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La deficiencia de vitamina D y la resistencia a la 
insulina como factores de riesgo de dislipidemia 
en niños obesos 
Vitamin D deficiency and insulin resistance as risk factors for 
dyslipidemia in obese children

RESUMEN
Introducción. La dislipidemia es una de las 
mayores complicaciones de la obesidad; la 
deficiencia de vitamina D y la resistencia a la 
insulina son complicaciones metabólicas que 
se presentan en niños obesos con dislipidemia.
Objetivo. Determinar si la deficiencia de vitamina 
D y la resistencia a la insulina son factores de 
riesgo de dislipidemia en niños obesos.
Materiales y métodos. Este estudio se llevó 
a cabo en el Departamento de Pediatría del 
Hospital Universitario y de Investigación Bağcılar 
en Estambul, Turquía, entre 2014 y 2015. Se 
incluyeron en el estudio pacientes obesos de 8 a 
14 años de edad. Se midió la concentración sérica 
de triglicéridos, colesterol total, colesterol de las 
LDL, colesterol de las HDL, glucemia en ayunas, 
insulina, alanina aminotransferasa y vitamina 
D; también se hicieron ecografías hepáticas. La 
resistencia a la insulina se calculó utilizando el 
índice de la evaluación del modelo homeostático 
(HOMA-IR).
Resultados. Se incluyeron en el estudio 
108 niños obesos, de los cuales 39 (36,11%) 
padecían dislipidemia. Los valores promedio 
de glucemia en ayunas (88,74 ± 7,58 frente a 
95,31 ± 6,82; p= 0,0001), insulina (14,71 ± 12,44 
frente a 24,39  ±  15,02; p=  0,0001) y alanina 
aminotransferasa (23,45 ± 11,18 frente a 
30,4 ± 18,95; p= 0,018) fueron significativamente 
más altos en los niños con dislipidemia. En los 
niños obesos con dislipidemia, la tasa promedio 
de esteatosis hepática y el índice HOMA-IR 
fueron más altos: 28 niños (71,9%) tuvieron 
esteatosis hepática y 37 (94,87%), presentaron 
resistencia a la insulina; las concentraciones 
de vitamina D fueron <20 ng/ml en el 69,3% 
de los niños. La deficiencia de vitamina D 
fue notablemente más frecuente (p= 0,033). El 
análisis de regresión multivariante confirmó 
que el aumento del índice HOMA-IR (p= 0,015) 
y el bajo nivel de vitamina D (p= 0,04) fueron 
factores importantes de riesgo de dislipidemia.
Conclusión. En los niños obesos de nuestra región 
se observan bajas concentraciones de vitamina D 
y aumento del índice HOMA-IR, ambos factores 
de riesgo significativos para la dislipidemia.
Palabras clave: obesidad, dislipidemias, resistencia 
a la insulina, deficiencia de vitamina D.
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INTRODUCCIÓN
La obesidad infantil se prolonga 

hacia la vida adulta y es causa de graves 
problemas de salud.1 Se ha informado 
que las bajas concentraciones de 
25-hidroxivitamina D [25(OH)D] son 
causa de dislipidemia y otros factores 
de riesgo cardiometabólico debido a 
la obesidad o independientemente de 
ella.2 La deficiencia de vitamina D es 
común en Medio Oriente y Turquía 
debido al estilo de vestimenta que 
se utiliza (prendas que cubren la 
piel) y la menor exposición al sol.3 
La vitamina D es fundamental para 
la homeostasis de la glucosa y la 
secreción de insulina a través de sus 
mecanismos endocrinos.4 Además, el 
tejido adiposo juega un rol importante 
como órgano autocrino y paracrino.5 La 
resistencia a la insulina es importante 
en la obesidad; si la obesidad comienza 
a una edad más temprana, también 
se reduce la edad a la que aparece la 
diabetes de tipo 2.6 En la bibliografía 
se menciona que la prevalencia de 
la obesidad aumenta en una tasa del 
7% en los niños de entre 6 y 15 años. 
Esto estuvo asociado con mayores 
factores de riesgo cardiometabólico.7 
Según el Estudio del Corazón de 
Bogalusa, la obesidad infantil con 
valores más altos de colesterol total 
(CT) y colesterol de las lipoproteínas 
de baja densidad (colesterol de las 
LDL) se relaciona con la formación de 
placas ateromatosas.8 La bibliografía 
ofrece datos contradictorios respecto 
de si la deficiencia de vitamina D es o 
no un factor de riesgo de resistencia a 
la insulina en la obesidad infantil. Los 
factores relacionados con el estilo de 
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vida contribuyen a la deficiencia de vitamina D 
con obesidad. En general, los niños obesos son 
sedentarios, menos proclives a jugar al aire libre 
y a exponerse a la luz del sol. Los alimentos no 
saludables ricos en calorías pueden tener bajo 
contenido de vitamina D y minerales. En los 
sujetos obesos, la vitamina D se acumula en el 
tejido adiposo, de modo que la biodisponibilidad 
de vitamina D suele ser baja.9 El objetivo fue 
determinar si la deficiencia de vitamina D y la 
resistencia a la insulina son factores de riesgo de 
dislipidemia en niños obesos.

