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ABREVIATURAS 

− 1,25(OH)2D3: Calcitriol 

− 25(OH)D3: Calcidiol 

− CYP3A4: Citocromo P450 3A4 

− DBP: proteína fijadora de vitamina D 

− ESPHAN: “The European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and 

Nutrition” 

− HDL: “high density lipoprotein” 

− HbA1c: Hemoglobina glicosilada 

− HOMA-IR: Índice de Resistencia a la insulina 

− IC: intervalo de confianza 

− IL-6, IL-8, IL- 12: interleuquina 6, 8 y 12 

− IMC: Índice de Masa Corporal 

− LDL: “low density lipoprotein” 

− MeSH: “Medical Subject Headings” 

− MMP-2, MPP-9: Metaloproteinasas de matriz 4 y 9  

− Ng/ml: nanogramos/mililitro 

− Nmol/L: nanomoles/litro 

− OMS: Organización Mundial de la Salud 

− PCR: Proteína C reactiva 

− Pg/ml: picogramos/mililitro 

− PTH: Paratohormona 

− sVCAM-1: “Circulating Vascular Cell Adhesion Molecule-1” 

− TLR-2, TLR-4, TLR-9: receptores tipo “TOLL” 2, 4 y 9 

− UVB: radiación ultravioleta tipo B 

− VDR: Receptor intracelular para la vitamina D 

− VEGF: factor de crecimiento el endotelio vascular 

− TNF- : Factor de necrosis tumoral  

− UI: unidad internacional 

− U/L: unidades/litro 
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RESUMEN. ABSTRACT. PALABRAS CLAVE 

Introducción: La obesidad infantil es actualmente uno de los problemas de salud y se relaciona 

con el déficit de vitamina D. Existe una reducción de las concentraciones plasmáticas de esta 

vitamina por su disolución en el exceso de adipocitos. La vitamina D participa en múltiples 

procesos metabólicos, como la adipogénesis, perpetuando la obesidad y aumentando el riesgo 

cardiovascular. Los niños con obesidad son considerados como grupo de riesgo para déficit de 

vitamina D, pero las dosis de suplementación recomendadas actualmente no están adaptadas. 

Objetivo: El objetivo de este trabajo es demostrar la relación entre ambas entidades y valorar 

la respuesta a la suplementación con vitamina D en niños con obesidad, así como comprobar si 

existen mejoras en los parámetros metabólicos alterados. 

Material y métodos: Se realizó una revisión bibliográfica sobre la fisiopatología que relaciona 

déficit de vitamina D y obesidad infantil. Se incluyeron ensayos clínicos donde se utilizaban 

diferentes pautas de intervención para corregir el déficit de vitamina D. 

Resultados: La respuesta a la suplementación con vitamina D en niños con obesidad es menos 

efectiva que en niños con normopeso, independientemente del tipo de intervención. La 

corrección de los parámetros relacionados con el metabolismo lipídico, glucídico, fosfocálcico 

y de la inflamación es muy variable. A pesar de la utilización de grandes dosis, los porcentajes 

de normalización son bajos en niños con obesidad, los parámetros metabólicos se corrigen 

parcialmente y no existe una mayor pérdida de peso relacionada con la suplementación. 

Conclusión: La obesidad es un factor de riesgo para el déficit de vitamina D. Las dosis 

recomendadas son insuficientes para niños con obesidad, pero la utilización de dosis mayores 

no mejora su salud metabólica de manera global. Las estrategias de pérdida de peso y 

reducción del porcentaje de grasa corporal parecen ser mucho más efectivas para aumentar 

las concentraciones plasmáticas de vitamina D y permitir la correcta regulación de los procesos 

metabólicos. Son necesarios más estudios para la valoración de biodisponibilidad y los efectos 

de la suplementación. 

 

Palabras clave: VITAMINA D, DÉFICIT, OBESIDAD, NIÑOS, SÍNDROME METABÓLICO, 

SUPLEMENTACIÓN. 
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Introduction: Pediatric obesity has become one of the current health problems. It is related to 

vitamin D deficiency because it is dissolved in excess fat tissue. Vitamin D participates in 

numerous metabolic processes, such as adipogenesis, carrying on obesity, and cardiovascular 

risk factors. Obese children are defined as a risk group, but recommended doses are not 

adapted to them. 

Objective: The objective of this research is to study the relationship between booth issues and 

evaluate the response to vitamin D supplementation in obese children. In addition, the 

objective is to check if there is any improvement in metabolic parameters related to deficit. 

Materials and methods: A systematic review has been done about physiopathology-related 

pediatric obesity and vitamin D deficiency. Essays have been included, where different doses 

are used to correct vitamin D baseline. 

Results: Supplementation response is less effective in obese children than in normal-weight 

children, independently dose. Improvements in glucose, lipid, calcium, and inflammation 

metabolism are highly variable depending on the essay. Despite using huge doses, obese 

children do not achieve adequate vitamin D concentrations nor improve metabolic 

parameters. Vitamin D supplementation does not help in weight-loss programs. 

Conclusions: Pediatric obesity is a risk factor for vitamin D deficiency. Recommendations for 

the correction of vitamin D deficit are insufficient for obese children and they do not improve 

metabolic health globally. Fat mass reduction is more effective to increase vitamin D 

concentrations and let it take part in metabolic processes. More research is needed to 

evaluate bioavailable vitamin D and supplementation effects. 
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1. INTRODUCCIÓN  

La obesidad infantil se ha convertido en un problema de salud pública debido al aumento de la 

incidencia en los últimos años. Según datos del estudio Aladino de 2021, el 23,3% de los 

escolares padecen sobrepeso y el 17,3% padecen obesidad (1). Respecto a las cifras mundiales, 

estas han crecido un 50% en las tres últimas décadas. Aproximadamente 43 millones de niños 

en el mundo tienen obesidad o sobrepeso y unos 92 millones están en riesgo de padecerlo. Se 

define el sobrepeso infantil como aquellos valores del Índice de Masa Corporal (IMC) situados 

entre los percentiles 85 y 97; y obesidad infantil como percentiles iguales o superiores a 97 

ajustados para la población de referencia (2).  

El tejido adiposo no es únicamente el reservorio energético del organismo, sino que participa 

en múltiples procesos metabólicos. Su exceso se ha relacionado con enfermedades crónicas no 

transmisibles y aumento de la morbimortalidad en todas las edades (3). 

La vitamina D ha sido ampliamente estudiada en relación con sus efectos sobre el calcio y los 

huesos, sobre todo en la población pediátrica. Actualmente se ha definido de una forma más 

amplia. La vitamina D es una pre-hormona esteroidea con acción autocrina, paracrina y 

endocrina que, gracias a procesos enzimáticos, se transforma en metabolitos biológicamente 

activos. Estos están implicados en procesos como la regulación del metabolismo de la glucosa, 

secreción de insulina y participación en el estado inflamatorio crónico (1,2,4). La vitamina D 

adopta dos formas en el organismo: Cacitriol o 1,25(OH)2D3 y calcidiol o 25(OH)D3, siendo 

esta última el mejor indicador para valorar las reservas de vitamina D. No existe consenso 

sobre los valores de referencia, pero los más aceptados son los siguientes (Tabla 1), según el 

punto máximo en el que la vitamina D es capaz de mantener inhibida a la paratohormona 

(PTH) (5,6). 

Tabla 1. Niveles de vitamina D según la Organización Mundial de la Salud (OMS) (7) 

 

 

 

 

 

  
    Ng/ml: nanogramos/mililitro. Nmol/l: nanomoles/litro 

ESTADO NIVELES      (ng/ml x2,5=nmol/l) 

Deficiencia <10 ng/ml (<25 nmol/l) 

Insuficiencia 10-29 ng/ml (25-74 nmol/l) 

Suficiencia 30-100 ng/ml (75-250 nmol/l) 

Intoxicación potencial >100 ng/ml (>250 nmol/l) 
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La principal acción de la vitamina D es mantener la concentración plasmática de calcio y 

fósforo, para permitir una correcta transmisión neuromuscular y mineralización ósea (7). 

El hallazgo de receptores celulares para la vitamina D en: hueso, médula ósea, cartílago, 

folículo piloso, tejido adiposo, suprarrenales, cerebro, estómago, intestino delgado, túbulo 

renal distal, colon, células beta pancreáticas, hígado, pulmón, músculo, linfocitos B y T 

activados, corazón, aparato yuxtaglomerular, células del músculo liso vascular, gónadas, 

próstata, mama, paratiroides, parótida, placenta, retina, timo y tiroides; ha permitido 

atribuirle características no calciotrópicas (4,5,7–9). Actualmente el déficit de vitamina D se 

considera un marcador relacionado con enfermedades metabólicas (10). 

Los datos sobre la prevalencia del déficit de vitamina D en niños es poco precisa, ya que abarca 

desde el 29% al 100% según la fuente utilizada. La prevalencia de déficit de vitamina D en 

niños es 24% en Estados Unidos, 37% en Canadá y 40% en Europa (Anexo 1) (10). 

1.1. Fisiología de la vitamina D 

La vitamina D puede ser sintetizada a través de la piel o ingerida a través de los alimentos. La 

1,25(OH)2D3 constituye el metabolismo más potente y activo. Se une al receptor intracelular 

para la vitamina D (VDR) de las células de los tejidos, a pesar de tener una concentración 

plasmática 10 veces menor que 25(OH)D3 (Figura 1) (1,2,8,11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                    UVB: radiación ultravioleta tipo B 

 

       Figura 1. Fuentes y metabolismo de la vitamina D. Fuente: Lee JY et al, 2013 (11) 
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La hidroxilación de la vitamina D por la enzima 1-hidroxilasa, permite la formación de 

metabolitos activos, y es estimulada por la PTH y la calcitonina. A su vez, es inhibida por los 

valores plasmáticas de calcio, fosforo y 1,25(OH)2D3 (mecanismo de “feedback negativo”) 

(12,13). 

