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Resumen: Entre los efectos no clasicos de la Vitamina D destaca su asociacién con el sistema
cardiovascular y su disminucidn, se relaciona con factores de riesgo que definen al Sindrome Metabolico
(SM). Es por ello que el objetivo de este estudio fue evaluar los niveles de Vitamina D en pacientes con SM
y relacionarlos con sus componentes. Fueron estudiados 31 individuos con SM que acudieron a consultas
de medicina interna en el Instituto Venezolano de Seguro Social “Dr. Luis Guada Lacau” y el Ambulatorio
Urbano “Dr. Miguel Franco” del Municipio Naguanagua, Edo. Carabobo durante el primer trimestre del
afio 2011. A los mismos les fueron medidos los niveles de 25-(OH)-Vitamina D, circunferencia abdominal,
presion arterial, perfil lipidico y glicemia, asi como los indices aterogénicos y la relacién TG/HDL-c. 54%
de los participantes present6 niveles insuficientes de Vitamina D, asocidndose estadisticamente a LDL-c
elevado (chi-cuadrado=3,77; p-valor=0,052), mostrando ademas una correlacién media y positiva con
los valores de esta lipoproteina (r=0.3813; p-valor=0.0350) y con la relacién LDL-c/HDL-c (r=0.3820;
p-valor=0,0340). No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los parametros
evaluados al dividir la muestra segin la presencia o no de insuficiencia de vitamina D (prueba t de
Student y Prueba de Wilcoxon-U-Mann Whitney). Los resultados obtenidos confirman la hipétesis de que
la hipovitaminosis D puede ser considerada como un factor de riesgo para desarrollar SM, sugiriendo la
realizacion de futuras investigaciones que contribuyan a profundizar la participacién de la insuficiencia
de esta vitamina y su posible interaccidn con otros factores no clasicos de riesgo cardiovascular. An Venez
Nutr 2013; 26(2): 78-85.
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Vitamin D in patients with Metabolic Syndrome from Valencia City, Venezuela.

Abstract: Among the nonclassical effects of vitamin D highlights its association with cardiovascular
system, strongly associating your decline to risk factors that define the metabolic syndrome (MS). That
is why the aim of this study was to assess vitamin D levels in patients with MS and link components.
Was study 31 subjects with MS attending internal medicine clinics at the Venezuelan Institute of Social
Security, “Dr. Luis Guada Lacau” and the Ambulatory Urban “Dr. Miguel Franco” of Naguanagua, Edo.
Carabobo during the first quarter of 2011. At the same they were measured the levels of 25 - (OH)-vitamin
D, waist circumference, blood pressure, lipid profile and glucose, and the atherogenic index and the ratio
TG/HDL-c. 54% of participants had insufficient levels of Vitamin D, associated statistically elevated LDL-c
(chi-square=3.77, p-value=0.052), also showing average and positive correlation with the values of this
lipoprotein (r=0.3813, p-value=0.0350) and LDL-C/HDL-C relationship (r=0.3820, p-value=0.0340).
No statistically significant differences were found between the parameters evaluated by dividing the
sample according to the presence or absence of vitamin D insufficiency (Student’s t and Wilcoxon- U
Mann-Whitney test). The results confirm the hypothesis that vitamin D deficiency may be considered
a risk factor for developing MS, suggesting future conducting research that contributes to deepen the
involvement of the failure of this vitamin and its possible interaction with other factors nonclassical
cardiovascular risk. An Venez Nutr 2013; 26(2): 78-85.
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Introduccion

La vitamina D es clasicamente conocida por su papel
en el metabolismo &seo, siendo importante para
el mantenimiento de la homeostasis del calcio (1).
Su deficiencia en diversas zonas del mundo es alta,
estimandose que mas del 20% de los adultos mayores
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de Estados Unidos, Canada y Europa son vitamina
D deficientes (2,3), asi como también gran parte de
los adultos jovenes de India, Africa y América del Sur
(4,5). Venezuela no escapa de esta realidad, pues se ha
reportado que 43% de las mujeres premenopausicas
cursan con niveles inadecuados de esta vitamina (6).