MATERIALES Y MÉTODOS
Población del estudio

Este estudio se llevó a cabo en el Departamento 
de Pediatría del Hospital Universitario y de 
Investigación Bağcılar en Estambul, Turquía, entre 
2014 y 2015. Los criterios de inclusión fueron 
padecer obesidad y tener entre 8 y 14 años. Se 
excluyó a aquellos niños con obesidad de origen 
sindrómico (por ejemplo, síndromes de Laurence-
Moon Biedl o de Prader-Willi) y a aquellos en los 
que la causa de obesidad era endocrina, como 
síndrome de Cushing o hipotiroidismo. Ninguno 
de los participantes usaba medicación o tenía 
antecedentes ni evidencia de enfermedades 
metabólicas, cardiovasculares, respiratorias 
o hepáticas actuales. Se excluyó a aquellos 
pacientes que tomaban suplementos vitamínicos 
o minerales. Se evaluaron las historias clínicas en 
lo que concierne a la edad, el sexo y los datos de 
las exploraciones físicas.

Mediciones antropométricas
En un primer examen realizado en una 

clínica pediátrica para pacientes ambulatorios, se 
midieron el peso y la estatura de los niños. Todas 
las mediciones antropométricas fueron hechas 
por el mismo pediatra. Los niños se pesaron 
con la ropa interior mínima (descalzos y con 
ropa liviana) en una balanza de pie tradicional 
con una sensibilidad de 0,1 kg. La estatura se 
midió con 1 mm de aproximación mediante un 
estadiómetro portátil Seca. El índice de masa 
corporal (IMC) se calculó como el peso (en 
kilogramos) dividido por la estatura (en metros) 
al cuadrado. Se consideraron obesos los niños con 
un IMC mayor que el percentil 95 según su edad 
y sexo.10

Mediciones de laboratorio
Todos los análisis de sangre se hicieron con 

muestras obtenidas después de 12 horas de 

ayuno, tanto en el grupo de estudio como en el 
grupo de referencia. Los valores de colesterol 
total (CT), colesterol de las HDL, colesterol de 
las LDL y triglicéridos (TG) se determinaron 
con el  método enzimático colorimétr ico 
homogéneo (Roche,  Modular-P-800).  Las 
concentrac iones  sér i cas  de  25 (OH)D se 
determinaron mediante enzimoinmunoanálisis 
con electroquimioluminiscencia (ECLIA) (ADVIA 
Centaur, USADPC Co, EE. UU.). El nivel de 
glucemia se determinó mediante la técnica de 
glucosa oxidasa (Siemens ADVIA 1800), y la 
concentración de insulina se analizó con una 
técnica de quimioluminiscencia directa (Siemens 
Centaur, EE. UU.). Tomando como base el Estudio 
de Prevalencia Pediátrica de Investigación Clínica 
en Lípidos (Lipid Research Clinic Pediatric Prevalence 
Study) y las pautas del NCEP (Programa Nacional 
de Educación sobre el Colesterol) para niños y 
adolescentes,11 se aceptaron como dislipidemia 
los niveles séricos de CT > 200 mg/dl; TG 
> 150 mg/dl; colesterol de las LDL > 130 mg/dl, 
o colesterol de las HDL < 40 mg/dl. Se definió 
como deficiencia de vitamina D una concentración 
sérica de 25(OH)D < 20 ng/ml.3 La resistencia a 
la insulina se calculó a partir de las mediciones 
plasmáticas en ayunas, utilizando el índice de la 
evaluación del modelo homeostático (HOMA-IR) 
[(insulina (mU/l) × glucosa (mmol/l)/22,5)].6 En 
los niños prepúberes, el criterio para la resistencia 
a la insulina fue un índice HOMA-IR > 2,5.4

Ecografía hepática
Las ecografías de todos los niños fueron 

evaluadas por  e l  mismo radiólogo en el 
Departamento de Radiología del Hospital 
Universitario y de Investigación Bağcılar. La 
evidencia de EHNA (esteatosis hepática no 
alcohólica) en las ecografías se basó en un patrón 
ecográfico de hígado brillante, un mayor grado de 
atenuación ecográfica y la pérdida de estructura 
intrahepática.