El 85% de la vitamina D está unida a la proteína fijadora de vitamina D (DBP) necesaria para su 

transporte en la sangre debido a su carácter liposoluble, un 15% se encuentra fijada a la 

albumina y el resto permanece libre en plasma, actuando como ligando en los VDR (5,8,14).  

El déficit de vitamina D conlleva una menor absorción de calcio y fósforo procedente de la 

dieta y un aumento compensatorio de la PTH para mantener la calcemia estable. La PTH 

favorece la absorción de calcio y excreción de fósforo en los túbulos renales e induce la 

actividad osteoclástica. Por tanto, el déficit de vitamina D implica una alteración de la 

mineralización ósea, importante en las etapas de crecimiento infantil (6,8,11,15). Se considera 

también a la PTH como un buen marcador biológico para el control de la vitamina D, así como 

un factor de riesgo de morbilidad cardiovascular cuando está elevada (6,15). 

La vitamina D se acumula en el tejido adiposo cuando las concentraciones plasmáticas 

alcanzan niveles adecuados, siendo su principal reservorio (4-6 semanas de vida media). Es 

capaz de secretarse atendiendo a las variaciones plasmáticas (2,16). Un 17% de la vitamina D 

ingerida forma parte de los depósitos y el resto participa en los diferentes procesos 

metabólicos en los que está implicada (16). 

1.2. Fuentes de vitamina D y grupos de riesgo 

La obtención de vitamina D es posible gracias a la exposición solar mayoritariamente (80-90% 

del total) y en menor grado (10-20%) a la ingesta de alimentos (5,16). 

El grado de síntesis cutánea de vitamina D varía según la contaminación, estación del año, 

altitud, latitud, condiciones meteorológicas, parte del cuerpo expuesta, pigmentación, 

utilización de protectores solares y duración de la exposición (8,11,17). A pesar de las 

variaciones de las concentraciones plasmáticas de vitamina D según la estación del año, las 

concentraciones de PTH y calcio permanecen estables en individuos sanos (15). 

La vitamina D puede ser también ingerida en forma de alimentos intrínsecamente ricos en 

vitamina D, alimentos fortificados o en forma de suplementos vitamínicos (Anexo 2) (5,16). 

En España no es común la suplementación de alimentos con vitamina D, práctica extendida 

únicamente en algunos cereales infantiles y fórmulas de lactancia artificial, debido a la 

ausencia de evidencia en cuanto a dosificación y grupos de riesgo (16). 
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La suplementación con vitamina D oral tiene un pico plasmático a las 12h de la ingesta, 

volviendo a dosis basales a los 7 días. Tras una adecuada corrección del déficit, los niveles 

plasmáticos alcanzan valores estables en 3 meses aproximadamente en adultos, pero no se ha 

estudiado este tiempo en niños (Tabla 2) (16).  

Tabla 2. Grupos de riesgo para déficit de vitamina D (8,11,15,16,18–21) 

GRUPOS DE RIESGO JUSTIFICACIÓN 

Disminución de 

los depósitos 

Recién nacidos pretérmino 
Paso de vitamina D por la placenta 

limitado. Mayor tiempo de hospitalización 

Recién nacido de madre con 

déficit de vitamina D 

Disminución paso de vitamina D por la 

placenta 

Disminución de la 

ingesta 

Lactancia materna exclusiva Bajas concentraciones de vitamina D 

Dietas restrictivas Dietas vegetarianas bajas en vitamina D 

Bajo estrato social Ausencia de educación nutricional 

Disminución 

síntesis cutánea 

Raza negra Mayor melanina cutánea 

Viviendas en latitudes altas y 

zonas urbanas 

Disminución en el 80% de radiaciones 

solares si latitud >40 grados 

Exposición solar de baja 

calidad 
Uso de protectores solares 

Disminución actividad física 

al aire libre 

Menor tiempo de exposición y mayor 

riesgo de obesidad (factor de confusión) 

Alteración del 

metabolismo 

Obesidad 
IMC y grasa abdominal >p50 asociados a 

vitamina D <p90 

Enfermedades renales y 

hepáticas 
Alteración hidroxilaciones 

Niños mayores y 

adolescentes 
Aumento de las necesidades 

Fármacos 
Anticonvulsionantes, glucocorticoides, 

inmunosupresores 

 

1.3. Recomendaciones actuales. Cribado para déficit de vitamina D 

La exposición solar es el factor que más influye en las concentraciones plasmáticas finales de 

vitamina D, pero no hay un grado de exposición seguro que garantice unos niveles óptimos ni 
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indicaciones a seguir en el momento actual (5). Las recomendaciones entran en conflicto con 

las guías para la prevención del melanoma, por esta razón, hay autores que recomiendan 

siempre la exposición solar con protección. Por el contrario, la utilización de protectores 

solares reduce en un 95% la capacidad de síntesis cutánea (5,8,15). 

Las recomendaciones actuales de profilaxis del déficit de vitamina D según “The European 

Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)” son: 

• Los lactantes menores de 1 año alimentados con lactancia materna o aquellos 

alimentados con lactancia artificial que ingieren menos de 1 litro/día de leche, deben 

seguir profilaxis con 400 Unidades Internacionales (UI) al día de vitamina D empezando 

a los pocos días de vida.  

• Los niños prematuros precisan una ingesta de vitamina D de 200 UI/día por kilogramo 

de peso hasta llegar a un máximo de 400 UI/día.  

• Los niños y adolescentes que no consumen de manera habitual alimentos 

intrínsecamente ricos o enriquecidos con vitamina D y no se exponen de manera 

suficiente al sol deben recibir 600 UI/día de vitamina D.  

El tratamiento del déficit de vitamina D se basa en dosis de 1000 UI/día en neonatos, 1000-

5000 UI/día en niños menores de 1 año y 5000 UI/día en mayores de 1 año durante 2-3 meses. 

Tras esta terapia deberían seguirse las pautas de dosis profilácticas en todos los grupos de 

edad, pudiendo aumentar hasta 800 UI/día en grupos de riesgo (8). En pacientes con escaso 

cumplimiento terapéutico y factores de riesgo se puede aplicar una dosis de carga inicial de 

100.000-600.000 UI para asegurar la vitamina D en los depósitos (2,8,22). 

Las diferencias entre los complejos vitamínicos son mínimas en cuanto a su absorción. La vía 

oral es la más utilizada, pero si el nivel de vitamina D es extremadamente bajo se puede 

utilizar la vía intramuscular (2,5,21).  

En Estados Unidos se recomienda el cribado para déficit de vitamina D para aquellos niños con 

factores de riesgo de disminución de la mineralización ósea (fracturas patológicas 

persistentes). Sin embargo, otras asociaciones recomiendan el “screening” a cualquier niño 

que tenga factores de riesgo de hipovitaminosis, pero estas premisas no son habitualmente 

seguidas por los pediatras en España (21). 
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1.4. Relación vitamina D y obesidad 

Numerosos estudios han puesto de manifiesto la relación entre valores bajos de vitamina D y 

sobrepeso/obesidad infantil, siendo directamente proporcional la gravedad de ambos (Figura 

2) (15,22,23).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Prevalencia de valores inadecuados de vitamina D respecto al IMC en niños 

españoles. Fuente: Dura-Travé T et al, 2019 (15).  

La situación actual en los países desarrollados se puede definir como la convergencia de dos 

epidemias: la obesidad infantil y déficit de vitamina D (2,15).  

La 125(OH)2D3 inhibe los componentes de la inflamación relacionados con la obesidad, como 

las interleuquinas (IL-6, IL-8 e IL-12), reduciendo a su vez la actividad inflamatoria de los 

adipocitos y del tejido adiposo visceral (1,12,24,25). 

El déficit de vitamina D en obesos se debe en mayor proporción al incremento del tejido 

adiposo y la alteración del receptor para la vitamina D que a una ingesta insuficiente de esta 

vitamina (13). El VDR está ampliamente extendido en todos los tejidos, lo que justificaría el 

riesgo metabólico global que conlleva el déficit de vitamina D (1,12). 

El aumento de cada unidad en el IMC supone niveles de vitamina D 1,15% más bajos (15). Las 

alteraciones de los valores de vitamina D relacionadas con la obesidad y sus consecuencias 

pueden ser explicados mediante diferentes teorías: 

• Secuestro de vitamina D por el tejido adiposo: La vitamina D se diluye en el tejido 

adiposo debido a sus características liposolubles y a la presencia de VDR en los 

adipocitos. Las concentraciones de 25(OH)D3 son inversamente proporcionales al 

porcentaje de grasa corporal, IMC, perímetro de cintura, brazo y pliegue de tríceps 

(15). La grasa visceral es la que determina mayoritariamente la disminución de la 
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biodisponibilidad de la vitamina D ya que tiene una mayor actividad metabólica que la 

subcutánea (20).  

• Estilo de vida más sedentario: La masa muscular actúa protegiendo a la 25(OH)D3 de la 

degradación hepática. En niños que realizan poco ejercicio, aumenta la grasa y 

disminuye el músculo. Por tanto, la vitamina D es degradada por el hígado y 

secuestrada por los adipocitos, disminuyendo su biodisponibilidad plasmática. Existe 

una relación inversamente proporcional de los niveles de 25(OH)D3, IMC, edad, PTH y 

horas diarias de inactividad (5). 

• Baja ingesta de micronutrientes y vitaminas: Los pacientes con obesidad tienden a 

seguir una alimentación poco equilibrada. Además, las concentraciones de vitamina D 

se ven disminuidas por su dilución en un volumen plasmático mayor, disminuyendo su 

biodisponibilidad (14). Bajas ingestas de calcio y vitamina D se han asociado a mayor 

prevalencia de enfermedades crónicas (26). 