En los dltimos afios se reconocieron los efectos no
cldsicos de la vitamina D (7,8). El descubrimiento
que el receptor de la vitamina D (VDR) se expresa
de forma ubicua en casi todas las células del cuerpo,
tales como las células inmunes, vasculares o cardiacas,
sugiere una implicacion de los efectos mediados por
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vitamina D en varios otros sistemas aparte de los tejidos
musculoesqueléticos  (9).
sugieren que niveles disminuidos de esta vitamina
producen efectos adversos en el sistema cardiovascular;
siendo mas evidente en individuos con hipertension y
en aquellos con niveles de vitamina D <15 ng.mL-1 (10).
De hecho, estudios prospectivos han encontrado que la
hipovitaminosis D aumenta notablemente la disfuncién
miocardica y el consecuente fallo cardiaco (11) y
mortalidad cardiovascular en paciente con hemodialisis
(12).

En este sentido, la deficiencia de vitamina D se ha
asociado fuertemente con factores de riesgo individuales
que definen el Sindrome Metabdlico (SM), condicion
clinica que hace referencia a la presencia de multiples
factores de riesgo cardiometabdlicos en un mismo
individuo y en un mismo momento, siendo los mas
influyentes la resistencia a la insulina y la obesidad
abdominal (13). Esto debido a que la vitamina D
ejerce un papel fundamental en en la secrecién normal
de insulina, pues estimula las células B mediante un
incremento en las concentraciones intracelulares de

Investigaciones recientes

calcio a través de unos canales de voltaje no selectivos
(14), produciendo una activacion de las endopeptidasas
dependientes de calcio dando lugar a un clivaje que
facilita la conversion de proinsulina a insulina (15,16).
Este mecanismo incluye un efecto directo sobre los
VDR en las células f y uno indirecto mediado por la
existencia de proteinas fijadoras de calcio dependientes
de vitamina D en los tejidos pancreéticos (17). Ademas,
se ha visto su influencia en la génesis de la hipertension
arterial (18), hiperglicemia (19) y dislipidemias (20);
alteraciones bioquimicas asociadas al SM.

Si bien, diversas revisiones bibliograficas sugieren que la
deficiencia o insuficiencia de vitamina D constituya un
nuevo factor de riesgo cardiovascular (21) y un potente
desencadenante para desarrollar SM (22), son muchas
las dudas que surgen al evaluar los distintos estudios
prospectivos.

En el presente trabajo se planted estudiar los niveles de
vitamina D en un grupo de pacientes con SMy su posible
asociacion con otros factores de riesgo cardiovascular.

Metodologia

Investigacion descriptiva y correlacional en 132
pacientes de uno y otro género que acudieron a
consultas de medicina interna de control y seguimiento
de enfermedades cardiovasculares en el Instituto
Venezolano de Seguro Social “Dr. Luis Guada Lacau”
y el Ambulatorio Urbano de Atencién Primaria “Dr.
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Miguel Franco” del Municipio Naguanagua, Edo.
Carabobo durante el primer trimestre del afio 2011.
Fueron pacientes con hipotiroidismo
e hipertiroidismo, pacientes en tratamiento con
hipolipemiantes, enfermedad infecciosa, hepatica o
neoplasias, fumadores, pacientes que estuviesen bajo

excluidos

suplementacién con calcio y/o vitamina D, pacientes
con nefropatias o terapia de reemplazo hormonal y
embarazo.

Los datos personales (nombre completo, edad y sexo) se
registraron en una ficha. Todos los pacientes otorgaron
su consentimiento para la realizacién del estudio,
considerando las normas éticas establecidas por la OMS
(23).

Se midi¢ la circunferencia de cintura (CC) con una cinta
métrica (graduada, flexible e ineldstica) en el punto
medio entre el borde inferior de la ultima costilla y la
cresta iliaca, en espiracion no forzada (24). Mientras que
la presion arterial fue medida con un esfingomanémetro
de mercurio y estetoscopios de diafragma siguiendo las
recomendaciones de la American Heart Association
(25). Ambas mediciones fueron realizadas por una
misma persona debidamente entrenada.

Se realiz6 una extraccion de sangre con 12 horas de
ayuno para el estudio de glicemia, colesterol total
(CT), colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(HDL-c), colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad (LDL-c), triglicéridos (TG) y Vitamina D. El
suero se separ6 dentro de las 2 horas posteriores a la
extraccion y su procesamiento se realizo dentro de las
24 horas siguientes. La determinacion de Glucosa, CT
y TG fue mediante técnicas enzimaticas colorimétricas,
mientras que las lipoproteinas fueron determinadas
mediante las técnicas de precipitacion selectiva con
acido fosfotungstico (HDL-c) vy sulfato de polivinilo
(LDL-c) (26).
Se calcularon los indices de riesgo cardiovascular CT/
HDL-c y LDL-c/HDL-c ademds de la relacién TG/
HDL-c y colesterol no-HDL. La relacién TG/HDL-c se
ha propuesto como un marcador de riesgo al asociar
su aumento a insulinoresistencia y disminucion del
diametro de las particulas de LDL (27), mientras
que el colesterol no-HDL incluye cuantitativamente
todas las lipoproteinas aterogénicas que contienen
apolipoproteina B (VLDL, IDL, LDL vy lipoproteina a)
(28).

