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RESUMEN:

Hipotesis/objetivo: El déficit de vitamina D se asocia a la obesidad, la enfermedad
cardiovascular y el sindrome metabolico, aunque los estudios que demuestran esta
asociacion son heterogéneos y poco concluyentes. Nuestro objetivo es estudiar, en un
subgrupo de pacientes con sobrepeso y obesidad, la relacién de la vitamina D con el
grado de obesidad y la presencia o ausencia de sindrome metabdlico.

Material y métodos: Estudio descriptivo transversal de 343 sujetos con sobrepeso u
obesidad en los que se determinaron los parametros antropométricos, la presencia o
ausencia de sindrome metabolico y los niveles de calcidiol, insulinemia y glucemia.
Resultados: En los 343 sujetos la edad media era de 42 + 11 afos, el 65,9% eran
mujeres y el IMC medio era de 34,7 + 8,3 Kg/m2. Los niveles medios de calcidiol
fueron de 53,66 £ 29,76 nmol/L. Cuarenta y seis pacientes (13,4%) tenian SM.
Demostramos la existencia de una relacion inversa entre los niveles (r -0,403, p < 0,001)
y el estado de la vitamina D con el grado de obesidad, especialmente para IMC > 40
Kg/m2. Asimismo, al comparar los pacientes con y sin sindrome metabdlico, los
primeros tenian niveles de calcidiol inferiores (43,35 + 29,01 nmol/L y 55,26 + 29,6
nmol/L) y presentaban una mayor prevalencia de hipovitaminosis D,
independientemente del grado de obesidad.

Conclusién: Nuestros datos sugieren que, como ocurre para otras comorbilidades
asociadas con la obesidad, la distribucion de la adiposidad parece desarrollar un papel

en el estado de la vitamina D.



INTRODUCCION:

Las enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de muerte y
discapacidad en el mundo. Datos de la OMS muestran que la cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebrovascular son las dos primeras causas de muerte, constituyendo el
32% del total de muertes en mujeres y el 27% en hombres en el ano 2004 en todo el
mundo, siendo estos porcentajes superiores en los paises occidentales (1). En los
ultimos afos estamos asistiendo a un descenso en la mortalidad de causa cardiovascular,
en parte debido a la implementacién de estrategias de control y prevencion de los
diferentes factores de riesgo y en parte a los avances en el tratamiento de estas
patologias. Sin embargo, estudios poblacionales como el EUROASPIRE I, II y III
(European Action on Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce
Events) (2) muestran que a pesar de haber conseguido una mejoria en el control de
factores de riego cardiovascular como el tabaquismo, el colesterol o la hipertension
arterial, se ha observado paralelamente un aumento en otros factores de riesgo como la
mayor prevalencia y grado de la obesidad y la mayor prevalencia y peor control de la
diabetes. Esto justifica, al menos en parte, que el descenso en la mortalidad no alcance
el nivel esperado por la mejoria de los otros factores de riesgo y los avances en el
tratamiento de la enfermedad cardiovascular.

La relacion entre obesidad y enfermedad cardiovascular es compleja, aunque es sabido
que el tipo de distribucion de la grasa y la presencia o ausencia de sindrome metabdlico
(SM) juegan un papel importante. Por otra parte, existen datos que indican una posible
asociacion de la vitamina D con la obesidad, la enfermedad cardiovascular y el SM,
sugiriendo un posible nexo comun entre estas condiciones. Aunque son numerosos los

estudios que apoyan esta asociacion, éstos son heterogéneos y en ocasiones poco



concluyentes, debido en su mayor parte a la dificultad que comporta el estudio de una
hormona con un complejo metabolismo como es la vitamina D, a las diferencias en las
poblaciones estudiadas y también a la posible interrelacion entre los factores estudiados
(obesidad, hipertension, diabetes...) que van a hacer dificil descartar posibles factores de
confusion.

En este contexto, nosotros disenamos el presente estudio con el objetivo de analizar, en
una poblacioén de sujetos con sobrepeso y obesidad, la relacion de las concentraciones

de vitamina D con el grado de obesidad, el SM y la resistencia insulinica.