Tamaño de la muestra
Nuestra hipótesis fue que, en los niños obesos, 

una concentración de 25(OH)D < 20 ng/ml estaba 
asociada con dislipidemia. A partir de hallazgos 
anteriores, calculamos que una muestra de 
94 sujetos nos permitiría detectar una diferencia 
en las concentraciones de vitamina D entre los dos 
grupos (α= 0,05; potencia= 80%); la concentración 
α se estableció en 0,05 a partir de una prueba t 
bilateral para 2 muestras.

El Comité de ética del Hospital Universitario 
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y de Investigación Bağcılar aprobó el objetivo del 
estudio (número de aprobación: 2015-355). Los 
padres de los niños participantes otorgaron su 
consentimiento informado por escrito.

Análisis estadístico
El análisis estadístico se llevó a cabo con NCSS 

(sistema de análisis estadístico) 2007. Se usó una 
prueba t para muestras emparejadas para calcular la 
diferencia entre dos parámetros en los grupos, y un 
ANOVA de una vía para calcular la diferencia entre 
dos parámetros en grupos con más de dos variables 
en el mismo grupo y entre grupos diferentes. 
Las asociaciones se evaluaron usando el análisis 
de regresión logística. Los datos categóricos se 
evaluaron utilizando la prueba de χ², y se consideró 
estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. 

RESULTADOS
Se incluyeron en el estudio 108 niños obesos, 

de los cuales 39 (36,11%) padecían dislipidemia. 
La media de la edad fue de 11,51 ± 3,32 años 
en el grupo de niños obesos con dislipidemia, 
y de 10,95 ± 3,47 años en el de niños obesos no 
dislipidémicos; la proporción de varones y mujeres 
fue 14/25 en el grupo de niños con dislipidemia 
y 30/39 en el grupo de niños no dislipidémicos. 
No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas en las distribuciones por edad 
y sexo de los niños con dislipidemia y los no 
dislipidémicos (p > 0,05).

El IMC promedio fue más alto en los niños 
obesos con dislipidemia que en aquellos sin 
dislipidemia (p= 0,002). Los valores promedio 
de glucemia en ayunas (88,74 ± 7,58 frente a 

Tabla 1. Características analíticas en los grupos de pacientes dislipidémicos y no dislipidémicos

		  Dislipidemia (-) n: 69	 Dislipidemia (+) n: 39	 p

Edad (años)		  10,95 ± 3,47		  11,51 ± 3,32		  0,418

Sexo	 Niña	 39	 56,52%	 25	 64,10%	 0,441 
	 Niño	 30	 43,48%	 14	 35,90%	

IMC (kg/m2)		  28,06 ± 4,21		  31,01 ± 5,6		  0,002

Colesterol total (mg/dl)	 159,03 ± 23,26	 170,13 ± 29,07		  0,032 
	 ≤200	 69	 100,00%	 29	 74,36%	 0,0001 
	 >200	 0	 0,00%	 10	 25,64%	
Colesterol de las LDL (mg/dl)		  86,73 ± 21,77		  102,15 ± 31,76	 0,004 
	 ≤130	 69	 100,00%	 31	 79,49%	 0,0001 
	 >130	 0	 0,00%	 8	 20,51%	
Colesterol de las HDL (mg/dl)	 56,24 ± 13,12		 44,58 ± 17,99		  0,0001

Colesterol	 ≥40	 69	 100,00%	 18	 46,15%	 0,0001 
de las HDL	 <40	 0	 0,00%	 21	 53,85%	

Triglicéridos (mg/dl)	 87,08 ± 29,37		 155,43 ± 54,92		  0,0001 
	 ≤150	 69	 100,00%	 19	 48,72%	 0,0001 
	 >150	 0	 0,00%	 20	 51,28%	
Glucemia en ayunas (mg/dl)	 88,74 ± 7,58		  95,31 ± 6,82		  0,0001

