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Resumen 
Introducción. La deficiencia de vitamina D es considerada como un problema de salud pública en otros países. 
Se ha reportado que esta deficiencia se relaciona con el riesgo a desarrollar enfermedades metabólicas Métodos. 
Estudio descriptivo, transversal, en 110 mujeres adultas de Lima Metropolitana. Se calculó el índice de masa 
corporal (IMC) para definir el estado nutricional. Se determinó niveles de insulina, glucosa, perfil lipídico y 
25(OH)-D (vitamina D). Se calculó el Homeostatic Model of Assesment Index (HOMA-I). Para definir resistencia 
a la insulina (RI) se consideró un HOMA-I ≥ 2,7. Para la deficiencia de la 25 (OH)-D el punto de corte fue 30 ng/
mL. Para la ingesta de vitamina D se usó la frecuencia de consumo. La identificación de dislipidemias se hizo con 
lo recomendado por el Third Report of the National Cholesterol Education Program. Resultados. En las pacientes 
con déficit de vitamina D, los promedios de edad, IMC, insulina, glucosa, HOMA-I, colesterol total, colesterol 
HDL, colesterol LDL, y trigliceridos fueron superiores respecto a las pacientes con dosaje de vitamina D normal, 
encontrándose diferencia estadísticamente significativa para el IMC (p<0,03), niveles de insulina (p<0,01), HOMA-I 
(p<0,01), y trigliceridos (p<0,01). Además, se determinó déficit de vitamina D en pacientes con resistencia a la 
insulina con la presencia de obesidad y sobrepeso así como en las pacientes con hipertrigliceridemia (p<0,05); 
el riesgo de tener déficit de esta vitamina estuvo asociado a resistencia a la insulina (OR:3,28; IC:1,3-8,3) y con 
hipertrigliceridemia (OR:4,07; IC:1,8-9,3). Conclusiones. La deficiencia de vitamina D mostró asociación con dos 
variables que identifican el riesgo metabólico: la resistencia a la insulina y la hipertrigliceridemia, en la población 
estudiada, lo que podría explicar la posible relación de esta vitamina con enfermedades cardiovasculares. 
Palabras clave: Vitamina D; Obesidad; Resistencia a la insulina; Dislipidemia; Diabetes mellitus 

Abstract
Introduction. Vitamin D deficiency is considered a public health problem in other countries. Has been reported 
that this deficiency is related to the risk of developing metabolic diseases. Methods. Study descriptive, cross-
sectional design in 110 adult women of Lima Metropolitana. The Body Mass Index (MBI) was calculated to define 
the nutritional status. Blood levels of insulin, glucose, lipid profile and 25 (OH) D (vitamin D) were determined. It 
was calculated Homeostatic Model of Assessment Index (HOMA-I). Was calculated and to define insulin resistance 
(IR) a HOMA-I ≥ 2,7. For the deficiency of 25 (OH)-D, the cut-off point was 30 ng/mL for the intake of vitamin D 
a frequency of consumption was used. The identification of dyslipidemias was made as recommended by the 
Third Report of the National Cholesterol Education Program Results. In patients with vitamin D deficiency, the 
average age, BMI, insulin, glucose, HOMA-I, total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, and triglycerides 
were higher compared to patients with normal vitamin D dosage, finding difference statistically significant for BMI 
(p<0,03), insulin levels (p<0,01), HOMA-I (p<0,01), and triglycerides (p<0,01). In addition, vitamin D deficiency 
was determined in patients with insulin resistance with the presence of obesity and overweight as well as in patients 
with hypertriglyceridemia (p<0,05); the risk of having vitamin D deficiency was associated with insulin resistance 
(OR: 3,28, CI:1,3-8,3) and with hypertriglyceridemia (OR: 4,07, CI:1,8-9,3). Conclusions. The deficiency of vitamin 
D showed association with two variables that identify metabolic risk: insulin resistance and hypertriglyceridemia, 
in the study population, which could explain the possible relationship of this vitamin with cardiovascular diseases.
Keywords: Vitamin D; Obesity; Insulin resistance; Dyslipidemia; Diabetes mellitus 
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INTRODUCCIÓN