MATERIAL Y METODOS:

Se trata de un estudio descriptivo, transversal y no intervencionista realizado en
pacientes asistidos durante los meses de menor exposicion solar (octubre-abril) en la
Clinica de Nutricion y Obesidad entre los afios 2003 y 2006. Se excluyeron a todos
aquellos pacientes que presentaban condiciones que pudieran afectar el metabolismo de
la vitamina D, incluyendo procesos asociados a malabsorcion, alergias documentadas a
la exposicion solar, tratamiento con vitamina D o calcio, tratamiento con
difenilhidantoina, fenobarbital o rifampicina, presencia de alteraciones renales o
hepaticas, alteracion en la calcemia y mujeres en situaciéon de menopausia. En todos los
pacientes se registro la presencia o ausencia de SM, la glucemia basal, la insulinemia y
los pardmetros antropométricos.

La recogida de la informacion se realizé mediante la revision de la historia clinica. Se
registraron peso, talla, indice de masa corporal (IMC = Kg/m2) y cintura. Los pacientes
se clasificaron segun el IMC en Sobrepeso (IMC 25-29,9 Kg/m2), Obesidad tipo I
(IMC 30-34,9 Kg/m2), Obesidad tipo II (IMC 35-39,9 Kg/m2) y Obesidad tipo III
(IMC > 40 Kg/m2). El diagnéstico de SM se establecido de acuerdo con el Adult
Treatment Panel III (ATP III), que lo define como la presencia de tres o mas de los
siguientes criterios: cintura > 102 cm. en hombres y 88cm en mujeres, triglicéridos >
1,7 mmol/L, HDL < 1 mmol/L en hombres y 1,3 mmol/L en mujeres, niveles de tension
arterial > 135/85 mmHg y glicemia basal > 6,1 mmol/L (3). Se recogieron también
datos acerca de la glucemia basal e insulinemia y se calculd el indice HOMA como
(glucosa (mmol/L) x insulina (WUI/ml))/22,5.

La concentracién de calcidiol en suero fue medida por radioinmunoanalisis (Incstar

Corp., Stillwater, MN, USA), con un rango de referencia de 25 a 150 nmol/L. Los



rangos de calcidiol fueron definidos como Normal (> 50 nmol/L), Insuficiente (25-50
nmol/L) y Déficit (< 25 nmol/L), atendiendo a los criterios de Lips (4).

El analisis estadistico se realiz6 mediante el paquete estadistico SPSS 17.0 (SPSS Inc).
La comparacion de grupos se realiz6 mediante la prueba t para datos independientes.
Las variables cualitativas (Rangos de IMC y rangos de calcidiol) se analizaron mediante
el test Chi-cuadrado. Se utilizé el indice de correlacion de Pearson para las variables
cualitativas (niveles de calcidiol, edad, IMC, cintura, glucosa, insulina, y HOMA) y se
realiz6 un andlisis de regresion lineal simple entre los niveles de calcidiol y el resto de
variables cuantitativas. Finalmente, realizamos un andlisis de regresion lineal multiple
entre niveles de calcidiol y edad, cintura, IMC y HOMA. En todos los casos se

consideraron significativos valores de p<0,05.



RESULTADOS:

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas de la poblacion estudiada, compuesta por
un total de 343 sujetos. La edad media era de 42 + 11 afios, con un predominio de
mujeres. El IMC medio era de 34,7 + 8,3 Kg/m2, el indice HOMA fue de 2,95 y los
niveles medios de calcidiol fueron de 53,66 £ 29,76 nmol/L. De los 343 pacientes, el
34% tenian sobrepeso, el 28,9% obesidad grado I, el 15,2% obesidad grado II y el
21,3% obesidad grado III. Cuarenta y seis pacientes (13,4%) tenian SM.

En la tabla 2 se muestran las caracteristicas de los pacientes segmentados segtn el sexo.
Las mujeres tenian significativamente menor peso, cintura, insulina e indice HOMA y
niveles superiores de calcidiol.