• Alteración en la secreción de insulina calcio-dependiente: El déficit de vitamina D y el 

hiperparatiroidismo secundario provocan una disminución de la sensibilidad a la 

insulina, activación de la lipogénesis y almacenamiento de triglicéridos en el tejido 

adiposo. La acción periférica de la insulina se ve reducida por disminución de sus 

receptores y aumento de la resistencia relacionada con la obesidad y el síndrome 

metabólico. (1). 

• Descenso de la actividad de la 1-hidroxilasa: Los niveles de esta enzima se ven 

disminuidos en un 49% en el tejido adiposo de los niños con obesidad, impidiendo la 

formación de metabolitos activos de la vitamina D (1,12). 

• Alteración de citoquinas: Los niveles elevados de leptina e IL-6 afectan a la síntesis de 

25(OH)D3 y a la expresión de VDR. Esta elevación se debe a la esteatosis hepática 

presente en pacientes obesos y a la inflamación crónica de bajo grado generada por el 

tejido adiposo visceral (1,2,15). La vitamina D induce la acción del citrocromo P450 

3A4 (CYP3A4), esencial en el catabolismo de los ácidos biliares y absorción de grasas; 

por lo que su déficit puede exacerbar la esteatosis hepática (27).  

• Alteración en las lipoproteínas: La vitamina D es el factor principal para mantener los 

niveles de apolipoproteina A, componente mayoritario de “high density lipoprotrein” 

(HDL). El perfil lipídico está alterado en adolescentes con déficit de vitamina D con 

respecto a aquellos que tienen valores normales de esta. Cambios en el perfil lípido se 

ven asociados a un aumento de la PTH en niños con obesidad (10,15,21–23). 
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• Alteración de la función endotelial y cardiovascular: Niveles disminuidos de vitamina D 

se asocian con aumento de la renina y angiotensina plasmáticas, así como con un 

empeoramiento de la función endotelial y arterioesclerosis. Los niños con déficit de 

vitamina D tienen 2,4 veces más riesgo de desarrollar hipertensión, 

independientemente si padecen obesidad o no. Existe una relación inversa entre los 

niveles de vitamina D y los niveles de tensión arterial junto con la hipertrofia del 

ventrículo izquierdo. Esta relación se hace más potente si se ajusta por IMC 

(8,21,22,28).  

• Alteración de la mineralización ósea: Al contrario que en los adultos en los que la 

obesidad es un factor protector para la osteoporosis, en los niños se define como un 

factor de riesgo para fracturas y baja mineralización ósea por el riesgo de 

hipovitaminosis D asociado a la obesidad (2).  

Bajos niveles de 25(OH)D3 en niños obesos se compensan con una reducción de la DBP llevada 

a cabo por la resistencia a la insulina que genera la propia obesidad. De esta manera, se 

consigue aumentar la fracción libre de vitamina D y su biodisponibilidad, igualándola a la de no 

obesos durante cierto tiempo. Niveles bajos de DBP en sujetos obesos protegen al organismo 

de los efectos producidos por el déficit de vitamina D total (14,29). La biodisponibilidad es 

inversamente proporcional al IMC, sugiriendo una mayor hipovitaminosis en sujetos con 

obesidad más grave ya que el mecanismo de compensación puede llegar a saturarse (27). 

A pesar de la falta de evidencia para definir la dirección de la asociación entre ambas 

entidades, todos los estudios exponen la relación entre déficit de vitamina D y obesidad, 

siendo ambos perjudiciales para la salud de los niños.  La obesidad se puede definir como 

factor de riesgo para vitamina D por el secuestro de esta principalmente; pero también se 

podría definir el déficit de vitamina D como factor de riesgo de obesidad por alteración de la 

secreción de insulina dependiente de calcio y aumento de la adipogénesis (4,5). 

1.4.1. Déficit de vitamina D, obesidad y diabetes 

Las primeras hipótesis que llevaron a relacionar el déficit de vitamina D y la diabetes mellitus 

tipo 2 fueron las variaciones en el control de la glucemia respecto a la época del año en 

pacientes sanos, así como en diabéticos. Estudios posteriores han demostrado la relación 

entre el déficit de vitamina D y la alteración del metabolismo de la glucosa (30).  

Los mecanismos que permiten la secreción de insulina y que participan en la sensibilidad 

periférica en los tejidos son calcio-dependientes. La vitamina D promueve la secreción de 

insulina mediante la regulación del calcio intracelular a través de la proteína calbindina. 
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Además, promueve la transcripción y expresión de receptores de insulina en hígado, tejido 

adiposo y músculos para permitir el trasporte de glucosa al interior celular. La vitamina D 

regula la actividad del sistema inmune mediante la producción de citoquinas, como la 

adiponectina, mejorando la función de la célula beta pancreática (6,12,13,25,28).  

La vitamina D es capaz de regular los mecanismos de la obesidad modulando las vías de los 

receptores tipo “Toll” (TLR) presentes en las membranas celulares. TLR-2 y TLR-4 están 

aumentados en pacientes con obesidad y diabetes mellitus tipo 2. La suplementación con 

vitamina D inhibe la expresión de TLR-2,4 y 9, relacionándose con una mejora en la sensibilidad 

a la insulina (12). 

No hay evidencias suficientes sobre el mecanismo que las relaciona: La vitamina D modifica la 

sensibilidad a la insulina por sí misma o es la mejora que produce en la absorción de calcio y la 

reducción de los niveles de PTH lo que mejora la secreción de insulina. En adultos se ha 

postulado la inhibición crónica de la PTH como la clave para la prevención de la obesidad ya 

que estimula la lipólisis mediante el sistema nervioso simpático (26). 

La obesidad está relacionada con polimorfismos del VDR dando lugar a alteraciones de la 

vitamina D que afectan a la diferenciación y metabolismo de los adipocitos e indirectamente 

en la secreción de insulina (1,12). 

La 1,25(OH)2D3 y la inhibición del sistema renina-angiotensina protege a las células 

pancreáticas de la apoptosis, sobre todo en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. Los efectos 

del déficit de vitamina D y obesidad llevan a un aumento del índice de resistencia a la insulina 

(HOMA-IR), disminución de la sensibilidad a la insulina mediada por marcadores inflamatorios, 

dislipemia, aumento de presión arterial y aumento de arterioesclerosis precoz (Anexo 3) (1). 

El déficit de vitamina D actúa como un factor agravante de múltiples enfermedades 

metabólicas en niños y adultos (13). La normalización de los valores de vitamina D se define 

como un factor protector para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en niños con pre-

diabetes, pero no en aquellos con un perfil de glucosa normal (1,5).  

1.4.2. Déficit de vitamina D, obesidad y estrés oxidativo 

Los estudios más actuales relacionan el estrés oxidativo con el déficit de vitamina D como 

parte del síndrome metabólico y del estado de inflamación crónico en el que se desarrolla la 

obesidad (24). La vitamina D participa en la reducción del daño del material genético y limita el 

estrés intracelular (9,25). La suplementación con vitamina D reduce la inflamación, pero existe 

controversias si reduce el riesgo cardiovascular de una manera equiparable a las 
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recomendaciones actuales de ejercicio físico y dieta baja en grasas (10,25). Existen numerosos 

marcadores de la inflamación cuya producción se relaciona con el déficit de vitamina D y la 

obesidad: 

Catepsina S: Molécula implicada en el desarrollo de diabetes y ateroesclerosis, aumentando el 

riesgo de muerte cardiovascular. La vitamina D induce la producción de cistatina D, inhibidor 

de la catepsina S. A su vez, la vitamina D inhibe el “Circulating Vascular Cell Adhesion Molecule-

1” (sVCAM-1) expresado en las placas de ateroma. La suplementación con vitamina D reduciría 

la inflamación asociada con la adhesión y el progreso de la placa de ateroma (24). 

Metaloproteinasas de matriz (MPP): Enzimas proteolíticas implicadas en la inflamación e 

infección producidas por el tejido adiposo. En niños obesos se han encontrado niveles 

elevados de MMP-9 directamente proporcionales al IMC. La suplementación con vitamina D ha 

demostrado reducir los niveles de MMP-2, MMP-9 y factor de crecimiento del endotelio 

vascular (VEGF) (12). 

Osteocalcina: Marcador de regeneración del tejido óseo esencial durante la etapa de 

crecimiento. Los adipocitos y los osteoblastos provienen de la célula madre multipotente. En 

situaciones favorecedoras de la obesidad, existe una mayor diferenciación hacia adipocitos y 

acúmulo de grasa y un descenso del número de osteoblastos, alterando la maduración ósea 

(24). En niños con sobrepeso y pre-diabetes se han encontrado niveles bajos de osteocalcina. 

Tiene un papel importante en el metabolismo energético y de la glucosa, además los genes 

que la codifican dependen de la 1,25(OH)2D3. A su vez, el aumento de otros componentes de 

la inflamación como la leptina y disminución de la adiponectina influye en la resorción de 

hueso dando lugar a posibles consecuencias en el crecimiento de los niños con obesidad (24). 

Adiponectina: Adipocitoquina relacionada de manera inversa con la resistencia a la insulina 

independientemente de la cantidad de tejido adiposo. El receptor de la adiponectina se 

encuentra en células pancreáticas y tiene efectos en la gluconeogénesis. El metabolismo de la 

glucosa y de la adiponectina está regulado por la osteocalcina. La suplementación con vitamina 

D en niños aumenta los niveles de adiponectina, mejorando la inflamación crónica y la 

sensibilidad a la insulina (12). 

La proteína Fetuin B se ha definido como un marcador de riesgo cardiovascular y diabetes y se 

ha demostrado que está elevada en el déficit de vitamina D. Los genes que permiten su 

síntesis están muy cerca que aquellos que codifican para la síntesis de adiponectina (12). 
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1.4.3. Déficit de vitamina D y obesidad en adolescentes 

La prevalencia de déficit de vitamina D aumenta de forma paralela a la edad de los niños, 

existiendo dos franjas de edad con una prevalencia más acentuada, entre los 6-11 años y 12-19 

años. El déficit de vitamina D es del 73% en niños entre 6-11 años mientas que en niños más 

pequeños es del 63% (4,21). Las diferencias entre sexos se deben al diferente porcentaje de 

grasa entre niños y niñas (10,15). 