La vitamina D es ampliamente cono-
cida por sus funciones relacionadas a 
la nutrición, específicamente al rol que 
desempeña respecto al calcio.  El des-
cubrimiento de receptores en algunos 
órganos, ha permitido descubrir múl-
tiples funciones relacionadas con esta 
vitamina. Estos nuevos roles se encuen-
tran principalmente en el campo de la 
inmunología y la inflamación1. Así, en la 
actualidad se encuentran asociadas a en-
fermedades crónicas no transmisibles2, 
siendo el déficit de esta vitamina rela-
cionada con la obesidad3, con la diabetes 
mellitus (DM)4 y dislipidemias5. Estas en-
fermedades están presentes en nuestra 
población, constituyen factores de riesgo 
para enfermedad cardiovascular, y se ca-
racterizan por su tendencia al incremen-
to en el tiempo6,7,8.

En relación a la DM, se reconoce que 
la vitamina D 25(OH)-D favorece la sen-
sibilidad a la insulina estimulando la ex-
presión de los receptores de insulina por 
activación de los receptores activadores 
de la proliferación de peroxisomas. Estos 
peroxisomas están implicados en la re-
gulación del metabolismo de los ácidos 
grasos en el músculo esquelético y en 
el tejido adiposo. Por otro lado, también 
favorece la supervivencia de las células 
beta por inactivación del factor nuclear 
(NF- kb) y los efectos de las citoquinas9. 
La 25(OH)-D promueve la secreción de 
insulina por una acción a través del re-
ceptor de las células β del páncreas, ya 
que esta secreción es dependiente del 
calcio por su acción en la membrana 
celular regulado por la calbindina, una 
proteína que se encuentra en las células 
beta y que actúa como un modulador de 
la regulación del calcio intracelular. Por 
tanto, la vitamina D estimula de manera 
indirecta la secreción de insulina por re-
gulación de la calbindina9.

Además, estudios previos han proporcio-
nado evidencia de que la deficiencia de vita-
mina D se encuentra asociada con la función 
de las células β del páncreas y la resistencia 
a la insulina que podría afectar el metabo-
lismo de las lipoproteínas y conducir a un 
aumento en los trigliceridos así como una 
disminución en el nivel de HDL-C10. Por otro 
lado, algunos estudios han demostrado 

una asociación positiva entre los niveles 
de 25 (OH)-D con el C-HDL y una asocia-
ción negativa con los triglicéridos11,12. En 
cuanto a la obesidad, existen reportes que 
señalan una disminución de la 25 (OH)-D 
en personas obesas tanto adultas como 
en niños; ello probablemente debido a la 
captación de vitamina D por el tejido adi-
poso13,14.

En el Perú, los estudios sobre esta vi-
tamina son muy escasos. En un estudio 
realizado en mujeres postmenopáusicas, 
con un promedio de edad de 65 años, y 
que ya presentaban un diagnóstico de os-
teoporosis primaria, reportaron un 87,5% 
de deficiencia y un 7,5% de insuficiencia15. 
Además, en adolescentes se reportó que 
el 11,3% de adolescentes no obesas y 
10,3% de adolescentes obesas presenta-
ron deficiencia de esta vitamina16.

Debido al incremento de enfermeda-
des cardiovasculares en nuestro país por 
la transición epidemiólogica, el objetivo 
del presente estudio fue determinar la 
relación que existe entre la 25 (OH)D con 
factores de riesgo metabólico para en-
fermedades cardiovasculares en mujeres 
adultas. 

MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, 
descriptivo y transversal. Se estudiaron 
110 mujeres mayores de 20 años, selec-
cionadas mediante muestreo por conve-
niencia. De ellas, 40 con diagnóstico de 
DM2 que acuden al Servicio de Endo-
crinología del Hospital Nacional Dos de 
Mayo en Lima, y el resto correspondió 
a personal que labora en la mencionada 
institución. Los criterios de inclusión fue-
ron: edad mayor a 20 años y no consumir 
vitamina D en la semana previa al estu-
dio. Se excluyeron del presente estudio 
a personas con patologías que alteren el 
peso y talla, con la finalidad de evitar un 
mal diagnóstico nutricional (v.g. personas 
con edema, escoliosis), y a pacientes con 
tratamiento anticonvulsivante y con glu-
cocorticoides.

