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RESUMEN

Antecedentes: en pacientes obesos y con síndrome metabólico hay disminución de las concentraciones séricas de vitamina D; la grasa 
intra-abdominal favorece el depósito de ésta y de hipovitaminosis.
Objetivo: documentar la resistencia a la insulina mediante determinaciones de insulina y glucosa de ayuno que permitan realizar ecuación 
de HOMA y valorar la sensibilidad a la insulina para, posteriormente, efectuar pruebas estadísticas de correlación entre la situación de la 
vitamina D y la resistencia a la insulina en población obesa del Hospital Juárez de México.
Pacientes y método: estudio prospectivo, transversal, descriptivo, abierto y experimental efectuado en pacientes que aceptaron participar 
en el protocolo de estudio, luego de haber recibido información detallada del objetivo del estudio; los pacientes se captaron de la consulta 
externa de Medicina Interna entre los meses de marzo y junio del año 2009 con criterios de inclusión y exclusión.
Resultados: se diagnosticaron 19 (63.3%) pacientes con síndrome metabólico de acuerdo con los criterios del ATP III, 7 (23.3%) mujeres 
y 12 (40%) hombres, y 11 (36.7%) sólo con obesidad, 10 (33.3%) mujeres y 1 (3.3%) hombre, que se compararon con un grupo control 
de cinco sujetos sanos con peso y talla adecuada e IMC menor de 25.
Conclusiones: este trabajo se efectuó con el propósito de conocer la situación de la vitamina D en población hispana con diagnóstico 
inicial de obesidad. Fue importante el hallazgo de que un alto porcentaje de pacientes que sólo se consideraban obesos tuvieran criterios 
definitorios de síndrome metabólico.
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ABSTRACT
 
Background: In obese patients with metabolic syndrome are decreased serum concentrations of vitamin D, the intra-abdominal fat de-
position favors this and hypovitaminosis.
Objective: To document the insulin resistance through measurement of fasting insulin and glucose that allow for and value equation HOMA 
insulin sensitivity for subsequent statistical testing of correlation between vitamin D status and resistance to insulin in obese population of 
Juarez Hospital of Mexico.
Patients and methods: Prospective, cross sectional, descriptive, open, experimental performed in patients who agreed to participate in 
the study protocol, after receiving detailed information about the purpose of the study patients were recruited from the outpatient internal 
medicine among March and June 2009 with the inclusion and exclusion criteria.
Results: We diagnosed 19 (63.3%) patients with metabolic syndrome according to ATP III criteria, 7 (23.3%) women and 12 (40%) men 
and 11 (36.7%) only with obesity, 10 (33.3% ) women and 1 (3.3%) men, who were compared with a control group of five healthy subjects 
with adequate height and weight and BMI less than 25.
Conclusions: This work was conducted in order to know the status of vitamin D in the Hispanic population with an initial diagnosis of obesity. 
Important was the finding that a high percentage of patients who were obese only considered the defining criteria for metabolic syndrome. 
Key words: vitamin A deficiency, vitamin D, obesity, insulin resistance.
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La obesidad y el sobrepeso están estrechamente re-
lacionados con la hiperinsulinemia, y casi siempre 
con resistencia a la insulina, sobre todo cuando la 

obesidad es de tipo visceral o central. El principal órgano 
determinante de resistencia a la insulina es el músculo 
estriado, que se encarga de 80% de la captación de glucosa, 
mediada por la insulina. La grasa intraabdominal tiene una 
alta tasa de recambio, por lo que su actividad lipolítica es 
alta y expone al hígado a mayor concentración de ácidos 
grasos, lo que incrementa la resistencia a la insulina y fa-
vorece la secreción de lipoproteínas y la gluconeogénesis. 