Los niños más pequeños tienen una alimentación con más cantidad de productos lácteos y 

generalmente toman suplementación. Además, suelen pasar más tiempo al aire libre que 

niños más mayores. Los niños más pequeños tienen tasas de obesidad menores que los 

adolescentes, justificando así una menor prevalencia de déficit de vitamina D (2,4,8). 

La pubertad es una etapa del crecimiento en la que fisiológicamente aumenta el porcentaje de 

grasa, favoreciendo la disminución de la biodisponibilidad de la vitamina D. Existe también una 

alta demanda de vitamina D por parte del hueso en crecimiento, llegando a situaciones de 

déficit si la ingesta y la exposición solar no son adecuadas (15,31). Los valores de vitamina D 

disminuyen conforme aumenta el estadio de Tanner, manteniendo a su vez una relación con el 

IMC (31). Los niveles más bajos de vitamina D se encuentran en obesos y no obesos en estadio 

de Tannner IV-V en niños y II-III en niñas (4,18,31).  
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2. JUSTIFICACIÓN 

Existe asociación entre déficit de vitamina D y obesidad infantil. A pesar de los estudios sobre 

los múltiples beneficios de esta vitamina, no hay evidencias suficientes sobre la 

suplementación con vitamina D en la población infantil y sus consecuencias sobre el perfil 

cardiometabólico.  

3. OBJETIVOS 

Objetivo general 

• Establecer relación entre déficit de vitamina D y obesidad infantil. 

Objetivos específicos 

• Revisar la evidencia científica sobre los mecanismos fisiopatológicos que relacionan el 

déficit de vitamina D y la obesidad infantil. 

• Valorar la respuesta y beneficios metabólicos tras diferentes pautas de 

suplementación en niños con obesidad: metabolismo fosfocálcico, hidrocarbonado, 

lipídico, riesgo cardiovascular y marcadores de inflamación. 

• Determinar la evolución de los valores de vitamina D tras la pérdida ponderal y valorar 

los beneficios de la suplementación en programas de pérdida de peso. 

• Valorar estrategias e intervenciones posibles para la optimización de los valores 

plasmáticos de vitamina D. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño: Se realizó una revisión sistemática en los motores de búsqueda PubMed, Web of 

Science (Core Collection) y Cochrane de la literatura disponible relacionada con la obesidad 

infantil y los niveles de vitamina D. 

Estrategia de búsqueda: Los documentos utilizados fueron obtenidos mediante la utilización 

de los términos MeSH: “Pediatric obesity” y “Vitamin D”. Debido a que el término MeSH 

“Pediatric obesity” se introdujo en 2013, se utilizó también el término anteriormente asignado 

(“Obesity”) aplicando filtro de edad (0-18 años). A su vez, se utilizaron las siguientes palabras 

clave para ampliar la búsqueda (Tabla 3). Estas fueron combinadas mediante la utilización de 

operadores boleanos (AND, OR, “”, *). Los datos de la búsqueda pertenecen al día 2 de 

noviembre de 2021. 

En primer lugar, se buscó con términos MeSH en PubMed (Medline), por tanto, estos mismos 

términos no se utilizaron en Cochrane ya que estaban incluidos en la primera búsqueda. En 

Cochrane y Web of Science únicamente se utilizaron palabras clave (Tabla 4 y 5). 

Tabla 3. Artículos obtenidos en la búsqueda en PubMed 

TERMINOS MESH 

#1 “Vitamin D” 41452 resultados 

#2 “Pediatric Obesity” OR (“obesity” + filtro: 0-18 años) 51555 resultados 

#3 #1 AND #2 366 resultados 

PALABRAS CLAVE 

#4 “Vitamin D” 66802 resultados 

#5 “Hypovitaminosis D” 1917 resultados 

#6 
(#4 OR #5) AND (“Obes*” OR “overweight”) AND 

“child*” 
1064 resultados 

#7 #4 AND “child*” AND “obes*” 1004 resultados 

#8 
(#4 OR #5) AND (“Obes*” OR “overweight”) + filtro: 0-

18 años 
1029 resultados 
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Tabla 4. Artículos obtenidos en la búsqueda en Web of Science 

 

Tabla 5. Artículos obtenidos en la búsqueda en Cochrane 

 

Criterios de inclusión y exclusión: Se realizó una revisión bibliográfica en la que los resultados 

de la búsqueda se centraron en la población pediátrica, pero para la compresión de la 

fisiología de la vitamina D y sus diferentes acciones se utilizaron también algunos documentos 

donde no se hacía referencia a los niños. 

En la estrategia de búsqueda se incluyeron artículos desde el año 2000 hasta la actualidad, 

pero finalmente se escogieron solo los más actuales debido a que los metaanálisis más 

recientes ya incluían estudios realizados con anterioridad. Los documentos escogidos se 

dividían en dos grandes grupos según la información aportada: aquellos que se centraban en la 

fisiopatología y mecanismos que relacionan obesidad y déficit de vitamina D; y aquellos en los 

#9 #7 AND (“treatment” OR “supplementation”) 422 resultados 

#10 #3 OR #6 1170 resultados 

#11 #3 AND #6 260 resultados 

PALABRAS CLAVE en tema ARTÍCULOS OBTENIDOS 

#1 “Vitamin D” 101339 resultados 

#2 “Hypovitaminosis D” 3666 resultados 

#3 (#1 OR #2) AND “children” 10441 resultados 

#4 #3 AND (“obesity” OR “overweight”) 1025 resultados 

#5 #1 AND “children” AND “obesity” 915 resultados 

PALABRAS CLAVE en título/resumen ARTICULOS OBTENIDOS 

#1 “Vitamin D” 13294 resultados 

#2 “Hypovitaminosis” 335 resultados 

#3 (#1 OR #2) AND “children” AND “obese” 129 resultados 

#4 #3 Búsqueda en Epistemonikos 22 resultados 
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que exponían indicaciones de tratamiento, comparación de diferentes pautas de intervención 

y los beneficios obtenidos.  

Fueron descartados los documentos que hablaban únicamente del efecto de la vitamina D en 

el hueso, así como de otras patologías no relacionadas con la obesidad infantil y los 

documentos repetidos debido a la búsqueda en diferentes bases de datos. 

Se incluyeron documentos en inglés y en castellano teniendo en cuenta la calidad de la 

evidencia: metaanálisis, ensayos clínicos aleatorizados, revisiones sistemáticas y artículos de 

revista. 

Extracción de datos: La obtención y descarga de los documentos fue posible gracias a las 

herramientas de acceso a las diferentes bases de datos proporcionadas por la Universidad de 

Zaragoza. La selección de los documentos elegidos se realizó mediante la lectura del resumen 

y conclusiones en primera instancia, siendo necesario en ocasiones leer el documento integro 

para discriminar si el contenido se adecuaba al objetivo de la búsqueda.  

Análisis de datos: La información utilizada se organizó en los diferentes apartados en los que 

se divide el trabajo. En los ensayos clínicos y metaanálisis utilizados, se obtuvo información de 

los resultados, discusión y conclusiones, mientras que, en las revisiones sistemáticas y artículos 

de revista se utilizó la información de la práctica totalidad del documento. 
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5. RESULTADOS 

 La relación entre obesidad y déficit de vitamina D en población pediátrica se define con una 

“odds ratio” de 1,41 (Intervalo de confianza (IC) al 95%= 1,26-1,59) (32).  Los niños con 

normopeso tienen una prevalencia de hipovitaminosis del 21%, con sobrepeso del 29%, con 

obesidad 34% y con obesidad grave hasta un 49%. Existe una incidencia de 35% más de déficit 

de vitamina D en niños con obesidad y 16% más en niños con sobrepeso que en niños en 

normopeso (Tabla 6) (27). 

Tabla 6. Metabolismo fosfocálcico en niños según IMC  (15). 

*: p<0,01, test T-student: Resultados estadísticamente significativos. PTH: paratohormona. 
25(OH)D3: calcidiol. Mg/dl: miligramos/decilitro. U/L: unidades/litro. Pg/ml: picogramos/ml. 
Ng/ml: nanogramos/mililitro.  

 

Existe una relación inversamente proporcional entre los niveles de PTH y 25(OH)D3 (r=-0,245) y 

entre IMC y 25(OH)D3 (r=-0,198). A su vez existe una relación directamente proporcional entre 

PTH y valores de IMC (r=0,268) (15). 

 
RESPUESTA A LA SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D SEGÚN IMC.  

Se confirma una relación inversa estadísticamente significativa entre 25(OH)D3 e IMC (r=-0,39 

antes de la suplementación y r=-0,55 tras la suplementación). La elevación de las 

concentraciones de vitamina D es de media 35,9 ng/ml menor en el grupo de obesos (Tabla 6 y 

Figura 3) (33). 

 

 

 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad Obesidad grave 

Calcio (mg/dl) 9,9 10,1 10,1 9,9 

Fósforo (mg/dl) 4,6 4,6 4,6 4,5 

Fosfatasa alcalina (U/L) 234,9 243,9 253,2 220,3 

PTH (pg/ml) 31,1* 33,1* 39,9* 45,2* 

25(OH)D3 (ng/ml) 28,1* 27,7* 26,2* 23,1* 
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Tabla 7. Respuesta a la suplementación con vitamina D según pauta de intervención e IMC (33–35).  

*: p< 0,05, test T-student: Resultados estadísticamente significativos. PTH: paratohormona. 
25(OH)D3: calcidiol. Ng/ml: nanogramos/mililitro. UI/sem: unidades internacionales/semana.  

 

 

 

 

 

 

 

   

 

Figura 3. Normalización de niveles de vitamina D según pauta de suplementación (33–35). 