Insulina en ayunas (UI/ml)	 14,71 ± 12,44		 24,39 ± 15,02		  0,0001

Tabla 2. Comparación de los datos clínicos y analíticos entre los niños obesos dislipidémicos y los no dislipidémicos 

		  Dislipidemia (-) n: 69	 Dislipidemia (+) n: 39		 p

Índice HOMA-IR		  3,22 ± 2,72		  5,79 ± 3,73		  0,0001 
	 Índice HOMA-IR ≤2,5 	 25	 36,23%	  2	 5,13%	 0,0001 
	 Índice HOMA-IR >2,5 	 44	 63,77%	 37	 94,87%	

ALT (U/l)		  23,45 ± 11,18		  30,4 ± 18,95		  0,018

Esteatosis	 (-)	 43	 62,32%	 11	 28,21%	 0,001 
hepática	 (+)	 26	 37,68%	 28	 71,79%	

25 (OH) D (ng/ml)	 25,27 ± 15,54		  17,2 ± 10,43		  0,005 
	 ≤20 	 30	 43,48%	 27	 69,23%	 0,033 
	 21-29 	 26	 37,68%	 7	 17,95%	  
	 ≥30 	 13	 18,84%	 5	 12,82%	

ALT: alanina aminotransferasa.
25(OH)D: 25 hidroxivitamina D.
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95,31 ± 6,82; p= 0,0001), insulina (14,71 ± 12,44 
frente a 24,39 ± 15,02;  p  = 0,0001) y ALT 
(23,45 ± 11,18 frente a 30,4 ± 18,95; p= 0,018) 
fueron significativamente más altos en los niños 
con dislipidemia. En el grupo de niños con 
dislipidemia, las concentraciones promedio 
de CT (170,13 ± 29,07; p= 0,032), colesterol 
de las LDL (102,15 ± 31,76; p= 0,004) y TG 
(155,43 ± 54,92; p= 0,001) fueron notablemente 
más altas, y la concentración de colesterol 
de las HDL (44,58 ± 17,99) fue notablemente 
más baja  (Tabla   1 ) .  De los  pacientes  con 
dislipidemia, 28 (71,9%) presentaron esteatosis 
hepática y 37 (94,87%), resistencia a la insulina. 
La concentración media de vitamina D fue 
notablemente más baja en los niños obesos 
dislipidémicos (25,27 ± 15,54 frente a 17,2 ± 10,43; 
p= 0,005). De los pacientes con dislipidemia, 27 
(69,23%) presentaron deficiencia de vitamina D. 
La deficiencia de vitamina D fue notablemente 
más alta en los niños con dislipidemia que en los 
que no la padecen (p= 0,033) (Tabla 2).

Utilizando el IMC, el índice HOMA-IR, la 
ALT y la vitamina D como variables, se llevó 
a cabo un análisis de regresión logística para 
determinar los factores secundarios (excluyendo 
los factores principales, como colesterol, colesterol 
de las HDL, TG y colesterol de las LDL) que se 
relacionaran con la presencia de dislipidemia en 
estos niños obesos. Se identificaron como factores 
secundarios significativos en el desarrollo de 
dislipidemia el índice HOMA-IR (p= 0,015) y la 
deficiencia de vitamina D (p= 0,04) (Tabla 3).

DISCUSIÓN
La vitamina D es una hormona fundamental, 

pr inc ipa lmente  para  la  sa lud  músculo-
esquelética.12 En los últimos años se llevaron a 
cabo estudios sobre los efectos de la vitamina 
D además de los conocidos sobre el tejido óseo. 
Una baja concentración de 25(OH)D está asociada 
con una mayor resistencia a la insulina y un 

