
Actualizaciones en Osteología, VOL. 13 - N° 3 - 2017214

Ramírez Stieben L.A., et al.: Vitamina D en diabetes y síndrome metabólicoActual. Osteol 2017; 13(3): 214-222
Internet: http://www.osteologia.org.ar

* E-mail:  lbrun@unr.edu.ar

NIVELES DE 25(OH)-VITAMINA D EN PACIENTES CON DIABETES 
MELLITUS TIPO 2 CON Y SIN SÍNDROME METABÓLICO

Luis Agustín Ramírez Stieben,1 María Lorena Brance,2,3 Raquel Dobry,1 Lilian Anca,1 Adrián González,1

María Isabel López,1 Salvador Bayo,1 Estefanía Pustilnik,1 Ariel Sánchez,4 Lucas R. Brun.3*

1 Servicio de Endocrinología del Hospital Español de Rosario. 2 Centro de 
Reumatología y Enfermedades Óseas Rosario. 3 Laboratorio de Biología Ósea. 
Facultad de Ciencias Médicas UNR. 4 Centro de Endocrinología de Rosario. Argentina.

Resumen
Los bajos niveles de 25-hidroxivitamina D 

(25OHD) se han vinculado con el desarrollo de 
enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus 
tipo 2, obesidad, dislipidemia e hipertensión 
arterial, todos componentes del síndrome me-
tabólico (SM). Además, se ha reportado una 
asociación inversa entre 25OHD y el SM, resis-
tencia a la insulina, deterioro de la función ce-
lular β e intolerancia a la glucosa. El objetivo de 
este trabajo fue evaluar los niveles de 25OHD 
en pacientes diabéticos tipo 2 con y sin SM. Se 
llevó a cabo un estudio observacional de corte 
transversal. Se evaluaron 108 pacientes diabé-
ticos tipo 2 (grupo DM2) y 89 pacientes sin DM2 
(GC) con y sin SM, en los cuales se determinó 
la concentración de 25OHD total. Se calculó 
el cociente de probabilidad (OR) e intervalo de 
confianza del 95% (IC95) para la deficiencia de 
25OHD (<20 ng/ml). Resultados: el grupo DM2 
presentó niveles menores de 25OHD (19,8 
ng/ml vs. 25,0 ng/ml) y mayor proporción de 
pacientes con deficiencia de 25OHD respec-
to del GC (50,9% vs. 28,1%, OR 2,7, IC95%: 
1,5-4,8). No se halló una correlación entre 
25OHD y HbA1c. Se halló asociación signifi-
cativa entre deficiencia de 25OHD y presencia 
de diabetes, obesidad y SM. Sin embargo, en 
el análisis multivariado solo la presencia del 

SM presentó asociación negativa significativa 
con la deficiencia de 25OHD (OR=4,04, IC95% 
1,48-11,68). En conclusión, nuestros datos de-
muestran una elevada prevalencia de hipovita-
minosis D en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2 a expensas, principalmente, del elevado 
porcentaje de pacientes que padecen SM. El 
SM incrementa cuatro veces el riesgo de defi-
ciencia de vitamina D independientemente de 
la presencia de diabetes mellitus tipo 2.
Palabras clave: 25-hidroxivitamina D, diabe-
tes mellitus tipo 2, síndrome metabólico.