Al analizar la relacion entre vitamina D y obesidad, observamos que los niveles de
calcidiol se correlacionaron negativamente con el IMC (r = -0,403; p< 0,01), asi como
con el resto de variables antropométricas y la edad (tabla 3). En la figura 1 se presenta
la distribucion de los rangos de calcidiol en los pacientes con sobrepeso, obesidad tipo I,
obesidad tipo I y obesidad tipo III. La prueba de Chi-cuadrado confirma la asociacion
entre el grado de obesidad y la distribucion de los rangos de calcidiol (p< 0,001) de
forma que a medida que aumenta el grado de obesidad se incrementa el porcentaje de
pacientes con rango de calcidiol insuficiente y deficitario. Asi, en los pacientes con
sobrepeso los porcentajes de caldiciol normal, insuficiente y deficitario eran del 58, 40 y
2 % respectivamente, mientras que esta distribucion se invierte hasta ser del 16,5, 31,5y
52%, respectivamente, en el grupo de pacientes con IMC > 40 Kg/m2.

En cuanto a la relacion entre la vitamina D y la resistencia insulinica, se observd que
existia una correlacion negativa entre los niveles de calcidiol y las cifras de glucemia (r

= -0,175; p< 0,01) y el indice HOMA (r = -0,128; p< 0,05) (tabla 3), siendo estas



relaciones mas débiles que las observadas para el calcidiol con los wvalores
antropométricos. No existia correlacion significativa entre los niveles de calcidiol y la
insulinemia.

En el andlisis de regresion linear simple la concentracion de calcidiol estaba
relacionada de forma significativa con todas las variables cuantitativas incluidas en el
estudio, excepto la insulina, para un intervalo de prediccion de la media del 95% (Tabla
4). En el analisis de regresion multiple, incluyendo IMC y HOMA, se observo que las
concentraciones de calcidiol se asociaban significativamente con el IMC (p< 0,000). Al
incluir también la edad y la cintura en la regresion, la relacion con el IMC continuaba
siendo significativa (p< 0,031).

Cuando comparamos los pacientes que presentaban SM con los que no lo presentaban,
observamos que los primeros presentaron mayor edad, peso, IMC, cintura e indice
HOMA. Por el contrario, los niveles de calcidiol fueron inferiores en el grupo de
pacientes con SM respecto a los que no lo cumplian (43,35 + 29,01 nmol/L y 55,26 +
29,6 nmol/L respectivamente) (tabla 5).

En la tabla 6 y figuras 2a y 2b se presenta el estado de calcidiol considerando el IMC y
la presencia o no de SM. La distribucion de los rangos de calcidiol propuestos por Lips
en los pacientes sin SM fue normal en el 50,8%, insuficiente en el 35,7% y déficit en el
13,5 %, mientras que en el grupo de pacientes con SM estos porcentajes fueron del
21,7, 50 y 28,3%, respectivamente. Al considerar todos los pacientes con
hipovitaminosis D (pacientes con insuficiencia y déficit de vitamina D) y aquellos con
rango normal, observamos una inversion en la distribucion de los mismos en funcion de
la presencia o no de SM. En los pacientes sin SM el 50,8% presentan vitamina D en el
rango normal y el 49,2% hipovitaminosis D, mientras que en los pacientes con SM estos

porcentajes son del 21,7 y del 78,3% respectivamente (tabla 6). También se observa



que en los pacientes sin SM existe un predominio de hipovitaminosis sobre normalidad
solo cuando el IMC es > 35 Kg/m2 y especialmente cuando el IMC es > 40 Kg/m2. Sin
embargo, en pacientes con SM, existe un predominio de hipovitaminosis en todos los
grados de obesidad (Figuras 2a y 2b). Finalmente, al excluir los pacientes con IMC >
40 Kg/m2, el estado de la vitamina D era normal en el 58% de los pacientes y la
hipovitaminosis estaba presente en un 42% de los pacientes sin SM. Estas proporciones

se invertian (36,8 y 73,2%) en los pacientes con SM.
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DISCUSION:

Los resultados del presente estudio muestran la existencia de una asociacion negativa
de los niveles de calcidiol con el indice de masa corporal (IMC) y la resistencia
insulinica, y una mayor prevalencia de hipovitaminosis D en aquellos sujetos que
cumplen criterios de SM.