A las participantes del estudio se les 
pesó y talló, siguiendo la metodología in-
ternacionalmente aceptada17; se calculó 
el índice de masa corporal (IMC) (kg/m2) 

y se definió el estado nutricional utilizan-
do la referencia de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS)18 la cual considera 
como puntos de corte para normopeso 
entre 18,5 a 24,9 kg/m2, sobrepeso de 
25 a 29,9 kg/m2 y obesidad a partir de 30 
kg/m2.

Para las variables bioquímicas, el 
método utilizado para determinar la 25 
(OH)-D fue la electroquimioluminiscen-
cia automatizada y se utilizó como pun-
to de corte el menor o igual de 30 ng/
mL para definir deficiencia19. Asimismo, 
se determinó niveles séricos de glucosa, 
insulina y perfil lipídico: colesterol total 
(CT), colesterol HDL (C-HDL), colesterol 
LDL (C-LDL) y triglicéridos (Tg). Se calculó 
el Homeostatic Model of Assesment In-
dex (HOMA-I) mediante la ecuación de 
Mathews (insulina basal µUI/mL x glice-
mia basal mmol/L / 22,5) y se identificó a 
la resistencia a la insulina (RI) por un va-
lor igual o mayor a 2,7 del HOMA-I20. En 
cuanto a las dislipidemias, se utilizaron 
los criterios recomendados por el Third 
Report of the National Cholesterol Edu-
cation Program (NCEP)21.

Se cuantificó la ingesta de vitamina D 
por medio de una encuesta de consumo 
de los alimentos naturales y enriquecidos 
aplicada a las participantes del estudio.  
Con este fin, se elaboró una encuesta de 
frecuencia de consumo de alimentos que 
incluía pescados enlatados, huevo, ma-
yonesa y alimentos enriquecidos como: 
leches, margarina y mantequilla. Para 
conocer la cantidad de vitamina D de los 
alimentos naturales se utilizó la tabla de 
composición de alimentos de los Estados 
Unidos22, y para los enriquecidos se con-
sideró la información de las etiquetas de 
dichos productos. Cabe indicar que debi-
do a que algunas etiquetas informaron 
el contenido de vitamina D en unidades 
internacionales, estas fueron converti-
das a µg (40 UI = 1 µg). La encuesta fue 
validada por juicio de expertos, nutricio-
nistas con experiencia en evaluación del 
consumo de alimentos.

Las participantes del estudio firmaron 
el correspondiente consentimiento infor-
mado donde se informó los objetivos del 
estudio, los riesgos y beneficios, la confi-
dencialidad de los datos y la voluntad de 
participación. Los datos fueron analiza-
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dos en el so� ware estadísti co SPSS 18.0 
y presentados como promedios, desvia-
ción estándar e intervalos de confi anza al 
95%.  Se uti lizaron las pruebas t-student y 
ANOVA para hallar la diferencia de las va-
riables cuanti tati vas. Asimismo, se uti lizó 
el coefi ciente de correlación de Pearson 
para variables cuanti tati vas. Para medir 
la fuerza de la asociación de las variables 
cuanitati vas se calcularon el odds rati o 
y su intervalo de confi anza. En todas las 
pruebas el nivel de signifi cación fue el p 
< 0,05.

RESULTADOS

Del total de 110 mujeres adultas estu-
diadas, el 51,8% tuvieron defi ciencia de 
vitamina D. En las pacientes con défi cit 
de vitamina D, los promedios de edad, 
IMC, insulina, glucosa, HOMA-I, CT, C-
HDL, C-LDL, Tg fueron superiores respec-
to a las pacientes con dosaje de vitamina 
D normal, encontrándose diferencia es-
tadísti camente signifi cati va para el IMC 
(p<0,03), niveles de insulina (p<0,01), 
HOMA-I (p<0,01), y Tg (p<0,01), según se 
puede observar en la tabla 1. 

En la tabla 2 se aprecia los niveles 
promedio de vitamina D, observándose 
que existe défi cit (menos de 30 ng/mL) 
en pacientes con resistencia a la insuli-
na y con la presencia de obesidad y so-
brepeso; esta diferencia respecto a los 
demás grupos fue signifi cati va (p<0,05).  
De igual manera, en la tabla 3 se aprecia 

que de las pacientes que tuvieron défi cit 
de vitamina D, fueron signifi cati vamente 
de mayor prevalencia quienes tuvieron 
resistencia a la insulina (p<0,01) e hiper-
trigliceridemia (p<0,02). Respecto a la 
ingesta de vitamina D según la encuesta 
aplicada, esta fue de 3 µg/día.