La vitamina D fue determinada como 25-(OH)-
Vitamina D mediante la técnica de ELISA competitivo,
previa precipitacion de las proteinas de unién a la




Niveles de Vitamina D en pacientes con sindrome metabdlico.

Vitamina D (VDBP).

Los criterios utilizados para la identificacion de SM
fueron los del Adult Treatment Panel III (ATP III) (29),
siendo los parametros aplicados: glucosa elevada, valores
>110 mg.dL-1; colesterol total elevado cifras > 200
mg.dL-1; HDL-c baja, valores <40 mg.dL-1 en hombres
y <50 mg.dL-1 en mujeres, LDL-c elevada, valores > 160
mg.dL-1 vy triglicéridos elevados, valores 2150 mg.dL-1;
obesidad abdominal, CC 2102 cm en hombres y > 88 cm
en mujeres. Por su parte, se estableci6 HTA cuando la
cifra de presion sistolica fue > 140 mmHg y/o la presion
diastolica > 90 mmHg para el momento del examen y/o
cuando el individuo refiriera tratamiento hipotensor
(30).

En cuanto a los indices de riesgo cardiovascular, se
consider6 relacion CT/HDL-c elevada > 5 en hombres
y > 4,5 en mujeres; relacion LDL-c/HDL-c elevada > 3,0
(17); relacion TG/HDL-c elevada > 3,5 (27) y colesterol
no-HDL elevado > 190 mg.dL-1 (31).

Se consideraron concentraciones deficientes de vitamina
D aquellas cifras de 25-(OH)-vitamina D menores a 25
nmol.L-1 y como insuficiente si las mismas oscilaban
entre 25y 50 nmol.L-1 (32).

Se utiliz6 el paquete estadistico SPSS version 18. Se
calcularon calculando valores minimos, maximo, media
y desviacion estandar. Fue aplicado el test de Wilk-
Shapiro para evaluar la normalidad de los datos. La

frecuencia fue expresada en porcentajes y los resultados
fueron presentados en figurasy tablas. Las comparaciones
de medias fueron realizadas a través de la prueba t de
Student o la prueba de los signos de Wilcoxon U-Mann
Whitney, dependiendo del comportamiento paramétrico
o no de la variable. Las pruebas de asociacion fueron
realizadas a través del test chi cuadrado (x2). Ademas,
se calculd el coeficiente de correlacion de Spearman (r),
significativo p<0,05.

Resultados

De los 132 pacientes evaluados, 31 (23,5%) fueron
diagnosticados con SM, teniendo éste grupo edades
comprendidas entre 20 y 75 afos (50,4 + 14,3 afos) y de
los cuales 5 (16,1%) pertenecian al género masculino y
26 (83,9%) al femenino. El cuadro 1 muestra el analisis
descriptivo de los parametros evaluados. Evidentemente,
de acuerdo a la condicién del paciente, los valores
promedio de todos los indicadores bioquimicos de
riesgo cardiovascular, asi como la presion arterial y la
circunferencia abdominal se encontraron alterados y
fuera del rango referencia. Lo mismo se encontr6 con
los niveles de Vitamina D, pues, se observa que su valor
promedio junto a la desviacion estandar (56,88 + 23,51
nmol.L-1) refleja que parte de la muestra se encuentra
en la clasificacion de insuficiente.

En cuanto a los componentes que definen al SM, se
encontrd alta frecuencia de alteraciones en los sujetos

Cuadro 1. Estadisticos descriptivos de los parametros.