Abstract
25(OH)-VITAMIN D LEVELS IN TYPE 
2 DIABETES WITH AND WITHOUT 
METABOLIC SYNDROME

Low levels of 25-hydroxyvitamin D (25OHD) 
have been linked to cardiovascular disease, 
type 2 diabetes mellitus, obesity, dyslipide-
mia and hypertension, all components of the 
metabolic syndrome. An inverse association 
has been observed between 25OHD and me-
tabolic syndrome, insulin resistance, impaired 
β-cell function and glucose intolerance. The 
aim of this study was to evaluate the 25OHD 
levels in type 2 diabetic patients with and 
without metabolic syndrome. An observatio-
nal cross-sectional study was carried out. We 
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included 108 type 2 diabetic patients (DM2 
group) and 89 patients without DM2 (CG) with 
and without metabolic syndrome, in which the 
total 25OHD levels were measured. The odds 
ratio (OR) and 95% confidence interval (95%CI) 
for 25OHD deficiency (<20 ng/ml) were estima-
ted. Results: The DM2 group had lower 25OHD 
levels (19.8 ng/ml vs 25.0 ng/ml) and higher 
proportion of patients with a 25OHD deficien-
cy compared to the CG (50.9% vs 28.1%, OR 
2.7, 95%CI: 1.5-4.8). No correlation was found 
between 25OHD and HbA1c. A significant as-

sociation was found between 25OHD deficien-
cy and the presence of diabetes, obesity, and 
the presence of metabolic syndrome. However, 
in the multivariate analysis only the presence 
of metabolic syndrome had a significant ne-
gative association with the 25OHD deficiency 
(OR=4.04, 95%CI 1.48-11.68). In conclusion, 
we found a high prevalence of hypovitaminosis 
D in DM2 and the metabolic syndrome increa-
ses the risk of 25OHD deficiency by four times.
Key words: 25-hydroxyvitamin D, type 2 dia-
betes mellitus, metabolic syndrome.

Introducción
La deficiencia de vitamina D es reconoci-

da como una preocupación en todo el mun-
do con una prevalencia del 36% en Estados 
Unidos, del 35-70% en Europa y del 52-87% 
en la Argentina.1,2 Las principales acciones de 
la vitamina D son el mantenimiento de la ho-
meostasis mineral y la regulación del remode-
lado óseo. En los últimos años, la deficiencia 
de 25(OH)-vitamina D (25OHD) ha sido vincu-
lada con el desarrollo de patologías crónicas 
como la enfermedad cardiovascular, diabetes 
mellitus, obesidad, dislipidemia e hiperten-
sión arterial, reflejando el papel potencial de 
la vitamina D en entidades no esqueléticas.1 
El síndrome metabólico (SM), una constela-
ción de factores de riesgo cardiometabóli-
cos, constituye un problema a nivel mundial. 
Varios estudios epidemiológicos han sugeri-
do que los niveles de 25OHD están inversa-
mente asociados con la presencia de SM en 
las poblaciones occidentales.3 Se postula un 
secuestro de la vitamina D en el exceso de 
tejido adiposo que reduce su biodisponibili-
dad.4 Varias evidencias actuales sugieren que 
la hipovitaminosis D desempeña un papel en 
la resistencia a la insulina, mecanismo cen-
tral en el SM; por lo tanto, la corrección de 
la deficiencia podría mejorar la sensibilidad a 
la insulina.5 Esto se llevaría a cabo de forma 
directa a través de un incremento en la expre-
sión de receptores de insulina, que activarían 

factores de transcripción importantes en la 
homeostasis de la glucosa, e indirectamente 
a través de la regulación del calcio, esencial 
en los procesos intracelulares mediados por 
la insulina.6,7

La prevalencia de la diabetes mellitus 
tipo 2 se ha incrementado en países in-
dustrializados y se espera que alcance una 
prevalencia mundial del 4,4% en 2030.8 
Un meta-análisis de 21 estudios prospecti-
vos demostró una asociación inversa entre 
la diabetes tipo 2 y los niveles de 25OHD.9 
Otros estudios hallaron una relación inversa 
entre 25OHD, HbA1c y glucemia en ayunas.10 
Varios estudios poblacionales apoyan la hi-
pótesis de que los bajos niveles de 25OHD 
se asociarían a un deterioro de la función de 
las células β, a resistencia insulínica, into-
lerancia a la glucosa y riesgo incrementado 
de diabetes tipo 2.9 En el estudio NHANES, 
la deficiencia de vitamina D fue vinculada a 
un mayor riesgo de complicaciones micro-
vasculares y macrovasculares en pacientes 
con diabetes tipo 1 y tipo 2.11 En el estudio 
Women’s Health Initiative (WHI) y en el aná-
lisis secundario del estudio RECORD no se 
observó efecto en la  incidencia de diabetes 
con suplementos de vitamina D.12,13 Por lo 
tanto, se necesitan más estudios para deter-
minar una relación entre ambas entidades y 
evaluar la suplementación de vitamina D so-
bre la incidencia de diabetes mellitus. 
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El objetivo principal del presente trabajo 
fue evaluar la prevalencia de hipovitaminosis 
D en pacientes diabéticos tipo 2 con y sin sín-
drome metabólico. 