lipidograma con alteraciones.13 Existen revisiones 
y estudios de metanálisis que evalúan la relación 
de las concentraciones séricas de 25(OH)D 
y el síndrome metabólico con la diabetes de 
tipo 2 en adultos.14 Según una limitada cantidad 
de información de los metanálisis a la que se 
puede acceder, existe una relación débil entre la 
concentración de 25(OH)D y el lipidograma en 
niños y adolescentes.15 La dislipidemia aumenta en 
forma proporcional a la edad y el IMC.4 En nuestro 
estudio, no observamos una relación significativa 
entre la edad, el sexo y la dislipidemia, pero, al 
igual que en estudios anteriores, sí observamos 
una correlación significativa con el IMC. El IMC 
es un parámetro importante para determinar los 
factores de riesgo de dislipidemia y problemas 
cardiovasculares.16 Encontramos que la deficiencia 
de 25(OH)D es notablemente más común en los 
pacientes obesos dislipidémicos. Sin embargo, la 
detección de concentraciones bajas de vitamina 
D en los pacientes obesos de muchos estudios 
a menudo mostró una mayor prevalencia de 
deficiencia de vitamina D en comparación con la 
población normal.17 La relación entre la obesidad 
y la vitamina D ha generado controversias.18 Dado 
que la vitamina D es una molécula soluble en 
grasa, puede salir de circulación para almacenarse 
en los tejidos adiposos de las personas obesas; 
por lo tanto, sigue habiendo en el cuerpo una 
cantidad suficiente aunque las concentraciones 
séricas medidas sean bajas.19 Debido a que los 
niños obesos son menos activos, pasan más tiempo 
dentro de la casa y, por ende, no se exponen 
lo suficiente a los rayos solares, lo que hace 
que la síntesis cutánea sea menor. Además, la 
biodisponibilidad de 25(OH)D es menor en los 
niños obesos debido a su secuestro en el tejido 
adiposo subcutáneo.18 Las bajas concentraciones 
de vitamina D son causantes de obesidad; por lo 
tanto, se ha demostrado que la obesidad es más 
frecuente en adultos con bajas concentraciones 
de vitamina D. En un estudio de 3 años en el que 

Tabla 3. Análisis de regresión logística del IMC, el índice HOMA-IR, y las concentraciones de ALT y vitamina D

	 				    IC del 95% OR	
	 B	 E.E.	 p	 OR	 Límite inferior	 Límite superior

IMC	 0,09	 0,05	 0,063	 1,10	 1,00	 1,21
Índice HOMA-IR	 0,22	 0,09	 0,015	 1,25	 1,04	 1,49
ALT	 0,01	 0,02	 0,451	 1,01	 0,98	 1,05
25 (OH) D	 -0,04	 0,02	 0,04	 0,96	 0,92	 1,00

IMC: índice de masa corporal.
ALT: alanina aminotransferasa.
25(OH)D: 25 hidroxivitamina D.
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se incluyeron como parámetros el IMC, el grosor 
de la piel y la circunferencia de la cintura, se 
estableció que los niños con bajas concentraciones 
de vitamina D presentaban un aumento del tejido 
adiposo en los años siguientes.20

En los niños y los adolescentes obesos hubo 
una mayor tendencia a concentraciones séricas 
más altas de colesterol total, triglicéridos y 
colesterol de las LDL, y más bajas de colesterol 
de  las  HDL.  La res is tencia  a  la  insul ina 
cumple una función en estos cambios lipídicos 
proaterogénicos. 21 Dado el  desarrollo de 
resistencia a la insulina en los niños obesos, la 
lipasa sensible a hormonas y la lipoproteína 
lipasa, dependientes de la insulina, no pueden 
inhibirse y participan de la patogenia de los 
trastornos del metabolismo de los lípidos.22 
El tejido graso excedente provoca un efecto 
lipotóxico y la liberación de citocinas inmunes 
dado que afecta la secreción de insulina y su 
función.23 Debido a la obesidad y la dislipidemia, 
la insulina no puede usarse eficazmente. La 
hiperinsulinemia compensatoria resulta en un 
aumento del colesterol de las LDL, los TG y los 
ácidos grasos libres, y en la disminución del 
colesterol de las HDL en el hígado.24 En nuestro 
estudio se determinó que las concentraciones 
séricas de triglicéridos, colesterol de las LDL 
y colesterol de las HDL eran elevadas en los 
niños obesos dislipidémicos. En un estudio 
llevado a cabo por Botella-Carretero et al.,25 en 
adultos obesos, se informó que, en los sujetos con 
concentraciones de vitamina D de 20 ng/ml, las 
concentraciones de colesterol de las HDL fueron 
bajas y las concentraciones de TG aumentaron. 
En un estudio llevado a cabo por Dolinsky et 
al.,2 se informó una relación contradictoria entre 
la vitamina D y el lipidograma. En el estudio de 
metanálisis de Kelishadi et al.,15 se informó una 
relación débil pero inversa entre la vitamina D y 
los TG. En algunos estudios no se informó ningún 
tipo de relación.26 En un estudio, se informó 
una relación inversa pero no estadísticamente 
significativa entre los TG y la vitamina D en 
adolescentes varones, mientras que sí se identificó 
una relación estadísticamente significativa entre 
los TG y la vitamina D en adolescentes mujeres.27 
Una vez más, excepto en el caso de un estudio,26 
en los estudios incluidos en la bibliografía se 
informa la existencia de una relación positiva 
importante entre las concentraciones de colesterol 
de las HDL y vitamina D. En los estudios se 
informa una relación negativa significativa entre 
las concentraciones de colesterol de las LDL y 