El coefi ciente de Pearson mostró co-
rrelaciones negati vas entre défi cit de 25 
(OH)-D y el IMC así como con los paráme-
tros bioquímicos evaluados, a excepción 
de C-HDL (r=0,2) y de los Tg (r= 0,3) que 
mostraron asociación signifi cati va débil, 
según se muestra en la tabla 4. En el cál-
culo del OR entre défi cit de 25 (OH)-D y 
el IMC así como los parámetros bioquími-
cos evaluados, se encontró riesgo signifi -
cati vamente estadísti co con la resistencia 
a la insulina (OR:3,28; IC:1,3-8,3) y con 
la hipertrigliceridemia (OR:4,07; IC:1,8-
9,3), tal como se aprecia en la tabla 5.

DISCUSIÓN

La defi ciencia de vitamina D es consi-
derada como un problema de salud pú-
blica según un reciente reporte sobre la 
magnitud de la misma23. Las fuentes que 
proporcionan esta vitamina son las radia-
ciones ultravioleta (UVB), los alimentos, 
los suplementos vitamínicos y los ali-
mentos que son enriquecidos. Dentro de 
todas estas fuentes, las radiaciones ultra-
violeta son las que aportan alrededor del 
90%, siendo lo restante aportado por los 
alimentos24. En la presente investi gación 
no se cuanti fi có el aporte de las radiacio-

nes ultravioleta, aunque asumimos la ho-
mogeneidad por cuanto las personas que 
parti ciparon fueron de raza mesti za y el 
estudio fue realizado en invierno.

En cuanto a la ingesta de vitamina D, 
el promedio fue de 3 µg/día. Esta canti -
dad no guardó relación con la canti dad 
de 25 (OH)-D encontrada en la sangre de 
la población estudiada. Sin embargo, es 
necesario considerar el error sistemáti co 
o por azar que se da en toda encuesta de 
consumo de alimentos25. El consumo en-
contrado en nuestro estudio se encuen-
tra por debajo del requerimiento (10 ug/
día).  Similares resultados reportaron los 
estudios de Rodriguez et. al. con 3 µg/
día26, Lamberg-Allardt et. al. con 4,7 µg/
día27 y Hill et. al. con 4 µg/día28. Valores 
más bajos fueron reportados en una 
muestra de adolescentes no obesas con 
1,8 µg/día y obesas con 1,7 µg/día16.  

En cuanto al dosaje de la 25(OH)-D, 
se identi fi có un 51,8% como defi cientes, 
prácti camente una de cada dos personas 
tuvo esta defi ciencia en nuestra pobla-
ción estudiada. Sin embargo, es necesa-
rio mencionar que para algunos autores 
el término defi ciencia se considera para 
aquellas personas que ti enen un nivel de 
25 (OH)-D por debajo de 20 ng/mL.  El 
punto de corte uti lizado en nuestro es-
tudio (30 ng/mL) engloba lo que algunos 
autores consideran como defi cientes (20 
ng/mL) e insufi cientes (21 a 29,9 ng/
mL)19. La decisión de elegir ese punto 
de corte fue que solamente el 2,7%, de 
nuestra población estudiada tenían valo-
res por debajo de 20 ng/mL. Si bien exis-
te un consenso en los puntos de corte a 
uti lizar, la literatura muestra estudios que 
usan otros puntos de corte29. En ese sen-
ti do consideramos como defi ciente 25 
(OH)-D menor de 30 ng/mL en relación 
a los normales 25 (OH)-D ≥ de 30 ng/mL, 
sobre dichos rangos es que se determinó 
diferencias estadísti camente signifi cati -
vas con aquellas variables relacionadas 
con eventos cardiovasculares como el 
IMC, la insulina, el HOMA I y los Tg.