Parametro Valor minimo Valor maximo Media D. estandar
PAS (mmHg) 100,00 180,00 131,61 19,68
PAD (mmHg) 60,00 120,00 82,26 12,57
CA (cm) 86,00 128,50 103,06 12,55
Glicemia (mg.dL-1) 68,00 264,00 96,68 39,16
CT (mg.dL-1) 78,00 270,00 166,61 53,58
LDL-c (mg.dL-1) 24,00 188,00 107,87 42,71
HDL-c (mg.dL-1) 19,00 54,00 31,87 8,74
TG (mg.dL-1) 76,00 605,00 223,71 128,57
VitD (nmol.L-1) 28,30 100,00 56,88 23,51
Relacién CT/HDL-c 2,70 13,26 5,52 2,35
Relacion LDL-¢/HDL-c 0,86 7,95 3,58 1,74
Relacion TG/HDL-c 2,71 31,84 7,83 6,32
Colesterol no-HDL (mg.dL-1) 52,00 240,00 134,74 52,13

PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial diastdlica; mmHg: milimetros de mercurio; CA: circunferencia
abdominal; CT: Colesterol Total; HDLc: Colesterol unido a la lipoproteina de alta densidad; LDLc: Colesterol
unido a la lipoproteina de baja densidad; TG: Triglicéridos; VitD: Vitamina D.
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Colesterol no-HDL elevado
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Figura 1. Frecuencia de las alteraciones en los parametros.

en estudio, principalmente relacion TG/HDL-c elevada,
obesidad abdominal y HDL-c disminuida, cuyas cifras
oscilaron alrededor del 93, 80 y 90% respectivamente
(Figura 1). Otra dislipidemia que resulté con elevada
proporcion fue la hipertrigliceridemia (77%), seguida de

la relaciéon CT/HDL-c (58%) y la relacion LDL-c/HDL-c
(45%). En menor grado pero igualmente representativo
fue la frecuencia de hipertension arterial (HTA), cuyas
cifras se ubicaron en 40%.

En lo que respecta a la vitamina D, se encontré que

Cuadro 2. Comparacion de los parametros segun niveles de vitamina D.

Indicadores Con insuficiencia  Sin insuficiencia  Estadistico P

PAS (mmHg) 125,88 + 16,98 138,57 £ 21,07 -1,858* 0,073
PAD (mmHg) 78,24 + 8,83 87,14 £ 14,90 80,000t 0,106
CA (cm) 99,77 £ 10,57 107,07 £ 13,93 -1,660* 0,108
Glicemia (mg.dL-1) 95,53 £ 31,01 98,07 + 48,49 108,500F 0,889
CT (mg.dL-1) 165,18 £ 56,64 168,36 £ 51,66 -1,162* 0,873
LDL-c (mg.dL-1) 99,71 + 47,55 117,79 + 35,12 1,181* 0,247
HDL-c (mg.dL-1) 32,06 £ 9,98 31,64 £ 7,31 110,000t 0,720
TG (mg.dL-1) 248,82 + 154,68 193,21 + 82,88 102,000t 0,500
Relacion CT/HDL-c 5,62 £ 2,90 5,40 £ 1,54 103,000t 0,525
Relacion LDL-¢/HDL-c 3,39 £ 2,12 3,81 £ 1,16 -0,671* 0,508
Relacion TG/HDL-c 9,18 = 8,05 6,20 = 2,69 115,000F 0,874
Colesterol no-HDL (mg.dL-1) 133,12 + 56,14 136,71 + 48,84 -0,188* 0,852

PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial diastdlica; mmHg: milimetros de mercurio; CA:
circunferencia abdominal; CT: Colesterol Total; HDL-c: Colesterol unido a la lipoproteina de alta densidad;
LDL-c: Colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad; TG: Triglicéridos. *Estadistico T de Student.
tEstadistico U de Wilcoxon-U-Mann-Whitney. Significativo p<0,05
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Cuadro 3. Correlacion entre los valores
de Vitamina D con los demas parametros
bioquimicos evaluados.

Parametro r p Valor
PAS 0,2909 0,1121
PAD 0,1799 0,3305
CA 0,0083 0,9646
Glicemia 0,1351 0,4671
CT 0,1474 0,4266
LDL-c 0,3813 0,0350
HDL-c -0,0143 0,9387
TG -0.0399 0,8310
Relacién CT/HDL-c 0,2040 0,2710
Relacion LDL-C/HDL-c 0,3820 0,0340
Relacién TG/HDL-c 0,0580 0,7570
Colesterol no-HDL 0,1820 0,3270

PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial
diastélica; mmHg: milimetros de mercurio; CA:
circunferencia abdominal; CT: Colesterol Total; HDLc:
Colesterol unido a la lipoproteina de alta densidad; LDLc:
Colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad; TG:
Triglicéridos; VitD: Vitamina D.