La vitamina D es una hormona clasicamente implicada en el metabolismo 6seo que
existe en la naturaleza en dos formas principales: vitamina D2, derivada del
ergocolesterol de las plantas, y vitamina D3, sintetizada en la piel de los animales
gracias a la accion de la radiacion Ultraviolada B. Las principales formas de obtencion
de vitamina D para los humanos son, por lo tanto, la exposicion solar y la dieta. En los
humanos, esta vitamina D se metaboliza en el higado a 25-hidroxivitamina D o
calcidiol, metabolito estable con una vida media larga que suele utilizarse para la
determinacion analitica del estatus de la vitamina D. Posteriormente, la accion de la
1,25 hidroxilasa renal permite formar el metabolito activo, la 1,25-hidroxivitamina D o
calcitriol (5,6). El calcitriol ejerce su accion mediante la union al receptor de vitamina D
(VDR), un receptor nuclear similar al utilizado por otras hormonas esteroideas,
desembocando en la activacion de la expresion de genes dependientes de vitamina D
(7).

El hallazgo de VDR y 1,25-hidroxilasa en un amplio espectro de tejidos no relacionados
con el metabolismo 6seo y del calcio como el cerebro, el colon, el pancreas o las células
mononucleares, entre otros, ha hecho que en los ultimos afios se relacione esta hormona
con una multiplicidad de condiciones como el cancer, la patologia autoinmune o el

riesgo cardiovascular (7-10).
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Los niveles de vitamina D varian en funcién de la altitud, latitud y estacionalidad como
resultado de las diferencias en la exposicion solar. Por este motivo, el hallazgo de una
mayor incidencia de patologia cardiovascular en regiones con menor exposicion solar,
hizo pensar en una posible relacion entre los diferentes factores de riesgo cardiovascular
y la vitamina D (11,12). Estos hallazgos fueron confirmados con posterioridad por los
resultados del Framingham Offspring Study y el The Third National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES III), donde se confirmaba esta relacion entre
la hipovitaminosis D y la mayor incidencia de eventos cardiovasculares (13,14). Los
mecanismos implicados en la relacion de la hipovitaminosis D con el riesgo
cardiovascular no son bien conocidos. En este contexto, es interesante conocer la
relacion de las concentraciones de vitamina D con otros factores de riesgo
cardiovascular como la obesidad y el SM.

La importancia de la obesidad como problema de salud esta relacionada con su elevada
y creciente prevalencia y con su relacion con el desarrollo de otros problemas de salud
como es el caso de la enfermedad cardiovascular. Las prevalencias de obesidad
alcanzan el 33,8% en poblacion adulta americana. En Espafia afecta al 15,5% de la
poblacion adulta, pero existe un aumento progresivo en los tltimos afios (15-18). Los
estudios poblacionales muestran que la mortalidad aumenta al sobrepasar un IMC de 25
Kg/m2 y que las personas con un IMC > 30 Kg/m2 presentan un incremento del 50-
100% en la mortalidad total y cardiovascular (15). Aunque la relacion entre obesidad y
enfermedad cardiovascular no estd bien definida, datos del estudio Framingham
estimaron que mantener un peso 6ptimo contribuiria a conseguir una reduccion del 25%
en la enfermedad coronaria y un 35% menos enfermedad cerebrovascular (16,19).
Nuestro estudio muestra la existencia de una correlacion negativa entre los niveles de

calcidiol y el IMC y se observa que a medida que se aumenta el IMC, disminuye el
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porcentaje de pacientes con cifras normales de vitamina D y aumenta el porcentaje de
pacientes que tiene un déficit de esta hormona. Esta observacion estd en concordancia
con estudios publicados previamente que sefialan la presencia de niveles disminuidos de
calcidiol con elevacion de paratohormona (PTH) en sujetos obesos. (21-23). Se conoce,
ademads, gracias a estudios realizados por nuestro grupo, que esta asociacion es
independiente de la presencia de una cirugia bariatrica previa y que en nuestro medio el
déficit de vitamina D en poblacién obesa alcanza prevalencias de hasta el 80% (24).
Aunque las causas de esta asociacion son en parte desconocidas, algunas hipdtesis
incluyen una posible menor exposicion solar en sujetos obesos, ingesta inadecuada de
nutrientes ricos en vitamina D, secuestro de calcidiol por el tejido adiposo o elevacion
de 1,25-hidroxivitamina D con feedback negativo sobre la sintesis de calcidiol (25).