 

Con la administración de dosis única de 150.000 UI se obtuvieron los siguientes resultados 

comparando niños con obesidad y en normopeso (Tabla 8, Figura 4). La elevación de niveles de 

vitamina D fue 2,2 veces menor en aquellos con obesidad. El 95% de los niños con normopeso 

normalizaron sus niveles, pero solo el 50% de los que padecían obesidad lo consiguieron. Por 

cada punto de aumento del IMC, hay una reducción de 1,6 ng/ml en la normalización de 

vitamina D (36). 

 

 

 25(OH)D3 pre- 

intervención (ng/ml) 

25(OH)D3 post- 

intervención (ng/ml) 

PTH pre-   

intervención (ng/ml) 

PTH post-

intervención (ng/ml) 

Obesos No obesos Obesos No obesos Obesos No obesos Obesos No obesos 

2000UI/día 

12 semanas  

25,2 28,9 31* 38,7* Cambios no estudiados 

50000UI/sem 

6 semanas   

11,9 22,4 43,5* 90,2* 34,3 28,1 31,6* 22* 

2000UI/día 

8 semanas 

14,2 12,9 30,3* 33,8* 39,5 32,3 30,5 31,9 

50% 44.20% 47.60%

89% 96.70%

63.40%

2000 UI/día
12 semanas

5000 UI/sem
6 semanas

2000 UI/día
8 semanas

Obesos No obesos

UI/día: unidades internaciones/día. UI/sem: unidades internacionales/semana 
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Tabla 8. Metabolismo fosfocálcico tras la suplementación con dosis única según IMC (36) 

 

 

 

 

 

 

 

 

*: p<0,05, Test Mann-Whitney: Resultados estadísticamente significativos. 
25(OH)D3: calcidiol. PTH: paratohormona. Mg/dl: miligramos/decilitro. Pg/ml: 
picogramos/decilitro. Ng/ml: nanogramos/mililitro.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Normalización de niveles de vitamina D con dosis única de 150.000 UI. Fuente: 

Tayde A et al, 2020 (36)    

No existen diferencias en cuanto a los efectos de la suplementación según se administre en 

dosis única, diaria o semanalmente (2,5,21). 

En un grupo de adolescentes con obesidad antes de la intervención, el 94,7% padecían de 

déficit de vitamina D. Tras 1 año de tratamiento establecido, un 41,2% de los adolescentes que 

recibieron dosis altas de vitamina D (120.000 UI/mes) alcanzaron valores de suficiencia 

mientras que ninguno de los que recibieron dosis menores la alcanzaron (12.000 UI/mes). 

Ningún paciente desarrolló hipercalcemia o hipercalciuria ni alcanzaron dosis plasmáticas 

tóxicas (>100ng/ml) pero ningún parámetro metabólico estudiado, excepto los valores de 

vitamina D, mejoraron significativamente (37). 

 Obesos No obesos 

25(OH)D3 (ng/ml) 14,1→29,9* 15,3→ 51,1* 

PTH (pg/ml) 61,5 →31,5* 34,6 → 31,8* 

Calcio (mg/dl) 9,8 →9,8* 9,9→9,9* 

Fosforo (mg/dl) 5 →5,2* 5 →5,1* 

Fosfatasa alcalina (mg/dl) 371→315* 278→261,8* 
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METABOLISMO FOSFOCALCICO EN NIÑOS CON OBESIDAD SEGÚN PAUTA DE 

SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D 

Se realizó en estudio comparando diferentes dosis de suplementación de vitamina D en niños 

obesos (Figura 5). El 67% de los participantes tenían déficit de vitamina D antes de la 

intervención. Aquellos que recibieron dosis más altas, aumentaron sus niveles en 15,6 ng/ml, 

alcanzando el 50% de ellos valores de suficiencia. Sin embargo, los que recibieron dosis más 

bajas solo aumentaron sus niveles en 5,6 ng/ml, sin alcanzar ninguno de ellos la normalidad 

(38). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 25(OH)D3: calcidiol. Ng/ml: nanogramos/mililitro. UI: unidades internacionales 

 

Figura 5. Valores de vitamina D seguidos en el tiempo tras dosis de suplementación 

diferentes. Fuente: Magge S et al, 2018 (38). 

La suplementación con dosis de 100.000 UI/mes durante 3 meses permitió normalizar niveles 

de vitamina D en el 79% de los niños con obesidad. La PTH disminuyó de manera significativa 

pero no alcanzó a niveles de supresión (39). 

En la suplementación de niños con obesidad clasificados según la gravedad del déficit de 

vitamina D, se administraron dosis únicas de 50.000 UI/semana durante 6-8 semanas al grupo 

con mayor hipovitaminosis (grado de déficit); mientras que aquellos con cifras de vitamina D 

más altas (grado de insuficiencia) se les suplementó con 400 UI/día durante 3 meses. 

Previamente a la intervención la prevalencia de déficit de vitamina D era 91% en niños y 100% 

en niñas. Tras el tratamiento los niveles de vitamina D se incrementaron de manera 

significativa de 16  1 ng/ml hasta 23  1 ng/ml, normalizándose únicamente en el 28% de los 

1000 UI 
 5000 UI 
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participantes. A pesar de repetir el tratamiento en aquellos que no llegaron a alcanzar niveles 

de suficiencia en un primer momento, un 13% del total persistieron en valores de 

hipovitaminosis (Tabla 9) (40). 

Tabla 9. Metabolismo fosfocálcico según pauta de intervención. 

 2.500UI/semana 

6 meses (41) 

50.000UI/semana 

6 meses (41) 

2.000UI/día 

3 meses (29) 

2.000UI/día 

3 meses (42) 

25(OH)D3 (ng/ml) 14,9→ 15,3 14,9 →18,2* 7,5 →23,4* 17,3 →32,3* 

Calcio (mg/dl) 9,6→9,4* 9,7→9,4* 9,7→9,7 No valorado 

Fosforo (mg/dl) No valorado No valorado 4,5 →4,4 No valorado 

PTH (pg/ml) 36,4→ 33,9 37,2 →30,6* 69,3→56,3* 32→37,3 

Fosfatasa alcalina (U/L) 262,8→240,5* 243→231 176,5 →180,7 No valorado 

*: p<0,05, test ANOVA y T-student: Resultados estadísticamente significativos. 25(OH)D3: 
calcidiol. PTH: paratohormona. UI/día: unidades internacionales/día. UI/semana: Unidades 
internacionales/semana. Mg/dl: miligramos/decilitro. Ng/ml: nanogramos/decilitro. U/L: 
unidades/litro. Pg/ml: picogramos/mililitro.  

 

Con dosis de 600 UI, 1000 UI y 2000 UI al día durante 12 meses; el 90% de los niños con 

obesidad que recibieron la dosis más alta alcanzaron niveles normales de vitamina D sin 

reportar sintomatología de toxicidad (43). A pesar de la intervención no hay cambios 

significativos en los valores de la PTH, fosfatasa alcalina, calcio y fosforo en ninguno de los 3 

grupos (43). Otro estudio realizado con las mismas dosis realizó medidas intermedias a los 3 y 

6 meses. Las variaciones de PTH fueron significativas de manera global pero no hubo 

diferencias entre los 3 grupos (44). 

Tras la administración de dosis intramusculares de 300.000 UI y 600.000 UI según la gravedad 

del déficit, únicamente el 35% de los participantes normalizaron sus niveles. La PTH disminuyó 

de manera significativa en el grupo de pacientes con sobrepeso, pero no en el grupo con 

obesidad (45). 3 meses después el 50,7% de los niños con obesidad seguían en rango de 

déficit, pero los niveles de fosfatasa alcalina habían disminuido significativamente (46). 

Estratificando según el sexo, previamente a la suplementación las niñas tenían un déficit 

mayor de vitamina D que los niños; y la respuesta a la suplementación fue similar ya que los 
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niños alcanzaron concentraciones de 33,5 ng/ml mientras que las niñas de 30,8 ng/ml, sin 

existir diferencias significativas (46). 

Con dosis de suplementación de 1000 UI/día durante 12 semanas, el 30% alcanzaron valores 

de 25(OH)D3 mayores de 20ng/ml, pero ninguno supero los 30 ng/ml. Sin embargo, con dosis 

de 5.000 UI/día durante el mismo tiempo, el 38% alcanzó valores de hasta 20 ng/ml y el 50% 

alcanzó valores mayores de 30 ng/ml. No hubo cambios significativos entre ambos grupos y 

tras la intervención de los valores de PTH y DBP (32).  

Ante una similar ingesta de alimentos, los niños con obesidad tienen cifras más bajas de 

vitamina D tanto total como libre, siendo más acusada la diferencia en las cifras de 25(OH)D3 

libre sin encontrar diferencias significativas en los valores de DBP. La PTH es mayor en sujetos 

con obesidad mientras que la osteocalcina es menor (12 ng/ml) comparada con niños en 

normopeso (17 ng/ml). Tras la suplementación, la vitamina D total aumentó mucho más en 

pacientes en normopeso que en obesos, pero no hubo diferencias significativas en el aumento 

de la vitamina D libre (47). La 25(OH)D3 total y libre se correlacionan inversamente con los 

valores de PTH (r=-0,345) y únicamente la libre se relaciona con todos los parámetros 

relacionados con la obesidad (IMC, perímetro de cintura y grasa en pliegues cutáneos). En 

niños en normopeso la vitamina D libre es 1,7 veces mayor que la de niños con obesidad y la 

vitamina D total es 1,3 veces mayor (47). 

La suplementación con 25000 UI/semana permitió que hasta un 85% de estos alcanzara el 

grado de suficiencia. Bajo las mismas condiciones, pero administrando dosis de 4000 UI/día 

(28000/semana) durante 6 meses se comprobaron mejoras significativas de los valores de 

vitamina D sin reportar casos de toxicidad a pesar de las altas dosis, manteniendo la calcemia 

estable durante y después la intervención (44). 

