adolescentes encontrada en este estudio (90%) es mayor a la encontrada en otros 

estudios. En un estudio observacional realizado en niños y adolescentes 

estadounidenses de entre 1 y 21 años de edad (n=6275) se concluyó que la prevalencia 

de niveles de 25(OH)D en plasma menores a 30 ng/ml era del 70%.[51] Asimismo, la 

prevalencia de deficiencia de vitamina D (niveles de 25(OH)D < 20 ng/ml) del 40% 

encontrada en este estudio contrasta con la prevalencia del 14% encontrada en otro 

estudio realizado en población estadounidense de 12-19 años de edad (n=2955)[19]. 

A pesar de que la alta prevalencia del déficit vitamina D en la población adulta[52] así 

como en la población infantojuvenil[18] es un problema ampliamente descrito en la 

literatura, la prevalencia tan elevada de hipovitaminosis D (niveles plasmáticos de 

25(OH)D <30 ng/ml) encontrada pudiera deberse a que la población a estudio en esta 

investigación se trata de una población mayoritariamente adolescente, con una gran 

prevalencia de obesidad y residente en una latitud geográfica norte.  

Por otra parte, en esta investigación se ha encontrado una relación inversa entre los 

niveles de 25(OH)D en plasma y varios indicadores de obesidad (IMC, VAT, SAT). 

Dichos resultados concuerdan con los resultados de otros autores. Muscogiuri et al.[53], 

Delle Monache et al.[54] y Coney et al.[55] también encontraron que existe una 

correlación inversa entre los niveles de 25(OH)D en plasma y el IMC.  

Asimismo, se ha visto que existe una asociación entre el déficit de vitamina D y la 

obesidad puesto que los niveles medios de 25(OH)D son significativamente menores 
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entre los niños y adolescentes obesos. Múltiples estudios previos han propuesto una 

asociación entre la obesidad y el déficit de vitamina D.[32,35,37,38,53,56] 

Por otra parte, en esta investigación se ha visto que el VAT es un predictor 

independiente de los niveles de 25(OH)D en plasma. Estos datos son consistentes con  

un estudio intervencional realizado por Gangloff et al.[57] donde se encontró que tras 

realizar un programa de modificación del estilo de vida en un grupo de pacientes 

obesos, sedentarios y dislipémicos se logró un incremento del 27% en los niveles de 

25(OH)D en plasma, junto a una disminución del 26% en el VAT. Se encontró una 

asociación significativamente inversa entre los niveles de 25(OH)D en plasma y el 

VAT, el SAT y el porcentaje de grasa corporal. Además Kim et al.[58] encontraron que 

el VAT y el SAT se correlacionan inversamente con los niveles de 25(OH)D en plasma 

en hombres, sin poder demostrarlo en mujeres.  

Dicho hallazgo va en consonancia con la hipótesis de que el acumulo excesivo VAT, 

conocido como obesidad central, se encuentra implicado en la patogénesis  del 

síndrome metabólico.[59] Furijoka et al. demostraron que el acumulo preferente de 

VAT en la distribución corporal de los sujetos se asociaba con frecuencia a la presencia 

de intolerancia a la glucosa y de hiperlipidemia, mientras que el acúmulo preferente 

de SAT en la distribución corporal de los sujetos raramente se asociaba a dichos 

trastornos metabólicos.[60]   

En resumen, en este estudio se ha encontrado que existe una relación inversa entre los 

niveles plasmáticos de 25(OH)D en plasma y varios indicadores de obesidad (VAT, 

SAT, IMC). Asimismo, se ha objetivado que los pacientes pediátricos obesos (IMC ≥ 

percentil 95) tienen niveles plasmáticos de 25OHD significativamente menores a los 

pacientes no obesos (IMC < percentil 95). Además, se ha hallado que el VAT se trata 

de un predictor independiente de los niveles plasmáticos de 25(OH)D. No obstante, 

haría falta un nuevo estudio con mayor tamaño muestral, residentes en diferentes 

localizaciones geográficas y con mayor rango de edad, incluyendo a niños de menor 

edad, para confirmar estos hallazgos.  
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6. CONCLUSIONES 

En conclusión: 

 En la muestra estudiada existe una relación inversa entre los niveles plasmáticos 

de 25(OH)D y las variables de obesidad IMC, VAT y SAT. 

  En la muestra estudiada VAT es un predictor independiente de los niveles 

plasmáticos de 25(OH)D. 
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