La distribucion de la grasa corporal se considera cada vez mds importante en la
prediccion de la morbimortalidad asociada a la adiposidad. La distribucion central de la
grasa generalmente refleja un estado de resistencia a la insulina y se asocia con un
mayor riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular u otros procesos relacionados
con un aumento del riesgo cardiovascular (26). E1 SM, una constelacion de factores de
riesgo cardiovascular comunmente asociada a la obesidad abdominal y que tiene la
insulinorresistencia como posible factor clave en su desarrollo, es un término utilizado
en la préctica clinica para identificar estos pacientes. Por este motivo, consideramos
interesante valorar el estado de la vitamina D en los pacientes con diferentes grados de
obesidad, considerando la presencia o no de SM. Existen diversas publicaciones que
muestran una relaciéon entre vitamina D y SM; el estudio NHANES III mostré una
prevalencia de SM del 21,9% entre los adultos de Estados Unidos y cuando analiz6 las
concentraciones de calcidiol, observd unas concentraciones medias de 67,1 nmol/L en

los sujetos con SM y del 75 nmol/L en sujetos sin SM. Otro estudio reciente en adultos
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estadounidenses mostré una ODDS ratio de padecer SM de 0,26 entre los sujetos con el
quintil inferior de vitamina D respecto a los del quintil superior (27,28). Nuestros datos
confirman esta relacion entre vitamina D y SM. Nosotros observamos concentraciones
de calcidiol inferiores en el grupo de pacientes con SM respecto a los que no lo tenian, y
encontramos que el 80% en pacientes con SM presentaban hipovitaminosis D, mientras
que Unicamente la presentaban el 50% de los pacientes sin SM.

Si la relacion existente entre hipovitaminosis D y SM es dependiente del grado de
obesidad no esta completamente esclarecido. Cuando analizamos la relacion entre SM y
vitamina D descrita en los grandes estudios antes mencionados, vemos que no se ha
determinado hasta que punto esta asociacion es dependiente del grado de obesidad
(27,28). No obstante, un estudio que analiza sujetos con IMC > 40 Kg/m2 observa que
aquellos con SM tienen una prevalencia superior de hipovitaminosis D que aquellos que
no lo padecen (60,9% vs. 33,3%) a pesar de tener niveles de IMC similares, lo que
sugiere una independencia entre las dos variables. En la misma direccion, nuestro
estudio observa que a pesar que los pacientes con SM tienen un mayor IMC, al excluir a
aquellos sujetos con IMC > 40 Kg/m2, que son los que presentan unas concentraciones
inferiores de vitamina D, la relacion entre SM y vitamina D continta siendo manifiesta.
Estos hallazgos sugieren, por lo tanto, que existe una relacion entre vitamina D y SM
que es independiente del grado de obesidad.

La resistencia a la insulina se considera un factor clave en el desarrollo del SM y
también se ha relacionado con las concentraciones de vitamina D. Es ampliamente
conocido que VDR y o- hidroxilasa estan presentes en las células pancreaticas y que el
efecto del calcitriol sobre secrecion de insulina podria derivarse de un aumento del
calcio citosolico. También se han postulado que la vitamina D intervendria en el