METABOLISMO HIDROCARBONADO EN NIÑOS CON OBESIDAD SEGÚN PAUTA DE 

SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D  

Dosis de 100.000 UI/día durante 3 meses en pacientes con obesidad no permitieron la mejora 

de ningún parámetro relacionado con la homeostasis de la glucosa, a pesar de estar alterados 

antes de comenzar el estudio (39). Sin embargo, la suplementación con dosis de 2000 UI/día 

en comparación con dosis menores supuso un aumento significativo de la sensibilidad a la 

insulina y una disminución de la glucemia basal (Tabla 10) (44). 
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Tabla 10. Metabolismo de la glucosa según pauta de intervención 

*: p<0,05, test ANOVA y T-student: Resultados estadísticamente significativos. HOMA-
IR: índice de resistencia a la insulina. Hb1Ac: hemogobina glicosilada. mU/L: 
miliunidades/litro. Mg/dl: miligramos/decilitro. UI/día: unidades internacionales/día. 
UI/semana: unidades internacionales/semana. 

 

Dosis de 50.000 UI/semana durante 12 semanas, no consiguieron mejorar los valores de 

HOMA-IR significativamente ni expresaron una relación lineal con las concentraciones 

plasmáticas de vitamina D (48). 

La suplementación con 90.000 UI/semana durante 1 año en niños con pre-diabetes y otros 

factores de riesgo cardiovascular, no afectó a la mejora de la sensibilidad a la insulina y no 

disminuyó el riesgo de padecer diabetes en un futuro (3) . 

 

METABOLISMO LIPIDICO EN NIÑOS CON OBESIDAD SEGÚN PAUTA DE SUPLEMENTACIÓN CON 

VITAMINA D. 

La suplementación durante 12 semanas con dosis de 50.000 UI/semana permite ver mejoras 

significativas de los valores de colesterol HDL, pero no del resto de valores (48). Cada 10 ng/ml 

de incremento en 25(OH)D3 se consigue un aumento del colesterol HDL de 1,64 mg/dl (IC 

95%= 0,5-2,7 mg/dl) (Tabla 11) (12). 

 

 4000 UI/día 

6meses. (30) 

2.500UI/semana 

6 meses (41) 

50.000UI/semana 

6 meses (41) 

2.000UI/día 

3 meses (29) 

2000UI/día 

3 meses (42) 

Glucosa 

basal 

(mg/dl) 

89,7 →84,1 86,2→88 83,2 →90,2* 89→87,4 88,6 →89,6 

Insulina 

(mU/L) 
23,1→16,6* 15,9→14,1 12,9 → 15,2 20,8→20,3 15,4 →13,9 

HOMA-IR 5,1→ 3,5* 3,5→3,1 2,6→3,6 4,6→4,4 3,7→2,9 

Hb1Ac 

(%) 
* No valorado No valorado 5,1 →5* 5,8→5,5* 
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Tabla 11. Metabolismo lípidico según pauta de intervención  

*: p <0,05, test ANOVA y T-student: Resultados estadísticamente significativos. LDL: 
“low density lipoprotein”. HDL: “high density lipoprotein”. Mg/dl: miligramos/decilitro. 
UI/semana: unidades internacionales/semana. UI/día: unidades internacionales/día.  

 

RIESGO CARDIOVASCULAR Y MARCADORES DE INFLAMACION EN NIÑOS CON OBESIDAD 

SEGÚN PAUTA DE SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D 

Tras la suplementación durante 6 meses con 4000 UI/día no hubo mejoras significativas en los 

parámetros de inflamación evaluados (proteína C reactiva (PCR), IL-6, factor de necrosis 

tumoral (TNF-)) pero si en el cociente leptina/adiponectina, marcador relacionado también 

con el metabolismo de la glucosa (30). El aumento de vitamina D tras la suplementación es 

inversamente proporcional al perímetro de cintura y al IMC (3,27).  

La suplementación durante 6 meses con dosis altas (50.000 UI/semana) consiguió mejoras 

significativas en cuanto a reducción de IMC, perímetro de cintura y pliegue de grasa en tríceps. 

Por el contrario, dosis de 2.500 UI/semana bajo las mismas condiciones, solo obtuvieron 

mejoras en el perímetro de cintura. Los valores de PCR no mejoraron de manera significativa 

en ninguno de los dos escenarios estudiados (41). 

La suplementación durante 3 meses con dosis diarias de 2000 UI no supuso mejoras 

significativas en las cifras de tensión arterial ni PCR, pero si en las cifras de IL-6 (29). Las cifras 

de leptina mejoran estadísticamente mientras que tensión arterial, perímetro de cintura e IMC 

permanecen sin cambios (42). 

El déficit de vitamina D en adolescentes obesos se asoció con un aumento del grosor de la 

capa intima de los vasos sanguíneos y el desarrollo de síndrome metabólico. Con dosis de 400 

 
2.500 UI/semana 

6 meses (41) 

50.000UI/semana 

6 meses (41) 

2.000UI/día 

3 meses (29) 

2.000UI/día 

3 meses(42) 

Colesterol total 

(mg/dl) 
198,3→201,6 183,9 →186,1 168,6 →157,7* 154,8 →163,4 

LDL (mg/dl) 138,1→132,8 123,1→115,6 103,1 →93,9* 85,4→92,1* 

HDL (mg/dl) 38,5 →45,6* 41,5→49,2* 46,4 → 45,5 40→40,8 

Triglicéridos 

(mg/dl) 
108,4→120,3 103,5→106,1 118 →114,5 83 →76 
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UI/día de vitamina D durante 16 semanas se consiguió aumentar los niveles de vitamina D, 

pero no se redujo la rigidez arterial. Ambos objetivos se consiguieron aumentando la dosis a 

2000 UI/día. Cada 10 ng/ml de incremento en 25(OH)D3 se consigue una reducción del riesgo 

de hipertensión de un 12% (41). Ante la intervención con 600 UI, 1000 UI y 2000 UI al día, no 

hubo diferencias significativas en cuanto a la rigidez arterial y valoración del grado de 

arterioesclerosis. La tensión arterial diastólica disminuyó en los dos grupos con dosis más altas, 

pero no disminuyó de manera significativa globalmente (44). Ningún parámetro de la 

inflamación estudiado disminuyó independientemente de la pauta de intervención. En cuanto 

al IMC, destaca una disminución del IMC en el grupo con dosis altas respecto al que recibió 

dosis bajas al final del seguimiento (44). 

Cada aumento de 10 ng/ml de vitamina D en plasma se traduce en una reducción del 7% de la 

obesidad abdominal y del 12% del riesgo de padecer síndrome metabólico. Existe una 

reducción del riesgo de 50-55% en padecer síndrome metabólico y diabetes mellitus tipo 2 

cuando los valores de vitamina D se encuentran en rango. La ingesta de 100 UI/día de vitamina 

D supone un aumento de las concentraciones de 25(OH)D3 de 2,4-4 ng/ml en niños.  

Los niveles de vitamina D aumentan de una manera significativamente superior cuando se 

suplementa la vitamina D a través de alimentos fortificados respecto a suplementos 

vitamínicos e inyecciones intramusculares, tanto en niños como en adultos (16).   

PROGRAMAS DE PERDIDA DE PESO Y SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D 

En cuanto a la pérdida de peso, en un programa realizado durante 1 año a niños con sobrepeso 

y obesidad, se añadió suplementación con vitamina D de 1200 UI/día al resto de medidas 

higiénico-dietéticas. La pérdida de peso fue mayor en aquellos que recibieron suplementación, 

pero la diferencia no fue estadísticamente significativa. A pesar de la suplementación, solo el 

9% alcanzaron niveles de suficiencia tras 1 año de intervención (49). Existe una relación entre 

el porcentaje de grasa y los niveles de vitamina D, encontrándose diferencias significativas en 

las medidas tomadas antes y después del programa de pérdida de peso. Los adolescentes con 

obesidad que consiguieron bajar de peso aumentaron ligeramente sus niveles de vitamina D. 

La pérdida de peso es similar independientemente de la presencia de hipovitaminosis antes de 

la intervención (49). 

En adolescentes que perdieron peso mediante dieta hipocalórica y ejercicio físico durante 1 

año, las cifras de PTH descendieron y ascendieron en un 27% las de 25(OH)D3 comparando con 

las de otros adolescentes que no habían perdido peso (2). En obesos, la actividad de la 1-

hidroxilasa en el tejido celular subcutáneo se encuentra disminuida en un 71% (17). 
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No se vieron diferencias significativas de la prevalencia del déficit de vitamina D en aquellos 

que perdieron peso, pero hubo un aumento de la incidencia en aquellos que no perdieron 

peso durante la intervención (Figura 6) (15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Cambios en los niveles de vitamina D en una intervención de pérdida de 

peso. Fuente: Durá-Travé et al, 2019 (15). 

En aquellos con una mayor pérdida de peso, sus concentraciones de vitamina D aumentaron, 

independientemente de la suplementación (18). La suplementación con vitamina D en niños 

con obesidad no implica mejoras en las concentraciones de osteocalcina, pero existe una 

mayor cantidad de osteocalcina en niños con vitamina D en niveles normales (24). 
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6. DISCUSIÓN 

La vitamina D participa en múltiples procesos metabólicos en el organismo, viéndose alterados 

parámetros relacionados con la inflamación, homeostasis de la glucosa y metabolismo lipídico 

cuando existe un déficit de esta. Estas alteraciones ya han sido anteriormente estudiadas y se 

han relacionado con la obesidad, así como con el aumento del riesgo cardiovascular tanto en la 

edad pediátrica como en la edad adulta. No se conocen con exactitud los mecanismos que 

generan ambas y cómo se relacionan. Por esta razón, no existen evidencias contundentes en 

cuanto a la suplementación con vitamina D y sus beneficios metabólicos en el contexto de 

obesidad. 