Material y métodos
Se realizó un estudio transversal en el cual 

se evaluaron 108 pacientes diabéticos tipo 2 
(grupo DM2) en forma consecutiva durante 
el período enero-junio 2016 en condiciones 
de práctica clínica habitual pertenecientes al 
Servicio de Endocrinología, Metabolismo y 
Nutrición del Hospital Español de la ciudad 
de Rosario (32º52´18´´S), República Argentina. 
Se incluyeron pacientes de ambos sexos ma-
yores de 18 años que aceptaron participar y 
firmaron el consentimiento informado. El diag-
nóstico de diabetes mellitus tipo 2 se realizó 
de acuerdo con criterios internacionales.14 Un 
grupo de 89 pacientes sin diabetes mellitus 
fue evaluado como grupo control (GC). Am-
bos grupos fueron subclasificados en función 
de la presencia o no de síndrome metabólico 
(SM) teniendo en cuenta criterios de diagnós-
tico internacionales.15 Se excluyeron aque-
llos pacientes con enfermedad neoplásica, 
enfermedad granulomatosa, colagenopatía u 
otra enfermedad  autoinmunitaria, hepatopa-
tía crónica e insuficiencia renal crónica, que 
presentaran enfermedades que afecten la ab-
sorción intestinal de vitamina D, y pacientes 
medicados con anticonvulsivantes seis me-
ses antes de la consulta o que se encontraban 
suplementados con vitamina D. 

Se obtuvieron datos como edad, sexo, peso, 
talla, índice de masa corporal (IMC, kg/m2), cir-
cunferencia abdominal (cm) y presión arterial 
(mm Hg). Asimismo, los pacientes se clasifi-
caron según presentaran un IMC de 30 kg/m2, 

mayor o menor. 
Se registraron datos de laboratorio como 

glucemia (mg/dl), uremia (mg/dl), creatinina 
plasmática (mg/dl), calcemia (mg/dl), fosfa-
temia (mg/dl), albuminemia (g/dl), fosfatasa 

alcalina total (UI/l), colesterol total (mg/dl), 
LDL (mg/dl), HDL (mg/dl), triglicéridos (mg/dl), 
HbA1c (%) y hormona paratiroidea (pg/ml). 

Adicionalmente se determinaron los nive-
les séricos de 25OHD total (D2 y D3, ng/ml) 
por electroquimioluminiscencia (Centauro® 
Siemens) en un laboratorio centralizado. Los 
pacientes se clasificaron en valores óptimos 
(>30 ng/ml), insuficiencia (20-30 ng/ml), de-
ficiencia (10-20 ng/ml) y deficiencia severa 
(10 ng/ml).16 Cuando se analizó como varia-
ble categórica, se consideró la presencia o no 
de deficiencia de 25OHD (mayor o menor de 
20 ng/ml).  

El estudio fue realizado siguiendo los linea-
mientos éticos establecidos según la Declara-
ción de Helsinki y fue aprobado por el Comité 
de Bioética de la Facultad de Ciencias Mé-
dicas de la Universidad Nacional de Rosario 
y por el Comité de Docencia e Investigación 
del Hospital Español de Rosario, República 
Argentina.  