desarrollo de diabetes a través de otros mecanismos como la actuacion a nivel de la
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resistencia periférica o la modulacion de citoquinas inflamatorias implicadas en el
desarrollo de diabetes (8, 29-31). Los hallazgos de Chiu et al (32) tras el uso del clamp
hiperglicémico en sujetos sanos, apoyan este efecto de la vitamina D en la funcién beta-
pancredtica y en la resistencia insulinica. Estudios con poblaciones més amplias también
parecen apoyar este fendmeno. Asi en un subgrupo de 808 pacientes del Framingham
Offspring Study se observa una relacion inversa y significativa entre calcidiol y
glucemia basal, insulina y HOMA, que permanece significativa tras ajustar por IMC.
También Forouhi et al. (33), en un estudio prospectivo que analiza la relacion entre
calcidiol y el riesgo de hiperglicemia y marcadores de insulinorresistencia como
HOMA-IR a los 10 afios del seguimiento, observan asociaciones significativas e
inversas de estos marcadores de resistencia insulinica con las concentraciones de
calcidiol, corregido por factores como la edad, estacionalidad o el IMC. Por el contrario,
recientemente han sido publicados los resultados de un estudio transversal en pacientes
con SM donde, tras ajuste por IMC, no observan una relacion entre vitamina D e indice
HOMA (34). En consonancia con estos hallazgos, nuestro estudio indica que existe una
correlacion entre las concentraciones de calcidiol y el indice HOMA, de manera que a
mayor resistencia a la insulina existe mayor riesgo de hipovitaminosis D; no obstante
esta relacion deja de ser significativa al considerar el IMC, lo que nos sugiere o bien una
falta de asociacion entre vitamina D y HOMA, o bien una falta de potencia de nuestro
estudio para determinar dicha relacion.

La principal limitacion de este estudio se relaciona con la muestra de pacientes, ya que
el numero de sujetos incluidos no nos ha permitido analizar la relacién entre el
sindrome metabolico y la vitamina D en cada uno de los rangos de IMC por separado.

Sin embargo, la consideracion en los criterios de seleccion de los pacientes y en el
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periodo de la determinacion de la concentracién de calcidiol, refuerzan la validez de
estos hallazgos.

El desarrollo de estudios que incluyan el calcidiol como variable es complejo puesto
que todos aquellos factores que interactien con su metabolismo pueden inducir posibles
sesgos. En primer lugar, las diferencias individuales en la exposicion solar van a hacer
variar las concentraciones séricas de esta vitamina, asi como también lo hard la
presencia de malabsorcion o de patologias a nivel hepatico o renal, dada su interaccion
en los diferentes puntos clave del metabolismo de esta hormona (5). Existen ademas
moduladores de la sintesis de esta hormona, como son el calcio, fosforo o la
paratohormona (PTH) e incluso los niveles de estrogenos, que disminuyen en la
menopausia, cuya alteracion puede interferir en los valores de calcidiol obtenidos (4,
35-37). Por otra parte, no debemos obviar la toma de farmacos que interfieren con su
eliminacion, principalmente aquellos fairmacos que puedan acelerar su degradacion y
excrecion biliar como serian los antituberculosos y anticomiciales (38-40). Todos estos
aspectos los hemos tenido en cuenta en la planificacion de nuestro estudio. Todas las
determinaciones de calcidiol se realizaron durante los meses de menor exposicion solar,
en los cuales podemos inferir que la sintesis de vitamina D cutdnea se equipara a pesar
de existir diferencias en la exposicion al aire libre entre los distintos individuos de
nuestra poblacion. Ademds hemos controlado, tal y como se describe en los métodos,
todos aquellos factores que pudieran interferir en su metabolismo, como la toma de
farmacos o suplementos vitaminicos o patologias a nivel renal, hepatico o
gastrointestinal.

En resumen, los resultados de este estudio confirman la relacion del estado de la
vitamina D con el grado de obesidad y el SM. Ademas, establece que la relacion entre el

estado de la vitamina D y el sindrome metabdlico es independiente del grado de
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obesidad. Estos hallazgos, conjuntamente con los datos publicados que relacionan la
vitamina D con un mayor riesgo cardiovascular, sugieren un nexo entre estos procesos.

La clarificacion de esta relacion exige el desarrollo de nuevos estudios.
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CONCLUSIONES:

e La hipovitaminosis D se asocia con el grado de obesidad.

e La hipovitaminosis D se asocia con el sindrome metabdlico, independientemente
del grado de obesidad, lo que apoya la relevancia de la distribucion de la
adiposidad en sujetos obesos.

e La hipovitaminosis D deberia considerarse, por todo ello, una comorbilidad de la

obesidad grave.
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TABLAS Y FIGURAS:

Tabla 1: Caracteristicas de la poblacién estudiada (N= 343) - los datos se expresan

como media + desviacion tipica-:

Edad: 42 + 11 afios
Sexo: 117 hombres (34,1%), 226 mujeres (65,9%).
Peso: 92,7 +22,4 Kg.