Los niños que padecen obesidad muestran alteraciones en los parámetros relacionados con el 

metabolismo fosfocálcico respecto a los niños con normopeso, que se hacen estadísticamente 

más significativas conforme aumenta el grado de obesidad (14,15). Debido a la hipovitaminosis 

D, se desarrolla un hiperparatiroidismo secundario, que inhibe la lipolisis, aumentando el 

riesgo de resistencia a la insulina y acúmulo de grasa, que finalmente perpetua el mecanismo 

de la obesidad (45).  

Adultos y adolescentes necesitan un consumo de 100 UI de vitamina D para incrementar la 

concentración plasmática de 25(OH)D3 en 1 ng/ml mientras que aquellos con obesidad 

necesitan 200 UI para alcanzar el mismo incremento. Los niños con obesidad tienen casi el 

doble de riesgo de padecer déficit de vitamina D, por lo que la obesidad podría ser definida 

como un factor de riesgo para la hipovitaminosis. El exceso de grasa corporal hace que la 

vitamina D se diluya en los adipocitos, reduciendo su biodisponibilidad. A su vez, el déficit de 

vitamina D promueve la adipogénesis (3). Ante ambas premisas, no existe una evidencia 

contundente para definir qué elemento es causa y cuál consecuencia en esta relación 

demostrada en todos los estudios.  

Un 89,7% de los niños no ingieren los requerimientos adecuados para su edad (7,20). En 

ninguno de los estudios se han reportado casos de hipocalcemia debido al déficit de vitamina 

D, independientemente de la gravedad de este (46). La elevación de la PTH actúa como 

sistema compensador para mantener la calcemia estable y evitar consecuencias graves como 

la tetania. La PTH obtiene calcio del hueso gracias a su acción sobre los osteoclastos. Una 

elevación crónica de la PTH produciría problemas de mineralización ósea en niños con 

obesidad, pero este hecho no se ha reportado en ningún estudio (32).   

Los pacientes con obesidad tienen una respuesta 1,7 veces menor a la misma dosis que 

aquellos pacientes con normopeso (35,43). Estudios como el de Motlaghzadeh et al apoyan la 
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teoría de un comportamiento diferente en la corrección de los niveles de vitamina asociado al 

IMC. A pesar de la utilización de dosis muy superiores a las recomendadas, la normalización de 

los valores solo se ve en hasta el 50% de la muestra (33,34,36,37). Cuanto mayor es el IMC, 

porcentaje de grasa corporal y perímetro de cintura, existe un ascenso mucho menor y 

paulatino de la vitamina D durante la suplementación, disminuyendo la efectividad de esta 

(4,22,36). 

La normalización de niveles de vitamina D debería reducir las concentraciones de PTH, pero la 

corrección de esta no es constante en todos los estudios, siendo estadísticamente significativa 

cuando las dosis de suplementación son mayores y existe una mejor corrección del déficit 

(41,43,46).  

La utilización de dosis diarias o semanales no difiere en los resultados finales de la corrección 

del metabolismo fosfocálcico. La utilización de grandes dosis únicas no permite un alcanzar un 

nivel plasmático estable en el tiempo. Por esta razón, muchos estudios recomiendan la 

suplementación de manera crónica adaptando la posología a la vida media de la vitamina D. La 

elevación de los niveles plasmáticos de 25(OH)D3 alcanza un punto máximo a la semana de la 

administración de la dosis. Posteriormente desciende, permaneciendo en valores de normales 

en sujetos con normopeso y persistiendo el déficit en aquellos con obesidad (36). La ausencia 

de cambios en algunos de los estudios puede deberse a una baja adherencia al tratamiento 

por tratarse de indicaciones de tratamiento durante periodos muy prolongados. (37). 

Se recomienda duplicar o triplicar las dosis recomendadas llegando a alcanzar dosis de 1000 

UI/día, pero las premisas no son claras. Las asociaciones de pediatría recomiendan un manejo 

individualizado para conseguir su corrección. (5,8,32,34,40). Las actuales recomendaciones 

para tratar y/o prevenir el déficit de vitamina D no tienen en cuenta la reducción de la 

biodisponibilidad en individuos con obesidad, convirtiéndolos, por tanto, en grupo de riesgo 

para hipovitaminosis D (30).  

La suplementación se considera segura ya que ningún participante ha desarrollado síntomas 

relacionados con hipercalcemia, hipercalciuria, daño renal o intoxicación por vitamina D a 

pesar de utilizar dosis únicas y concentraciones mucho más altas a las recomendadas (29). 

La unión entre 25(OH)D3 y la DBP hace que se forme un complejo mucho más estable. La 

obesidad altera los valores de DBP, alterando a su vez las cifras de 25(OH)D3 total y libre (47). 

La hipótesis más apoyada se basa en la reducción de los niveles de DBP conforme aumenta el 

porcentaje de grasa. A pesar de existir un déficit de vitamina D por el secuestro en los 

adipocitos, la disminución de su proteína transportadora permite que la vitamina D circulante 
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esté libre en plasma para poder unirse a su receptor. Finalmente, cuando el sistema de 

compensación se satura, los niveles de vitamina D total y libre empiezan a disminuir sin 

encontrar diferencias en las concentraciones de la DBP entre sujetos obesos y en normopeso. 

La DBP también se puede comportar como un reactante de fase aguda, alterándose su 

concentración debido al estado inflamatorio crónico que genera la obesidad (47).  

Las pautas de intervención ensayadas en los estudios analizados son muy diferentes entre sí, 

en el intento de encontrar la dosis óptima para tratar el déficit de vitamina D en niños con 

obesidad. La corrección de los valores de vitamina D es más efectiva, cuanto mayores son las 

dosis utilizadas y mayor es el tiempo de intervención, apoyando la teoría de la necesidad de 

mayores dosis en pacientes obesos para alcanzar niveles de suficiencia (43). En ensayos 

realizados únicamente con pacientes obesos, la corrección del metabolismo fosfocálcico 

también es muy variable, independientemente de la pauta de intervención escogida 

(29,39,41–44,47). 

Roth et al afirma que existe una relación directa entre los niveles de vitamina D, HOMA-IR y 

HbA1c independiente al IMC. Esta relación se explica mediante la alteración de la función de las 

células beta-pancreaticas cuando existe un déficit de vitamina D, resultando en una secreción 

anormal de las adipocitoquinas por el tejido adiposo (29).  

Mayores concentraciones de 25(OH)D3 implican una mejora de la célula beta pancreática y 

menor hiperglucemia en pacientes en riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2. Estas 

premisas están muy estudiadas en adultos, en niños se cree que siguen la misma 

fisiopatología, pero son necesarios más estudios (29). 

Actualmente el cociente leptina/adiponectina es uno de los mejores indicadores para la 

valoración del metabolismo de la glucosa. Tras la suplementación hay una disminución de este, 

apoyando las teorías sobre el control de las adipocitoquinas (30). La reducción del HOMA-IR 

conseguida con la suplementación fue similar a la conseguida con antidiabéticos orales (1,5 

puntos, respecto a 2 puntos con metformina), objetivándose también una reducción de la 

hiperinsulinemia en un 28,1% y de la glucosa basal en un 6,1% (30).  

La mejora en los parámetros relacionados con el metabolismo de la glucosa es variable a pesar 

de la relación entre déficit de vitamina D y secreción de insulina. Autores como Belenchia et al 

exponen la normalización de la secreción de insulina tras 6 meses. Javed et al no demuestra 

beneficios de la función de la célula beta pancreática tras la suplementación ya que no 

considera suficiente el aumento de las cifras de 25(OH)D3 debido a la baja efectividad de la 

suplementación en pacientes con obesidad (39). En el estudio realizado por Billici et al, un 77% 
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de los adolescentes cumplían criterios de resistencia a la insulina, pero la suplementación 

durante 3 meses no mejoró los valores de HOMA-IR (29,37,41). La vitamina D parece ser más 

efectiva en los mecanismos que regulan la secreción de insulina que en aquellos implicados en 

la sensibilidad periférica (Anexo 4).  

La mejora de estos parámetros se hace estadísticamente significativa en estudios de duración 

prolongada (más de 6 meses). Por tanto, son necesarias dosis altas de vitamina D vigiladas 

prospectivamente para garantizar concentraciones hasta rangos de normalidad de manera 

estable y obtener los máximos beneficios en relación con el metabolismo de la glucosa 

(13,30,37). 

Se ha demostrado la relación entre los valores de HDL y vitamina D, pero no hay evidencias 

suficientes para poder afirmar que la suplementación con vitamina D mejora los niveles de 

HDL. La mejora de los parámetros del perfil lípido es muy variable según los estudios, siendo 

HDL y LDL los valores que más se benefician de la suplementación con vitamina D (23). Con 

dosis de 100.000 UI/mes durante 3 meses hubo un aumento significativo de los niveles de 

triglicéridos y colesterol total, hallazgos que se han visto también estudios realizados en 

adultos (39). 

Existe una relación inversamente proporcional entre los valores de vitamina D y el riesgo de 

síndrome metabólico y resistencia a la insulina tanto en niños como en adultos. La obesidad 

genera un estado inflamatorio crónico, objetivable con la medición de marcadores de la 

inflamación. A su vez, la vitamina D participa en el control de estos marcadores, perpetuando 

la inflamación crónica. Antes de la intervención con dosis de 2000 UI/día, un 21,7% de los 

niños con déficit de vitamina D cumplían criterios de síndrome metabólico y tras la 

intervención solo un 13% de ellos (29).  

Tras la suplementación, la normalización de los parámetros de inflamación es variable debido 

a la gran cantidad de factores que influyen en ellos. Con la normalización de los valores de 

vitamina D, existe una reducción de los valores de leptina del 23,3% (42). Se encuentra una 

relación directa entre niveles de DBP y adiponectina, pero no hay relación entre niveles de DBP 

e IL-6. Los estudios definen a la adiponectina como un elemento crucial para la hiperglucemia 

y resistencia a la insulina en la obesidad (29). 