Análisis estadístico. Las variables categó-
ricas se expresaron como el número (porcen-
taje) y las variables continuas como media ± 
desviación estándar (DE) o mediana (percen-
tilos 25-75%) según tenga o no distribución 
normal (según la prueba de Kolmogorov-
Smirnov). Los datos se compararon con t de 
Student o prueba de Mann-Whitney según 
corresponda. Las correlaciones se realiza-
ron con la prueba de Spearman y las tablas 
de contingencia se analizaron con la prueba 
de χ2. El cociente de probabilidad se expre-
sa como Odds Ratio (OR) e intervalo de con-
fianza del 95% (IC95). La asociación entre la 
deficiencia de 25OHD (<20 ng/ml) y las varia-
bles analizadas se evaluó utilizando regresión 
logística univariada. Un modelo de regresión 
logística multivariado se empleó para ajustar 
en función de posibles factores de confusión. 
Las diferencias se consideraron significativas 
si p<0,05. El análisis estadístico se realizó con 
el software R 3.3.3.
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Resultados 
El grupo DM2 se caracterizó por: edad 

= 61,9±10,2 años, 60% de mujeres, tiempo 
desde el momento de diagnóstico de la en-
fermedad 8 años (3-15) y HbA1c = 7,1% (6,3-
8,2). El 79,6% de los pacientes presentó SM. 
El 89,8% de los pacientes del grupo DM2 
había recibido tratamiento con antidiabéticos 
orales (monoterapia con metformina 45,3%; 
dos o más antidiabéticos 44,5%) y el 27,8% 
recibió adicionalmente insulina o análogos de 
insulina (36,7% NPH, 33,3% glargina y 30,0% 
detemir). 

No hubo diferencias significativas respec-
to del GC en edad, albuminemia, fosfatemia 
y parathormona (PTH). El grupo DM2 mostró 
valores significativamente mayores de gluce-
mia, IMC, FAL, uremia, creatininemia y calce-
mia (Tabla 1).

No se hallaron diferencias entre los gru-
pos en cuanto a colesterol total y LDL. Sin 
embargo, se hallaron menores niveles de 
HDL y mayores de triglicéridos (TG) y, por 
consiguiente, un mayor cociente TG/HDL en 
el grupo DM2 (GC=1,8±1,5, DM2=3,6±2,5; 
p<0,0001) (Tabla 1).

Tabla 1. Características basales de la población de estudio

 Grupo control (n=89) DM2 (n=108) p

Edad (años)  60,2±16,9 61,9±10,2 ns
IMC (kg/m2) 26,3±4,8 32,7±6,9 <0,0001
Per. abdominal mujeres (cm) 88,1 (73,6-93,0) 102,7 (96,7-108) <0,0001
Per. abdominal hombres (cm) 90,3 (74,1-95,8) 103,9 (96,0-114,0) <0,0001
Glucemia (mg/dl) 89,0 (82-97) 133,0 (115-156) <0,0001
Uremia (mg/dl) 36,0 (29-42) 46 (34-50) 0,0049
Creatininemia (mg/dl) 0,79 (0,7-0,85) 0,86 (0,71-1,00) 0,0064
Albuminemia (g/dl) 4,0 (3,9-4,3) 4,2 (4,0-4,3) ns
FAL (UI/l) 86,0(62-152) 154,0 (127-210) 0,0008
Fosfatemia (mg/dl) 3,5±0,6 3,5±0,4 ns
Calcemia (mg/dl) 9,3±0,5 9,8±0,7 <0,0001
25OHD (ng/ml) 25,0 (18,9-30,1) 19,8 (15,3-25,5) 0,0002
PTH (pg/ml) 34,2 (25,4-56,0) 35,0 (21,5-46,5) ns
Colesterol total (mg/dl) 194,5±36,8 191,5±38,4 ns
LDL (mg/dl) 119,5±36,1 115,5±32,2 ns
HDL mujeres (mg/dl) 59,4±14,9 45,0±12,7 <0,0001
HDL hombre (mg/dl) 45,5±8,3 43,4±8,7 ns
TG (mg/dl) 106,5±43,8 169,5±80,6 <0,0001
Cociente TG/HDL 2,0±1,4 3,6±2,5 <0,0001

IMC: índice de masa corporal; FAL: fosfatasa alcalina total. Valores de referencia: Per. abdominal mujeres < 88 cm; Per. 
abdominal hombres < 102 cm; glucemia 70-110 mg/dl; uremia 10-50 mg/dl: creatininemia 0,5-0,9 mg/dl; albuminemia 3,5-4,7 
g/dl; FAL < 270 UI/l; fosfatemia 2,5-4,5 mg/dl; calcemia 8,5-10,5 mg/dl; 25OHD > 30 ng/ml; PTH 15-65 pg/ml; colesterol total 
110-200 mg/dl; LDL <100 mg/dl; HDL mujeres 50 mg/dl; HDL hombres 40 mg/dl; TG < 150 mg/dl.