IMC: 34,7 + 8,3 Kg/m2
Cintura: 107 £ 15 cm.
Glucosa: 5,2 + 1,36 nmol/L
Insulina: 12,64 + 8,01 uUI/mL
HOMA:295+2,11

Calcidiol: 56,63 = 29,76 pmol/L

Tabla 2: caracteristicas de la poblacidn estudiada en funcién del sexo - los datos se

expresan como media + desviacion tipica-:

HOMBRES MUIJERES p
Edad (afios) 42 +11 42 £12 0,991
IMC (Kg/m2) 38595 32,8+6,2 0,000
Cintura (cm.) 114 + 14 103+ 14 0,000
Glucosa (mmol/L) | 53+ 1,1 51+1,5 0,317
Insulina (uUl/mL) | 14,4 £ 8,79 11,83+ 7,51 0,018
HOMA 3,43+22 2,72 £2,02 0,014
Calcidiol (pmol/L) | 41,33 +21,88 | 60,04 + 31,30 0,000

Tabla 3: correlaciones entre los niveles de calcidiol y el resto de variables

cuantitativas:

Edad Peso IMC Cintura | Glucosa | Insulina | HOMA
(afios) (Kg) (Kg/m2) | (cm) (nmol/L) | (uUI/mL)
Calcidiol | r-0,124 | r-0,364 | r-0,403 | r-0,356 |r-0,175 | r-0,119 r-0,128
nmol/LL | p0°021 |p0,000 | p0,000 |p0,000 |p0,001 |p0,061 p 0,043
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Tabla 4: Resultados de la regresion lineal simple tomando calcidiol como variable

dependiente:

Edad Peso IMC Cintura | Glucosa | Insulina | HOMA
R cuadrado | 0,15 0,133 0,163 0,127 0,28 0,014 0,016
p 0,021 0,000 0,000 0,000 0,001 0,061 0,043

Tabla 5: caracteristicas de los pacientes con v sin Sindrome metabdlico - los datos

se expresan como media + desviacion tipica-:

No SM SM P
Edad (afios) 41+ 11 51+9 0,000
Peso (Kg) 90,9+ 21,9 104,4 + 21,8 0,000
IMC (Kg/m2) 34+8 39,4 +8,8 0,000
Cintura (cm.) 105 +14 116 £ 15 0,000
Glucosa (mmol/L) | 48+0,5 78+21 0,000
Insulina (uUI/mL) | 12,05+ 7,63 16,81 + 9,46 0,002
HOMA 2,61+175 5,31+2,85 0,000
Calcidiol (pmol/L) | 55,26 + 29,6 43,35 + 29,01 0,011

Tabla 6: Distribuciéon de los pacientes seqgtin el calcidiol considerando el grado de

obesidad v la presencia o0 ausencia de SM.

No SM SM
IMC Normal Insuficiente | Déficit Normal Insuficiente | Déficit
(Kg/m2)
25-29.9 | 22.9% 14,8% 0,7% 2,2% 8,7% 0,0%
30-34,9 | 182% 8,4% 2,0% 6,5% 23,9% 0,0%
35-39.9 | 67% 6,4% 2,0% 6,5% 6,5% 2,2%
> 40 3,0% 6,1% 8,8% 6,5% 10,9% 26,1%
Total 50,8% 35,7% 13,5% 21, 7% 50,0% 28,3%
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Figura 1: Distribucion de los pacientes seguin los grupos de calcidiol en los
diferentes grados de obesidad:

% pacientes Rangos de calcidiol: BNormal
B Insuficiente

O Déficit

70 1
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20 A

10 A

1

IMC 25-29,9 IMC 30-30,49 IMC 35-39,9 IMC>40 Kg/m2
Kg/m2 Kg/m2 Kg/m2

Grado de obesidad
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Figura 2a: Distribucion de los pacientes sin SM seguin la presencia o no de
hipovitaminosis D en los diferentes grados de obesidad:

Vitamina D:
% pacientes O Normal
o B Hipovitaminosis
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Figura 2b: Distribucion de los pacientes con SM seguin la presencia o no de
hipovitaminosis D en los diferentes grados de obesidad:

Vitamina D:
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