La reducción en las cifras de PTH gracias a la suplementación con vitamina D está relacionada 

con la inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que a su vez podría justificar 

la reducción de la tensión arterial pero no es constante en todos los estudios (44). Se ha 

sugerido una relación entre los niveles de vitamina D y el efecto protector endotelial mediante 
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la regulación de citoquinas anti-inflamatorias. Dong et al demuestra que existe una 

disminución de la progresión de rigidez arterial, fundamento esencial en el daño endotelial, 

con la suplementación de vitamina D, pero no es apoyada por todos los estudios (39). 

La corrección de la vitamina D en niños con obesidad podría mejorar la sensibilidad a la 

insulina a pesar de no mejorar su IMC ni las concentraciones de osteocalcina, pero los 

mecanismos son aún contradictorios (24). El tejido adiposo se ve dinámicamente alterado en 

la obesidad. La hidroxilación de la vitamina D que tiene lugar en el hígado es menor cuando 

está dañado, como en el caso de la esteatohepatitis, hallazgo común en pacientes con 

obesidad (9). 

La relación inversamente proporcional entre los valores de vitamina D y porcentaje de grasa 

corporal ha sido comprobada. En programas de pérdida de peso, la diferencia de los valores de 

vitamina D antes y después de la intervención es estadísticamente significativa (41). La adición 

de vitamina D al resto de medidas higiénico-dietéticas no se tradujo en mayores pérdidas de 

peso. Sin embargo, tras la pérdida de peso independientemente de la suplementación, la 

vitamina D aumenta y la PTH disminuye tanto en niños como en adultos, sugiriendo que la 

hipovitaminosis es una consecuencia de la obesidad y no la causa, pero las evidencias no son 

constantes en todos los estudios (2,12,15). El déficit de vitamina D lleva a la disminución de la 

lipolisis y aumento de la adipogénesis por la alteración de los marcadores inflamatorios, pero 

no se considera como factor etiológico de la obesidad, sino perpetuante (2,4,6,10,15,49).  

Las diferencias encontradas entre las concentraciones de 25(OH)D3 según el sexo antes y 

después de la suplementación, se deben a un mayor porcentaje de grasa en las niñas respecto 

a los niños, siendo la diferencia mayor conforme se alcanza la pubertad (46). A pesar de estos 

hallazgos, ningún estudio ha obtenido conclusiones significativas en cuanto a los cambios de 

necesidades de vitamina D durante la pubertad (2). La relación inversa entre déficit de 

vitamina D e IMC se mantiene de manera significativa para sexo, edad y estado puberal (46). 

La exposición solar actual no es suficiente para alcanzar unos niveles adecuados de vitamina D 

ya que incluso en verano, se encuentran valores deficientes de vitamina D en adultos y niños 

(16). La fortificación de los alimentos con vitamina D podría ser una buena estrategia para 

reducir la prevalencia de hipovitaminosis D en grupos que presentan mayor riesgo. Los efectos 

de la fortificación dependen de la cantidad de ingesta de estos productos, edad, composición 

corporal, pigmentación de la piel, exposición solar, concentraciones plasmáticas de 25(OH)D3 y 

lugar de residencia (16).  
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Muchos de los estudios proponen la monitorización periódica de la vitamina D en niños con 

obesidad. La prevención del déficit disminuye la morbimortalidad por factores 

cardiovasculares en la edad adulta. Sin embargo, analizando la variabilidad de los resultados 

en la corrección de los parámetros metabólicos tras la suplementación, se ponen en duda esas 

premisas como herramienta para mejorar la salud cardiometabólica de los niños con obesidad 

(10,11,22,27). 

Por tanto, parece más efectivo promover hábitos de vida saludable (actividad física al aire libre 

y dieta equilibrada con alimentos ricos en calcio y vitamina D) para controlar la epidemia de 

obesidad infantil que suplementar de manera crónica a los niños con obesidad. La 

suplementación crónica tiene beneficios dudosos independientemente de la dosis en este 

grupo de población y podría causar iatrogenia. Con la disminución del porcentaje de grasa 

corporal y de la cantidad de adipocitos, la vitamina D estaría más biodisponible al no diluirse 

en estos, permitiendo entonces el adecuado desarrollo de los procesos metabólicos en los que 

está implicada. Por tanto, controlando la obesidad, se controla indirectamente el déficit de 

vitamina D, así como todos los factores de riesgo cardiovascular asociados (3,7). 

En los últimos años, el interés por la vitamina D ha aumentado exponencialmente. Futuras 

líneas de investigación están abiertas en relación a la influencia de esta sobre los parámetros 

metabólicos. Es importante destacar la complejidad de esta vitamina debido a su carácter 

liposoluble. Por esta razón, sería interesante estudiar su biodisponibilidad y las proteínas de 

transporte de manera conjunta para garantizar unos resultados extrapolables a la práctica 

clínica y a la mejora de la salud cardiometabólica de niños y adultos. 

Gheibi et al propone ajustar las dosis de vitamina D por kilogramo o superficie corporal para 

que cada individuo pueda recibir la dosis más adecuada (45). A causa de la variabilidad de 

respuesta a la suplementación en niños con obesidad y a la escasez de recomendaciones 

actuales, se está desarrollando un modelo matemático que ayude a los pediatras a estimar la 

dosis más efectiva para el tratamiento y profilaxis del déficit de vitamina D (3). 

Para finalizar, se confirma que el déficit de vitamina D y la obesidad están íntimamente 

relacionados a pesar de no conocer con exactitud los mecanismos fisiopatológicos. Por tanto, 

considero que el control y prevención de la obesidad puede ayudar a solucionar ambos 

problemas y las consecuencias que conllevan. 
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Limitaciones de los estudios: 

• La utilización de varias determinaciones de vitamina D séricas separadas en el tiempo, 

puede incurrir en un sesgo de clasificación por el aumento de cifras de vitamina D en 

verano debido a mayor exposición solar.  

• Resultados muy dispares en la prevalencia de déficit de vitamina D pueden deberse a 

las diferencias geográficas de la radicación UVB como fuente de vitamina D. 

• No todos los estudios utilizan los mismos valores de corte, dando lugar a sesgos de 

clasificación pre- y post- intervención. 

• Algunos de los estudios utilizaban en sus muestras niños comprendidos en un amplio 

rango de edad, sin tener en cuenta las modificaciones de las concentraciones 

plasmáticas de vitamina D en la pubertad. 

Fortalezas de los estudios: 

• La mayoría de ellos realizaban un seguimiento a largo plazo ya que las pautas de 

suplementación en la práctica clínica también son de larga duración. 

• Las muestras de los estudios se basaban en niño con obesidad sin ninguna otra 

patología que afectara a su perfil metabólico. 
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7. CONCLUSIONES 

− El exceso de grasa corporal se podría definir como un factor de riesgo para el déficit de 

vitamina D en niños, pero las evidencias no son claras en cuanto a establecer la 

dirección de la relación entre ambas entidades. El carácter liposoluble de la vitamina D 

hace que esta se diluya en los adipocitos, reduciendo su biodisponibilidad; pero a su 

vez el déficit de vitamina D participa en la adipogénesis perpetuando la obesidad. 

− Existe una menor efectividad de la suplementación en niños con obesidad 

independientemente de la dosis utilizada.  

− La suplementación es segura. No se han reportado casos de toxicidad e hipercalcemia 

a pesar de la utilización de dosis mucho más altas que las recomendadas actualmente. 

− La corrección de los parámetros metabólicos alterados en niños con obesidad y déficit 

de vitamina D es variable, siendo estadísticamente significativa cuanto mayor es el 

tiempo de intervención y más altas son las dosis de suplementación. 

− La suplementación con vitamina D no se traduce en una mayor pérdida de peso 

respecto al resto de medidas higiénico-dietéticas. En niños que consiguen perder peso, 

las concentraciones plasmáticas de vitamina D aumentan independientemente si 

recibieron suplementación. 

− Las recomendaciones para la profilaxis y tratamiento del déficit de vitamina D 

deberían individualizarse para prescribir una dosis suficiente. Los niños con obesidad 

deberían ser considerados en la práctica clínica habitual como grupo de riesgo para 

déficit de vitamina D.  

− Unos adecuados valores de vitamina D se pueden traducir en una buena salud 

metabólica. La variabilidad de respuesta tras la suplementación no permite definirla 

como una herramienta para mejorar la salud cardiometabólica de los niños con 

obesidad en comparación con otras estrategias con mayor evidencia. A pesar de ello, 

se recomienda duplicar o triplicar las dosis actuales para mantener en rango los niveles 

de la población con factores de riesgo para hipovitaminosis. 

− Son necesarios más estudios para establecer los verdaderos beneficios metabólicos de 

la corrección de los valores de vitamina D. Se debería estudiar la biodisponibilidad, así 

como las proteínas transportadoras de vitamina D de manera conjunta, para una 

mejor compresión de la fisiopatología. 
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ANEXO 1. PREVALENCIA DÉFICIT DE VITAMINA D EN NIÑOS CON 

SOBREPESO/OBESIDAD SEGÚN PAÍS. 
Fuente: Zakharova I et al, 2019 (1). 
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ANEXO 2. APORTE DE VITAMINA D EN LOS ALIMENTOS. 
Fuente: Masvidal-Aliberch RM et al, 2012 (5). 
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ANEXO 3. MECANISMO DE ACCIÓN DE LA VITAMINA D EN CONTEXTO DE 

OBESIDAD. 

Fuente: Zakharova I et al, 2019 (1). 
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ANEXO 4. MECANISMOS DEL BALANCE ENERGÉTICO CON LA INGESTA DE 

CALCIO Y VITAMINA D. 
Fuente: Soares MJ et al, 2012(26). 
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