La 25OHD fue significativamente menor 
en el grupo DM2 respecto del GC (19,8 ng/ml
[15,3-25,5] vs. 25,0 ng/ml [18,9-30,1], 
p=0,0002). El grupo DM2 presentó mayor 
proporción de pacientes con deficiencia 
de vitamina D (25OHD <20 ng/ml) respecto 

del GC (50,9% vs. 28,1%, OR 2,7, IC95%: 
1,5-4,8; χ2 p=0,0013) con mayor propor-
ción de pacientes con deficiencia seve-
ra (6,5% vs. 1,1%) y menor proporción 
de niveles óptimos de 25OHD (15,7% vs. 
29,2%) (Figura 1).
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No encontramos diferencias en la 25OHD 
según la estación del año (verano/otoño) o el 
sexo de los pacientes (datos no mostrados).

La 25OHD correlacionó negativamente 
con el IMC (r= -0.24, p=0,0006). Debido a que 
los grupos DM2 y GC presentaron diferencias 
en el IMC se analizaron los niveles de 25OHD 
en ambos según la presencia o no de obe-
sidad (IMC > o <30 kg/m2). Se observó una 
tendencia de menores niveles de 25OHD en el 
grupo DM2 respecto del GC tanto en obesos 
(p=0,07) como en no obesos (p=0,03) (Figu-
ra 2), sin diferencias significativas dentro del 
mismo grupo entre obesos y no obesos. 

insulinorresistencia (r= -0,20, p=0,0060). El 
perímetro abdominal no mostró correlación 
significativa (mujeres p=0,1145; hombres 
p=0,3155).

Adicionalmente, los grupos DM2 y GC 
se subdividieron según presentaran o no 
SM. No se observaron diferencias entre los 
subgrupos en la edad y la HbA1c, pero sí 
hubo diferencias significativas en el IMC en 
el grupo DM2.

El subgrupo DM2 sin SM (n=22) presen-
tó mayores niveles de 25OHD respecto del 
subgrupo de DM2 con SM (n=86) (25,4 ng/ml 
[19,8-32,4] vs. 19,4 ng/ml [13,7-23,7]; p<0,01) 
sin diferencias respecto del subgrupo GC sin 
SM (Figura 3). De forma similar, el subgru-
po GC sin SM (n=74) presentó significativa-
mente mayores niveles de 25OHD respecto 

Figura 2. Niveles de 25OHD en pacientes obesos 
y no obesos.

Figura 3. Niveles de 25OHD en pacientes del gru-
po DM2 con SM y sin él. El * indica diferencias sig-
nificativas respecto del grupo sin SM.

Figura 1. Porcentaje de pacientes diabéticos tipo 2 
(DM2) y controles (GC) según niveles de 25OHD.

La 25OHD presentó correlación nega-
tiva con la glucemia en ayunas (r= -0,24, 
p=0,0012). Si bien no se halló correlación en-
tre la 25OHD y la HbA1c, parámetro de con-
trol metabólico en pacientes con diabetes, 
sí observamos correlación entre la 25OHD y 
el cociente TG/HDL, marcador indirecto de 

del subgrupo GC con SM (n=15) (25,9 ng/ml 
[19,6-32,7]; 17,2 ng/ml [14,5-24,0]; p<0,05).

De acuerdo con el análisis de regresión 
logística univariado para la deficiencia de 
25OHD (<20 ng/ml), los resultados indicaron 
una asociación significativa con las siguientes 
variables: condición diabetes, glucemia, IMC, 
obesidad (IMC>30), HDL y la presencia de SM 
(Tabla 2).