poco mas de la mitad de los individuos (54%) presento
insuficiencia, mientras que no se reportaron casos de
sujetos con deficiencia de esta vitamina. En base a este
resultado, la muestra fue dividida en dos grupos (con y
sin insuficiencia de vitamina D) y fueron comparadas
las medias de los parametros evaluados (cuadro 2); no
encontrandose diferencias estadisticamente significativas
en ninguno de los casos. De igual forma, se realizaron
pruebas para evaluar si la presencia o no de insuficiencia
de vitamina D estaba asociada a la presencia de alguna de
las alteraciones de pardmetros evaluadas, encontrandose
sélo asociacion estadisticamente significativa con la
relacion LDL-c/HDL-c elevada (chi-cuadrado=3,77;
p-valor=0,052).

El cuadro 3 present6 la matriz de correlacion entre los
niveles de vitamina D y los demas factores evaluados y
se encontrd correlacion estadisticamente significativa,
positiva y de intensidad media con los niveles de LDL-c
y la relaciéon LDL-c/HDL-c.

Discusion
La presencia de hipovitaminosis D ultimamente se
ha considerado como un factor independiente para

riesgo de cancer y varias enfermedades metabdlicas (8).
Recientemente se ha publicado que la hipovitaminosis

D puede afectar la salud cardiovascular, predisponiendo
a HTA, resistencia a la insulina, diabetes e inflamacion,
siendo éstos componentes que definen al SM (22).

Enla presente investigacion, la frecuencia de SM obtenida
fue menor a la reportada por otras investigaciones
realizadas en el pais (33) y en el mismo municipio (34).
Si bien ninguno de los individuos evaluados presentd
niveles deficientes de vitamina D, poco mads de la mitad
se encontraba en la categoria de insuficientes, de acuerdo
a los valores optimos referenciales (Vitamina D > 50
nmol.L-1). Resultados similares fueron obtenidos por
Yin et al (35) quienes encontraron niveles de 25-(OH)-
Vitamina D menores estadisticamente en un grupo de
pacientes con SM, consiguiendo ademas en los mismos
una elevada proporciéon de individuos deficientes e
insuficientes con esta vitamina. De igual manera, Moy y
Bulgiba (36) y Berren et al (37) a través de un andlisis de
regresion logistica encontraron que niveles insuficientes
de vitamina D, asi como otras alteraciones clasicas
de riesgo cardiovascular, se asocian fuertemente a la
presencia de SM.

La relaciéon entre los niveles de vitamina D y la
predisposicion a padecer sindrome metabolico,
resistencia a la insulina y sus condiciones asociadas,
tales como Diabetes Mellitus tipo 2 y enfermedad
cardiovascular, es posible que se deba a las propiedades
antiinflamatorias e inmunomoduladoras de esta
vitamina (37). La forma bioldgicamente activa de la
vitamina D, 1,25-dihidroxivitamina D (1,25-(OH)2-
Vitamina D), es conocida como un modulador de la
produccion de citoquinas inmunoestimuladoras, efecto
que es regulado a través de los VDR que existen en una
gran variedad de células del sistema inmune (38). De la
misma manera, los VDR estan presentes en las células
pancreaticas, a través de los cuales la 1,25-(OH)2-
Vitamina D estimula la produccién y secreciéon de
insulina (39). Ademads de este efecto directo sobre la
secrecion de insulina, su regulacion sobre la produccion
de citoquinas proinflamatorias, ha mostrado mejorar
notablemente la sensibilidad a la insulina mediante la
interaccion con los elementos de respuesta a vitamina
D (VDRE) presentes en la regién promotor de los
genes codificadores de citoquinas (40). Esta interaccion
regula las actividades transcripcionales de los genes de
citoquinas y, subsecuentemente, la sintesis de los factores
proinflamatorios. El efecto de los factores genéticos que
involucran la via de sefializacién de la vitamina D sobre
el riesgo a padecer sindrome metabolico y Diabetes
Mellitus tipo 2 es soportado por diversas investigaciones
que muestran que un polimorfismo del gen del VDR
esta asociado con el riesgo de la enfermedad (40).