La correlación de la 25 (OH)-D con el 
IMC mostró una relación negati va aun-
que débil y no signifi cati va (r= -0,2); es 
decir, a mayor IMC menor canti dad de 25 
(OH)-D, evidenciado cuando observamos 
que los menores promedios (31 ng/mL) y 
las mayores prevalencias (62,2%) las tu-
vieron las pacientes obesas. Situaciones 

Variables
Vitamina D normal 

(n=53, 48,2 %)      
Vitamina D - Defi cientes 

(n=57, 51,8%)  

Promedio DE Promedio DE p
Edad (años) 45,6 11,9 48,8 10,3 0,57
Ingesta de vitamina D (µg) 3,2 2,9 2,9 1,6 0,49
IMC (kg/m2) 27,5 4,0 29,5 5,3 0,03*
Insulina (µUl/mL) 5,4 3,9 12,3 9,2 0,01*
Glucosa (mg/dL) 102,0 26,4 114 41,5 0,09
HOMA-I 1,4 1,1 3,5 3,4 0,01*
CT (mg/dL) 190,0 41,1 197 40,4 0,37
C-HDL (mg/dL) 51,6 13,4 46,3 15,8 0,06
C-LDL (mg/dL) 114,3 36,7 118,6 34,8 0,53
TG (mg/dL) 125,5 73,8 169,8 104,0 0,01*

Tabla 1. Promedio y desviación estándar de variables estudiadas de
 acuerdo a los niveles de vitamina D

DE: Desvíación Estándar
*Estadísti camente signifi cati vo (p < 0,05)
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similares se han reportado como los re-
sultados de Ford et. al. en población ame-
ricana adulta correspondiente al NHANES 
III (Third National Health and Nutritional 
Examination Survey)30 y Pereira-Santos 
et. al. en un metaanálisis referente a 22 
estudios31.  Sin embargo, la asociación 
que se encontró con la obesidad, no fue 
significativa (p<0,06). Existen explicacio-
nes a la menor presencia de 25 (OH)-D 
en los obesos; una de ellas señala que 
podría existir una alteración en su pro-
ducción cutánea o en la absorción intes-
tinal, sin embargo, esto fue desvirtuado 
por Wortsman pues ambos procesos fue-
ron similares en obesos y en no obesos. 
Otra explicación podría encontrarse en el 
aumento del secuestro de la vitamina por 

el tejido adiposo, así como que el cole-
calciferol producido a través de la piel o 
el adquirido por medio de los alimentos 
sean parcialmente secuestrados antes 
de pasar por el hígado para su primera 
hidroxilación3. Otras causas posibles que 
se señalan son una baja exposición a las 
radiaciones debido a las limitaciones en 
el movimiento especialmente en algunas 
áreas del cuerpo32. También se menciona 
que el tejido adiposo tiene una menor 
expresión de una de las enzimas respon-
sables de la 25-hidroxilación de la vitami-
na D (CYP2J2), así como una tendencia 
hacia una expresión disminuida de la 1-α 
hidroxilasa33.

Asimismo, una de las grandes compli-
caciones de la obesidad es la resistencia 

a la insulina, usualmente definida como 
una respuesta biológica subnormal a los 
efectos fisiológicos de la insulina, refleja-
da con una disminución de la absorción 
de la glucosa al interior del músculo es-
quelético; así como una falta de inhibi-
ción de la producción de la glucosa hepá-
tica y una reducida capacidad para inhibir 
la lipólisis en el tejido adiposo. Esta RI se 
encuentra íntimamente relacionada a la 
aparición de la DM2 y a las dislipidemias, 
entre otros34. En ese sentido, la disminu-
ción de la 25 (OH)-D en los obesos, puede 
interactuar sinérgicamente con el tejido 

 Número
Promedio

Vitamina D 
(ng/mL)

DE p Prevalencia (%) IC 95% p

Normal 29 34,4 7,4
0,06

37,9 20,7-55,2
0,07Sobrepeso 44 32,0 7,0 52,3 36,4-65,9

Obesidad 37 31,0 8,0 62,2 45,9-78,4
RI 29 28,0 6,7

0,01
72,4 55,2-89,7

0,01*
No R I 81 33,6 7,3 44,4 24,6-55,0
S sin RI 34 32,8 69,0

0,05

50,0 31,4-65,7

0,02*
S con RI 10 28,1 76,0 60,0 28,6-92,8
O sin RI 20 33,0 8,0 50,0 27,3-72,7
O con RI 17 28,2 67,0 76,5 54,6-94,1
Diabética 40 30,9 68,0