Diversos estudios epidemiológicos han identificado que 
las concentraciones séricas de vitamina D están disminui-
das en los pacientes obesos con síndrome metabólico; la 
grasa intraabdominal favorece el depósito de ésta y, con-
secuentemente, la hipovitaminosis. La vitamina D y sus 
metabolitos tienen un importante papel en la homeostasis 
del organismo. Durante mucho tiempo sólo se le consideró 
su participación en el metabolismo óseo; sin embargo, 
en los últimos 20 años se la ha implicado en diversas 
funciones del sistema inmunitario, prevención de ciertas 
neoplasias (colon) entre otras, incluso se la ha llegado a 
considerar una probable causa de enfermedades autoinmu-
nes, como la diabetes mellitus tipo 1 y en la resistencia a 
la insulina en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, sín-
drome metabólico y obesidad mórbida. Su forma activa es 
la 1,25,(OH)D3 o calcitriol. De manera inicial se sintetiza 
en la piel (colecalciferol) a partir del 7-dehidrocolesterol, 
mediante la exposición a rayos UV solares. Posteriormente 
se metaboliza en el hígado, por la 25-hidroxilasa, para for-
mar calcidiol, que depende del aporte dietético y la síntesis 
endógena de vitamina D. Ésta tiene efecto en el hueso e 
intestino; sin embargo, su potencia sólo alcanza 1% de la 
hormona final. El paso final de la activación ocurre en el 
túbulo renal mediante una nueva hidroxilación, para con-
vertirse en 1,25-dihidroxivitamina D o calcitriol, que es 
el metabolito más potente. La eficiencia en la producción 
de vitamina D disminuye con la edad y con la pérdida de 
la función renal por disminución de la 1-alfa-hidroxilasa 
renal. Gracias a ese hallazgo se conoció, en primera instan-
cia, la asociación entre resistencia a la insulina y descenso 
de las concentraciones séricas de vitamina D.

Su acción está influida por diversos receptores (VDR) 
localizados en distintos órganos diana (sistema óseo, ce-
rebro, músculo, páncreas, tiroides), donde ejerce diversos 
efectos (crecimiento, protección en contra del cáncer de 

colon y próstata, secreción de insulina, regulador en resis-
tencias periféricas vasculares). En el sistema endocrino, la 
vitamina D incrementa la expresión de pre y proinsulina 
en el pácreas, ahí modula la síntesis de proteínas en las 
células beta pancreáticas que excitan y liberan insulina y 
tiene un efecto inhibitorio en la secreción de glucagón.

Marco teórico
La vitamina D es un 9,10 seco esteroide que existe en dos 
formas distintas: vitamina D2 y vitamina D3. La primera 
es una molécula de 28 carbonos derivada del ergoesterol 
de las plantas. La D3 cuenta con 27 carbonos y deriva del 
colesterol; ésta última es la forma más activa en humanos.1

Para formar metabolitos activos de vitamina D me-
diante hidroxilación de la forma D3 se convierte en una 
molécula de 25 carbonos (1,25(OH)2D) que se une al 
receptor de vitamina D (VDR), situado en el núcleo celu-
lar, y regula la transcripción génica. Su principal acción 
biológica consiste en estimular el transporte activo de 
calcio y fósforo a través del intestino. También regula la 
función del osteoblasto y, de forma permisiva, permite la 
activación del osteoclasto y la reabsorción ósea inducida 
por la paratohormona (PTH); sin embargo, esta función 
no es la única en la que la vitamina D juega un papel im-
portante regulando mecanismos de señalización. Si bien 
la mayor expresión de VDR para vitamina D se encuentra 
en el intestino delgado, hueso y riñón, existe expresión de 
algunos receptores para vitamina D en la piel, el cerebro, 
las gónadas, el colon, las células B de los islotes pancreá-
ticos, la próstata, el músculo esquelético, los adipocitos 
y los linfocitos T y B. Esto es ahora reconocido en más 
de 200 genes que afectan directa o indirectamente las 
funciones de la vitamina D. Una de las mayores acciones 
no calcémicas es la regulación del crecimiento celular, en 
los islotes beta pancreáticos ante la presencia de vitamina 
D se incrementa la producción de insulina, así como en 
el adipocito, por mecanismos no bien conocidos inhibe la 
liberación de citocinas inflamatorias.1,2,3

Existe aún mucha controversia para distinguir los esta-
dos de deficiencia y suficiencia de vitamina D, ya que la 
mayor parte de los estudios toman como principal paráme-
tro las concentraciones séricas de vitamina D, además de 
que estos se han hecho en diversos grupos poblacionales, 
donde el nivel de producción de esta vitamina varía por 
sexo, raza, exposición a la luz solar así como la dieta de 
esta población de estudio. Arbitrariamente, en las últimas 
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décadas se fijaron las concentraciones de deficiencia en 
el momento que aparecían alteraciones en el metabolis-
mo fosfocálcico; sin embargo, con el conocimiento de 
las diversas acciones en las que participa la vitamina D 
se han fijado ciertos valores en los que se han asociado 
alteraciones del metabolismo fosfocálcico, que se definen 
en el Cuadro 1.2