Sin embargo, en el modelo de regresión 
logística multivariado, solo la presencia de 
SM presentó asociación negativa significati-
va con la deficiencia de 25OHD (<20 ng/ml)
(OR= 4,0480, IC95% 1,4864-11,6890; p=0,0074).
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Discusión
Los resultados de nuestro estudio de-

muestran una alta prevalencia de hipovita-
minosis D, tanto en controles como en pa-
cientes diabéticos. El 84,3% del grupo DM2 
y 70,8% del GC presentaron niveles insufi-
cientes de 25OHD y el 50,9% del grupo DM2 
y el 28,1% del CG presentaron niveles de 
deficiencia. Los resultados del GC son si-
milares a los hallados previamente por otros 
autores.1 Los pacientes diabéticos presenta-
ron menores niveles de 25OHD, con mayor 
porcentaje de deficiencia severa y menor de 
niveles óptimos respecto del GC, hallazgos 
comparables con los observados en estu-
dios en mujeres posmenopáusicas con dia-
betes mellitus tipo 2.17  

Como era esperable, el IMC fue mayor en el 
grupo DM2. Esto podría explicar parcialmente 
los menores niveles de 25OHD encontrados 
en los pacientes diabéticos. El incremento en 
la adiposidad ha sido consistentemente aso-
ciado con niveles plasmáticos disminuidos de 
25OHD y resultados cardiometabólicos ad-
versos, aunque los mecanismos subyacentes 
de la relación con 25OHD son inciertos. Se ha 
postulado que los individuos con sobrepeso 
presentan menores niveles de 25OHD debi-
do a su alta solubilidad en lípidos y al consi-

guiente secuestro en el tejido adiposo dando 
lugar a una disminución de su biodisponibi-
lidad.4 Una explicación alternativa es que la 
adiposidad sería un factor de confusión, dado 
que los pacientes con sobrepeso u obesidad 
realizarían menores niveles de actividad física 
con la consiguiente menor exposición solar y 
síntesis de vitamina D. Por otra parte, algu-
nos datos experimentales han sugerido que la 
deficiencia de vitamina D podría favorecer la 
mayor adiposidad mediante el incremento de 
los niveles de PTH y mayor flujo de calcio ha-
cia el interior de los adipocitos, incrementan-
do la adipogénesis. Además, la depleción de 
vitamina D podría desencadenar una excesiva 
diferenciación de pre-adipocitos hacia adi-
pocitos.18 Teniendo en cuenta esta relación, 
evaluamos los niveles de 25OHD en ambos 
grupos considerando la presencia o no de 
obesidad, según si el IMC fuese mayor o me-
nor de 30, y encontramos que los pacientes 
del grupo DM2 presentaron menores niveles 
de 25OHD respecto del grupo control, tanto 
los pacientes obesos como los no obesos.

Aunque varios estudios epidemiológicos 
sugieren una relación entre los niveles de 
25OHD y el control glucémico en pacientes 
diabéticos, los ensayos clínicos al respec-
to muestran resultados controvertidos.19 En 

Tabla 2. Cociente de probabilidad (OR) para deficiencia de 25OHD (<20 ng/ml) 

 OR IC95% p

Regresión logística univariada
Edad 1,0120 0,9909-1,0345 ns
Sexo (masculino) 1,2609 0,6712-2,3578 ns
Diabetes (Sí) 2,6566 1,4747-4,8784 0,0013
Glucemia 1,0137 1,0063-1,0220 0,0005
IMC 1,0077 1,0023-1,0133 0,0051
Obesidad (IMC >30) 2,3763 1,1258-5,1981 0,0258
HDL 0,9716 0,9480-0,9938 0,0160
TG 1,0035 0,9995-1,0078 0,0881
Cociente TG/HDL 1,0061 0,9997-1,0126 0,0632
Síndrome metabólico (Sí) 4,2484 2,3208-7,9783 <0,0001
Calcemia 0,9843 0,9624-1,0066 ns

Regresión logística multivariada
Síndrome metabólico (Sí) 4,0480 1,4864-11,6890 0,0074
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nuestro estudio no encontramos asociación 
entre los niveles de 25OHD y la HbA1c.