Otros mecanismos que involucran la asociacion entre
los niveles de vitamina D y citoquinas proinflamatorias
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estan asociados con el metabolismo lipidico. Esto debido
a que la misma disminuye la produccién de citoquinas
involucradas en la lipogénesis y la lipdlisis, tales como
interferon (IFN)- y, el cual regula la inflamacién
asociada a los lipidos, y el Factor de Necrosis Tumoral
alfa (TNF-a) quien se ha identificado como un promotor
de la lipogénesis, ademas de inducir la lipdlisis en
ratones (41). Ademas, la 1,25-(OH)2-Vitamina D ha sido
reportada como inhibidor de la expresion de la proteina
desacoplante 2 (UCP-2) del adipocito, la cual estimula la
lipogénesis e inhibe la lip6lisis (41). Esto guarda relacion
con los trabajos realizados por Konradsen et al (42) y
Rodriguez et al (43), quienes reportaron una correlacién
inversa entre los niveles de vitamina D y el indice de
masa corporal.

A diferencia de otras investigaciones (44,45,46), en el
presente estudio no se encontrd asociacion entre los
niveles de vitamina D y los componentes individuales
que definen al SM, tales como hiperglicemia, presién
arterial sistolica elevada, obesidad abdominal, sobrepeso
u obesidad, resistencia a la insulina o concentraciones
bajas de HDL-c. Los unicos pardmetros con los cual
se obtuvo asociacién positiva y estadisticamente
significativa, contrario a lo encontrado por Chiu et al
(15), fueron los niveles de LDL-c y la relaciéon LDL-c/
HDL-c; encontrandose que a mayores niveles de
LDL-c, mayores son las concentraciones de Vitamina
D. Resultados similares son presentados por Wang et al
(47), quienes a través de un meta-andlisis demostraron
que la suplementaciéon con vitamina D proporciona
un incremento significativo en los niveles de LDL-c,
siendo el mismo mas notable en individuos obesos.
Una explicacion a este hecho es que posiblemente
exista una influencia del colesterol plasmatico unido
a las lipoproteinas sobre las concentraciones de
7-deshidrocolesterol. Esto conllevaria a una mayor
fotoconversion a lumisterol y por ende un incremento
en la sintesis de vitamina D (48).

Es necesario destacar que no todas las investigaciones
muestran asociacion entre los niveles disminuidos de
vitamina D y el riesgo a padecer SM. Existen estudios
como el realizado por Liu et al en el 2005 (49), quienes
enfatizan que no es el suplemento de vitamina D en la
dieta lo que disminuye la frecuencia de SM sino mas
bien la ingesta de calcio, teniendo la misma un efecto
beneficiosos sobre la presion sanguinea y la sensibilidad
a la insulina. Cabe destacar, que numerosos estudios
epidemioldgicos sugieren que una dieta baja en calcio
puede constituir un factor de riesgo para la hipertension
primaria (2). En este mismo orden de ideas, Reis et
al (50) no encontraron asociacion entre los niveles
25-hidroxi-vitamina D y el SM, sin diferencia de género;
sin embargo, encontraron en hombres adultos una
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tendencia a la aparicion de sindrome metabdlico con un
incremento concomitante de la hormona paratiroidea
(PTH). Este resultado pudiera tener algin tipo de
relacién con la baja ingesta de calcio sugerida por Liu
et al (49). Es necesario recordar que tanto la Vitamina D
como la PTH son responsables del mantenimiento de la
homeostasis del calcio extracelular, pues la vitamina D
facilita la absorcion intestinal de este mineral, mientras
que cuando sus concentraciones descienden se estimula
la resorcion osea por parte de la PTH. Esta condicién
de niveles de PTH altos como predictor independiente
de SM fue apoyado por los resultados obtenidos por
Hjelmesaeth et al en 2009 (51).

Por ultimo, es preciso sefialar que esta investigacion
presentd ciertas limitaciones derivadas del tamafo de
la muestra, en la cual sdlo se incluyeron los pacientes
con SM, que limit6 el nimero de datos para efectuar el
analisis.

En conclusion, se encontré un porcentaje elevado de
pacientes con SM que presento6 niveles insuficientes de
Vitamina D, no asocidndose a ninguna de las condiciones
que definen a esta condiciéon (con excepcion de los
niveles de LDL-c). Los resultados obtenidos confirman
la hipdtesis de que la hipovitaminosis D puede ser
considerada como un factor de riesgo para desarrollar
Sindrome Metabdlico. Se sugiere la realizacion de
futuras investigaciones que contribuyan a profundizar
la participacion de la insuficiencia de esta vitamina y
su posible interaccion con otros factores no clasicos de
riesgo cardiovascular.
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