0,1
52,5 37,5-67,5

0,1
No Diabética 70 32,8 79,0 51,4 40,0-62,9
S sin DM 22 33,3 68,0

0,29

45,5 25,0-66,1

0,4
S con DM 22 30,3 75,0 59,1 38,9-81,0
O sin DM 23 30,6 86,0 69,6 47,6-89,1
O con DM 14 31,2 62,0 50,0 23,5-76,9

Tabla 2. Déficit de 25 OH-D (≤ 30 ng/mL): Promedio, desviación estándar, prevalencia e intervalo de confianza, según estado nutricional, 
presencia resistencia a insulina, y diabetes mellitus 2

*Estadísticamente significativo (p < 0,05) y nivel de vitamina D ≤ 30 ng/mL
S: sobrepeso; O: obesidad; RI: resistencia a la insulina; DM: diabetes mellitus

Tabla 3. Prevalencia de deficiencia de 25 (OH)-D (< 30 ng/mL) según estado nutricional, 
resistencia a insulina, diabetes mellitus 2 y dislipidemias

*Estadísticamente significativo (p < 0,05) y nivel de vitamina D ≤ 30 ng/mL

 Normales (n=53) Deficientes (n=57)

 Prevalencia % I C 95% Prevalencia % I C 95% p

Obesidad 66,0 52,8-79,2 80,7 70,2 -91,2 0,08
Diabetes mellitus  2 35,8 24,5-47,2 36,8 24,6-50,9 0,9
Resistencia  a la Insulina 15,1 5,7-24,5 36,8 24,6-49,1 0,01*
Hipercolesterolemia 43,4 30,2·56,6 47,4 35,1-61,4 0,6
C-HDL Bajo 49,1 35,8·62,3 64,9 52,6-77,2 0,09
C-LDL Alto 41,5 28,3-54,7 43,9 31,6-57,9 0,8
Hipertrigliceridemia 22,6 11,3-35,8 54,4 42,1-68,7 0,00*

Variables Coeficiente de correlación de 
Pearson (r)

IMC -0,2*

HOMA-1 -0,4*

Glicemia -0,2*

Insulina -0,4*

CT -0,01

C-HDL 0,2*

C-LDL -0,01

Tg 0,3*

Tabla 4. Correlación entre el déficit de vitamina 
D en 57 mujeres adultas y el IMC, así como 

parámetros bioquímicos evaluados.

*Estadísticamente significativo (p<0,05)
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adiposo infl uenciando el riesgo de RI y 
por ende de DM230. En nuestro estudio 
encontramos signifi cación estadísti ca con 
las diferencias de promedio y prevalencia 
entre los grupos que presentan o no RI y 
también en el grupo que adicionamos su 
estado nutricional a la presencia o no de 
RI. Por otro lado, en el análisis de asocia-
ción con la RI (p< 0,01) se determinó un 
OR de 3,28 (IC 1,30-8,27) que indica que 
las personas con bajos niveles de 25(OH)-
D presentan 3 veces más riesgo de pre-
sentar RI. Si bien en la mayoría de estu-
dios muestran una relación inversa, no 
en todos existe asociación y esto podría 
deberse a las diferencias en el diseño, a 
la población estudiada y a la edad de los 
parti cipantes35. Por ejemplo, Kabadi et. 
al. esti maron, en su estudio con los da-
tos del NHANES 2000-2006, que el 47% 
de casos de RI puede ser explicado por la 
interacción que existe entre la obesidad 
y los bajos niveles de 25 (OH)-D.  Ellos 
encontraron que los obesos con niveles 
bajos de 25(OH)-D ti enen 33 veces más 
riesgo de RI que los obesos con canti da-
des sufi cientes de 25(OH)-D36. Existen in-
vesti gaciones que indican que la relación 
de la 25 (OH)-D con la RI no es conclu-
yente. Song Mi et. al. refi ere que los ni-
veles de 25 (OH)-D fueron inversamente 
asociados con el HOMA-I en un análisis 
univariado, pero esta asociación no fue 
signifi cati vamente estadísti ca cuando se 
la ajustó por sexo y edad37. En la misma 
dirección apunta deViera quien en un 
estudio de un grupo de pre diabéti cos y 
un grupo control, los valores de HOMA-I 
y de 25 (OH)-D no fueron signifi cati vos38. 
Por otro lado, Du� a encontró que a me-
nores valores de 25(OH)-D los valores de 
HOMA-I se incrementaban39, hecho simi-
lar encontrado en nuestro estudio.