para la secreción normal de insulina5, 6  en animales y en 
humanos. La deficiencia de esta vitamina se relaciona con 
un pobre funcionamiento de las células beta del páncreas 
y con disminución en la secreción de insulina.2,3 Tiene 
acciones directas e indirectas sobre la función pancreática. 
De manera directa mejora la conversión de proinsulina 
en insulina. Sus acciones indirectas se han asociado con 
el sistema renina-angiotensina, del que el mecanismo 
molecular no se ha dilucidado. Se ha demostrado una 
relación inversa entre las concentraciones séricas de 
vitamina D en relación con las concentraciones séricas 
de renina plasmática. Debido a estas observaciones se ha 
estudiado la relación entre el sistema renina-angiotensina 
(Figura 1). Se ha propuesto que esta acción está mediada 
por varias vías de señalización en el receptor de insulina, 
sustrato del receptor de insulina, inositol trifosfato cinasa 
(PI3-K). El receptor A1 de angiotensina (AT1) modula 
la señalización de insulina en el músculo esquelético a 
través de la inhibición de PIK-3; sin embargo, también 
se asocia con aumento en la resistencia periférica a la 
insulina. Está demostrado que las bajas concentraciones 
de vitamina D se relacionan con intolerancia a la glucosa 
y respuestas hiperinsulinémicas en pruebas de tolerancia 
a la glucosa por vía oral.3, 5 La obesidad es el mayor pro-
blema de salud en los países occidentales,4  es un factor 
de riesgo importante para enfermedad cardiovascular4, 5 
cuando se asocia con resistencia a la insulina. Hace poco 
se implicó a la deficiencia de vitamina con la posibilidad 
de aparición de síndrome metabólico. Es más prevalente su 
deficiencia en pacientes obesos y se ha sugerido que ésta 
es secundaria a la acumulación de 25(OH) D en el tejido 
adiposo.5,6,7 Es un importante problema de salud pública 
en países desarrollados y en vías de industrialización 
porque aproximadamente un tercio de la población adulta 
de estos países es obesa. Es importante la repercusión de 
la obesidad en la salud pública porque es un factor que 
incrementa el riesgo cardiovascular, la resistencia a la 
insulina, el cáncer y otras enfermedades que disminuyen 
la esperanza de vida.7

En la asociación entre deficiencia de vitamina D, y el 
sistema renina-angiotensina y la resistencia a la insulina, 
la deficiencia se vincula con incremento de la síntesis de 
renina-angiotensina II. Esto incrementa la producción 
de especies reactivas de oxígeno (ROS), que activan la 
NADPH oxidasa y las proteínas G de alto y bajo peso mo-
lecular (RhoA) que inhiben el receptor de insulina (InsR) 

Cuadro 1. Estadios de la deficiencia de vitamina D

Valores de vitamina D 25-OH-vitamina D sérica
(ng/mL) (nmol/mL)

Deseable >40 > 100
Leve insuficiencia < 20 < 50
Insuficiencia < 15 < 37.5
Deficiencia grave < 5-8 < 12.5-20

Se ha logrado llegar al consenso de considerar a los 
valores de suficiencia de vitamina D entre 32-100 ng/mL; 
sin embargo, en algunos ensayos aún siguen utilizándo-
se los valores de referencia mencionados. El estatus de 
vitamina D ejerce influencia en la secreción de insulina, 
así como un déficit disminuye la respuesta de insulina a 
la sobrecarga de glucosa, además de que puede mejorar 
la tolerancia a la glucosa y la función de la célula beta. 
También ha sido implicada en la modulación del sistema 
renina-angiotensina relacionando este complejo sistema 
con la alteración en el transporte periférico de glucosa, 
que condiciona la resistencia de los tejidos periféricos a 
la acción de la insulina.1,4

Vitamina D y el sistema endocrino
Durante mucho tiempo la deficiencia de vitamina D se 
ha vinculado no sólo con los padecimientos óseos, sino 
también en los últimos diez años las concentraciones 
anormales de vitamina D (25-Hidrovitamina D [25(OH)
D] se han vinculado con tasas de frecuencia en cáncer, 
enfermedades autoinmunitarias, salud cardiovascular 
(síndrome metabólico) y enfermedades infecciosas. Cuatro 
decenios atrás se consideraban concentraciones normales 
de 25(OH)D circulante las que se ubicaban entre 10-80 ng/
mL; sin embargo, en los últimos tres años se ha llegado 
al consenso de fijar límites de entre 32-100 ng/mL (80-
250 nmol) como concentraciones circulantes óptimas que 
satisfacen todas las necesidades biológicas del organismo, 
no solo las esqueléticas.5  La vitamina D es indispensable 
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Figura 1. Mecanismo asociado de la hipovitaminosis D con el sistema renina angiotensina y su papel en la resistencia a la insulina.