vitamina D. Solo en 3 estudios se identificó una 
correlación positiva que no era estadísticamente 
significativa entre el colesterol de las LDL y la 
vitamina D.28

En nuestro estudio, las concentraciones altas 
de insulina en este grupo de niños obesos con 
dislipidemia parecieron generar un índice HOMA-
IR más pronunciado, lo cual coincide con la 
bibliografía. Además, nuestro estudio mostró que 
la alta tasa de HOMA-IR era un factor secundario 
significativo para el desarrollo de dislipidemia. 
En un estudio llevado a cabo en Holanda en el 
que participaron 80 niños y adolescentes con 
obesidad importante se demostró la existencia 
de factores de riesgo cardiometabólico asociados 
con el índice HOMA-IR.29 En nuestro estudio, se 
detectaron valores más altos de HOMA-IR en los 
niños obesos dislipidémicos, y la cantidad de casos 
con resistencia a la insulina resultó notablemente 
mayor en este grupo. Esta relación también fue 
señalada en algunos estudios previos.30,31

Hay una alta prevalencia de esteatosis 
hepática no alcohólica en los niños obesos.32 El 
desarrollo de esteatosis hepática no alcohólica 
relacionada con la obesidad es causado por la 
resistencia a la insulina. Según los estudios, la 
incidencia de esteatosis hepática en los niños 
obesos es del 12% al 72,9%.33 En nuestro estudio, 
se observó esteatosis hepática y dislipidemia en 
las ecografías abdominales del 71,9% de los niños 
obesos. En los casos de obesidad infantil, las altas 
concentraciones de ALT están generalmente 
acompañadas de esteatosis hepática.34 En nuestro 
estudio, las concentraciones de ALT fueron más 
altas en nuestros pacientes dislipidémicos que 
en el grupo de pacientes no dislipidémicos. El 
estudio se llevó a cabo en Estambul, una ciudad 
que recibe recibe una cantidad suficiente de luz 
de sol en la temporada de verano. Sin embargo, 
puede observarse deficiencia de vitamina D en 
los niños y los adolescentes de nuestra región. 
Si bien viven en un clima soleado, su exposición 
al sol durante el invierno es insuficiente. La 
ingesta de alimentos ricos en vitamina D también 
es baja en la mayoría de los niños. Continuar 
con la profilaxis infantil con vitamina D puede 
resultar útil para prevenir la obesidad y sus 
complicaciones. No obstante, en un estudio 
que llevaron a cabo Hirschler et al.,35 en el que 
se administró vitamina D a niños obesos con 
deficiencia de esta vitamina, no se observaron 
cambios en las concentraciones de TG y colesterol 
de las HDL cuando se comparó el grupo que 
recibió vitamina D con el que no la recibió. Esta 
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situación se atribuyó a diferencias étnicas y en 
la nutrición. El efecto de administrar vitamina D 
a niños obesos con deficiencia de vitamina D en 
el tratamiento de la dislipidemia parece generar 
controversias.

La cantidad de pacientes incluidos en nuestro 
estudio fue escasa. Ese es el punto débil de este 
estudio, en el que se investigó la relación entre 
la deficiencia de vitamina D y la dislipidemia 
en niños obesos de 8 a 14 años. Los estudios 
mencionados en la bibliografía incluyen los grupos 
de edades correspondientes a adolescentes y 
adultos, pero pocos estudios fueron realizados en 
este grupo etario. Ese es el punto fuerte de este 
estudio.

CONCLUSIÓN
En nuestro estudio, el índice de HOMA-IR 

y la deficiencia de vitamina D se identificaron 
como factores secundarios significativos para el 
desarrollo de dislipidemia en niños obesos. n
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