El SM se define como la asociación de fac-
tores de riesgo de enfermedad cardiovascular 
y diabetes mellitus. La asociación entre los 
niveles de 25OHD y SM ha sido previamen-
te estudiada en diferentes poblaciones y se 
confirmó una relación inversa.20 Además, la 
hipovitaminosis D y la elevación de PTH pue-
den intervenir en la etiología de SM, ya que 
los niveles de 25OHD han sido relacionados 
inversamente con la glucemia en ayunas, la 
adiposidad y la regulación de la presión ar-
terial.21 Por tal motivo, subdividimos ambos 
grupos en función de la presencia o no de SM 
y encontramos menores niveles de 25OHD en 
los pacientes que cumplían los criterios diag-
nósticos de SM, independientemente de la 
presencia de diabetes mellitus tipo 2. 

Varios estudios han reportado diferentes 
valores sobre los niveles suficientes de vita-
mina D teniendo en cuenta marcadores del 
remodelado óseo, PTH y DMO. Sin embargo, 
el valor de corte es aún controvertido.16,22 Un 
estudio reciente ha demostrado que la con-
centración de PTH se suprime hasta su na-
dir una vez que la 25OHD alcanza una con-
centración de 20 ng/ml.23 Considerando esta 
controversia y el bajo porcentaje de pacientes 
con niveles superiores a 30 ng/ml, realizamos 
una regresión logística univariada utilizando 
20 ng/ml como nivel de corte para los nive-
les de 25OHD y hallamos una asociación sig-
nificativa entre la deficiencia de 25OHD y la 
presencia de diabetes mellitus, la obesidad 
(IMC>30) y  el SM. Sin embargo, tras el análi-
sis multivariado solo la presencia de SM mos-
tró una asociación negativa significativa con 
la deficiencia de 25OHD, en consonancia con 
los niveles de 25OHD hallados en ambos gru-
pos, DM2 y GC, según la presencia o no de 
SM. Estos datos son comparables con lo des-
cripto previamente en pacientes adultos con 
diabetes mellitus tipo 2: los valores de 25OHD 
fueron significativamente menores en aque-

llos que reunían los criterios de SM (con SM: 
21,74 ng/ml vs. sin SM: 24,96 ng/ml) y, luego 
del análisis multivariado, los efectos adversos 
de la hipovitaminosis D fueron significativos 
cuando el IMC fue ≥24 incrementando el ries-
go de SM (OR 2,02, IC95% 1,10-3,79). Los 
autores proponen que la hipovitaminosis D 
en este subgrupo de pacientes con diabetes 
mellitus podría incrementar el riesgo de pade-
cer SM.24 Sin embargo, creemos que nuestro 
estudio, al ser de corte transversal, carece 
de la potencia necesaria para establecer una 
relación causal entre deficiencia de 25OHD y 
el SM. Asimismo, la importancia de nuestros 
hallazgos radica en la relación hallada entre 
deficiencia de 25OHD, diabetes mellitus tipo 
2 y SM en nuestra población.

Entre las limitaciones de este trabajo se 
puede mencionar el bajo número de pacien-
tes con SM hallados en el grupo control. Ade-
más, se destaca la falta de determinación de 
insulinemia y estimación del índice HOMA-IR, 
como parámetro de resistencia a la insulina. 
Sin embargo, algunos estudios demostraron 
que el cociente TG/HDL es mejor predictor de 
resistencia a la insulina en el tamizaje de SM.25

En conclusión, nuestros datos demuestran 
una elevada prevalencia de hipovitaminosis 
D en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
a expensas, principalmente, del elevado por-
centaje de pacientes que padecen SM. En 
consonancia y analizando toda la muestra 
bajo estudio, el SM incrementa cuatro veces 
el riesgo de deficiencia de vitamina D inde-
pendientemente de la presencia de diabetes 
mellitus tipo 2. 
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