por la fosforilación del sustrato del receptor de insulina 
(IRS). Las especies reactivas de oxígeno inhiben el inositol 
trifosfato cinasa (PI3-K) y la cinasa de treonina (Akt), 
que son los que interrumpen el trasporte de glucosa por el 
GLUT 4 que generan resistencia periférica a la insulina.6,7

Resistencia a la insulina: mecanismos fisiopatogénicos
La resistencia a la insulina se define como la disminución 
de la capacidad de la insulina para ejercer sus acciones 
biológicas en tejidos diana típicos, como el músculo 
esquelético, el hígado o el tejido adiposo. Los mecanis-
mos moleculares de resistencia a la insulina constituyen 
una compleja variedad de alteraciones en las vías de 
señalización de la insulina y en la regulación normal de 
la expresión y síntesis de adipocinas. Las principales 
adipocinas involucradas son el factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNFa) y los ácidos grasos libres. Estos últimos 
son probables mediadores sistémicos de las acciones de 
TNFa, porque producen resistencia hepática a la insulina 
y alteración en el metabolismo de los lípidos e hidratos de 
carbono, que condicionan mayor resistencia a la insulina. 

Las concentraciones séricas de insulina de ayuno en la 
población mexicana son de 8.7 ± 3.2 micro unidades/mL 
en personas sin sobrepeso.8,9 Esa concentración permanece 
constante y su liberación depende de la glucemia que, a 
su vez, es regulada por la absorción intestinal, producción 
y liberación hepática de glucosa y el metabolismo de los 
tejidos periféricos. Los receptores GLUT-4 de las células 
insulares beta son los que permiten el equilibrio intra y ex-
tracelular de la glucosa. La insulina que circula a través de 
la unión con su receptor aumenta la captación de glucosa 
por el músculo y el tejido adiposo, inhibe la producción 
hepática de glucosa, estimula la glucolisis, lipogénesis, 
gluconeogénesis y la síntesis de proteínas, además de 
inhibir la beta oxidación de ácidos grasos, glucogenólisis 
y proteólisis. Los principales mecanismos de resistencia 
a la insulina en obesos y diabéticos son las alteraciones 
en el sistema de transporte de glucosa, caracterizado 
por defectos en la expresión de enzimas intracelulares y 
translocación de GLUT-4. El tejido adiposo se ha identi-
ficado como un órgano productor de esteroides sexuales y 
adipsina, así como otras sustancias biológicamente activas, 
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Entre las posibles causas de la aparición del síndrome 
están los defectos en la secreción y acción de la insulina:

1.	 Obesidad 
2.	 Alteración en el metabolismo del tejido adiposo 

con resistencia a la insulina
3.	 Factores independientes (moléculas de origen 

hepático, vascular e inmunológico) que median la 
aparición de componentes específicos del síndrome 
metabólico.

La mayoría de los pacientes obesos (independiente-
mente de la distribución) cursan con hiperinsulinemia y 
menor sensibilidad a la acción de la insulina. La obesidad 
de tipo central o visceral es la que con mayor frecuencia 
se asocia con esta condición, debido a que el tejido adi-
poso libera a la circulación un exceso de ácidos grasos 
no esterificados, citocinas, PAI-1 y concentraciones bajas 
de adiponectina. La utilización de ácidos grasos por los 
tejidos genera gran cantidad de acetil-CoA y citrato, que 
inhiben a la deshidrogenasa pirúvica y a la fosfofructo-
cinasa. El resultado es la reducción de la glucolisis y la 
oxidación de la glucosa.10,11

En nuestro entorno, la prevalencia de síndrome 
metabólico es mayor que la reportada en otras poblacio-
nes. La Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas 
incluyó 14,682 individuos con edades entre 20 y 69 
años. La prevalencia reportada fue de 26.6%, acorde con 
los criterios diagnósticos del ATP III. De acuerdo con 
el censo poblacional del año 2000, aproximadamente 
14 millones de mexicanos cumplían con criterios para 
considerar síndrome metabólico. De estos, 35% tenían 
menos de 40 años, 90% eran obesos o con sobrepeso, 
61.8% hipertensos y 42.1% requerían intervención para 
la dislipidemia. Los sujetos que cumplieron con los 
criterios de ATP III para síndrome metabólico tenían 
concentraciones más altas de insulina y mayor resis-
tencia evaluada por HOMA.  