Cuando relacionamos la 25 (OH)-D 
con la DM2, se observó que las pacientes 
diabéti cas tuvieron un promedio menor 
(30,9 ng/mL) y una prevalencia mayor 
de défi cit (52,5%) que las no diabéti cas; 
sin embargo, estas diferencias no fueron 
signifi cati vas. Estudios en otros países 
reportaron valores más bajos que los 
nuestros; en España, encontraron un 
promedio de 20,7 ng/mL en aquellos que 
desarrollaron DM240. Lo mismo se repor-
tó en la India donde las diferencias con 
los no diabéti cos tampoco fueron signifi -
cati vas39. Taheri et. al. reportó en diabé-
ti cos un promedio menor que en los no 
diabéti cos41. En el Reino Unido la situa-
ción fue semejante42. Clemente-Posti go 
et. al. reportó niveles bajos de 25(OH)-D 
en pacientes diabéti cos comparados a 
normoglicémicos; esta relación fue inde-
pendiente de los valores de IMC, esto se 
explicaría por las evidencias mostradas 
que la 25(OH)-D infl uye directamente so-
bre las células beta del páncreas median-
te los receptores o indirectamente por el 
rol en regular los niveles de calcio extra-
celular y el fl ujo del mismo a través de las 
células beta43. Estudios epidemiológicos 
han mostrado que bajas concentraciones 
de 25 (OH)-D se encuentran asociadas 
con un incremento del riesgo de desa-
rrollar DM ti po 2, pero esta asociación no 
signifi ca causalidad, por cuanto estudios 
con genes relacionados a la 25 (OH)-D así 
lo han demostrado44.

En el presente estudio no se encon-
tró asociación con la DM. Los reportes 
existentes sobre esta asociación de la 
defi ciencia de vitamina D con la DM 
son inconsistentes; mientras unos han 
reportado asociación45, otros no lo han 
hecho46. En base a algunos de estos es-
tudios es que se ha propuesto la suple-

mentación de vitamina D en pacientes 
diabéti cos; sin embargo, revisiones sis-
temáti cas y metaanálisis han llegado a la 
conclusión que esta suplementación no 
presentó  un efecto en la mejora del con-
trol metabólico47.  

Los bajos niveles séricos de 25 (OH)-
D también se han asociado con un perfi l 
lipídico desfavorable, lo que podría ex-
plicar la posible relación con la enferme-
dad cardiovascular y la mortalidad. Jorde 
identi fi có 22 estudios transversales de los 
niveles séricos de 25 (OH)-D y los lípidos, 
encontrando una asociación positi va de 
la  25 (OH)-D  con el C-HDL y una negati va 
con los Tg11, similar a lo hallado en el pre-
sente estudio. 

En este estudio se ha observado 
asociación negati va con los Tg (r= -0,3) 
y positi va con el C-HDL (r=0,2) y ambas 
presentaron signifi cación estadísti ca (p< 
0,05). También se halló que, en nuestros 
pacientes de estudio, las pacientes con 
défi cit de 25 (OH)-D ti enen 4 veces más 
riesgo de presentar hipertrigliceridemia. 
Guasch et. al. demostró una asociación 
de la 25 (OH)-D con la hipertrigliceride-
mia, y esta asociación persisti ó después 
de ajustarlo con varias variables confuso-
ras, por lo que sugiere que la 25 (OH)-D 
puede tener un rol en el perfi l lipídico y 
que esto a su vez es mediado por la in-
fl amación48.

Las limitantes a destacar en el presen-
te estudio fueron el número reducido de 
parti cipantes así como el ti po de mues-
treo uti lizado, por cuanto nuestros re-
sultados se circunscriben a las pacientes 
estudiadas. Asimismo, no se consideró si 
las parti cipantes del estudio fueron pre o 
postmenopáusicas ya que esta condición 
predispone al défi cit de esta vitamina.

En conclusión, en las parti cipantes de 
nuestro estudio, la defi ciencia de vitami-
na D se asoció con dos variables identi fi -
cadas como factores de riesgo cardiome-
tabólico como la resistencia a la insulina 
y la hipertrigliceridemia; sin embargo, 
son necesarios estudios posteriores y en 
mayor población para fortalecer esta re-
lación en nuestra realidad. 
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