Para la detección del síndrome metabólico existen 
diversos criterios diagnósticos; algunos de los más im-
portantes son los de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), European Group for the Study of Insulin Resistan-
ce (EGIR) y Adult Treatment Panel III-ATP III.9-14

•	 Criterios de la OMS: considerar síndrome metabó-
lico cuando hay intolerancia a la glucosa o diabetes 
mellitus tipo 2, o resistencia a la insulina junto con 
dos o más de las siguientes alteraciones:

conocidas como adipocinas o adipocitocinas, que juegan 
un papel importante en la resistencia a la insulina. 8

El TNFa, originalmente asociado con la caquexia, se 
reconoce actualmente como un mediador importante de 
resistencia a la insulina en obesos, debido al incremento 
de expresión de ARNm  de TNFa en el tejido adiposo. 
Sin embargo, esta sobreexpresión no se relaciona con las 
concentraciones séricas; la elevación local se vincula con 
hiperinsulinemia al inhibir la expresión de genes para el 
GLUT-4 y otras citocinas mediadoras del metabolismo de 
los hidratos de carbono. Es de especial interés la inhibición 
del receptor activador de la proliferación de peroxisomas 
por parte del TNFa, que son sensores de los lípidos die-
tarios que regulan el metabolismo de los ácidos grasos e 
hidratos de carbono.5,8,9

Síndrome metabólico: concepto, diagnóstico y reper-
cusión en la salud
El síndrome metabólico  o de resistencia a la insulina afecta 
a una cuarta parte de la población mayor de 40 años.10 
Es una enfermedad poligénica y multifactorial,10,11 cuya 
prevalencia está aumentando en los últimos años de forma 
alarmante. Se caracteriza por la coexistencia simultánea de 
estas alteraciones: resistencia a la insulina, hiperinsuline-
mia compensadora, intolerancia a los hidratos de carbono 
o diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia aterogénica (au-
mento de triglicéridos, VLDL, disminución del colesterol 
HDL, partículas de colesterol LDL "pequeñas y densas"), 
obesidad central, hipertensión arterial, hiperuricemia, 
alteraciones hemorreológicas y de la fibrinólisis (concen-
traciones elevadas del inhibidor del factor activador del 
plasminógeno, estado pretrombótico), disfunción endote-
lial y concentraciones circulantes elevadas de marcadores 
de inflamación, como la proteína C reactiva.9,10 No se ha 
precisado si efectivamente la resistencia a la insulina es un 
factor causal, o simplemente es un marcador asociado con 
todas estas alteraciones metabólicas, o si el mayor riesgo 
aterogénico se debe, parcialmente, a esta o a la suma de 
todos los factores de riesgo coronario que participan en 
forma individual en este síndrome. Todos ellos hacen que 
el síndrome metabólico sea origen de elevada morbilidad 
y mortalidad cardiovascular.10,12

No todo paciente con hiperinsulinemia o, incluso, con 
resistencia a la insulina padece síndrome metabólico, debi-
do a que para el surgimiento de éste se requieren defectos 
metabólicos adicionales. 
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Si bien en las recomendaciones de los distintos grupos 
y comités de atención a pacientes con síndrome metabólico 
insisten en la prevención de la enfermedad como la piedra 
angular del tratamiento, éste también debe orientarse a evitar 
consecuencias de este síndrome, entre otras, diabetes me-
llitus y sus complicaciones.8,9,10  Recuperar el peso corporal 
ideal, modificar el estilo de vida, la dieta y mantener un 
adecuado nivel de actividad física, suelen ser las medidas 
iníciales frente al síndrome metabólico. Las intervenciones 
en la dieta deben realizarse en individuos con factores de 
riesgo para síndrome metabólico. Si bien la dieta, por sí 
sola, no genera un efecto significativo en el control de la 
glucosa, tiene efecto en la resistencia a la insulina, aun cuan-
do no haya pérdida de peso. Deben considerarse las dietas 
bajas en hidratos de carbono, más que las dietas bajas en 
grasas, con lo que se consigue mejorar la hiperinsulinemia 
y la resistencia periférica a la insulina. Sin embargo, se ha 
considerado que la resistencia a la insulina y las alteraciones 
de ésta, están ligadas con el patrón de ácidos grasos en el 
plasma, que se caracteriza por aumento en la proporción 
del ácido palmítico, una baja proporción de ácido linoleico 
y una distribución de otros ácidos grasos, que indican un 
aumento en la actividad de las desaturasas delta-9 y delta-6. 
Incluir alimentos de bajo índice glucémico disminuye las 
concentraciones de triglicéridos postprandiales, a largo 
plazo se asocia con disminución de la grasa corporal, de las 
concentraciones plasmáticas de leptina, lipasa lipoproteica 
y del RNAm de la lipasa sensible a hormonas en el tejido 
adiposo subcutáneo abdominal.8,11,14

A todo paciente con factores de riesgo de síndrome me-
tabólico debe ofrecerse tratamiento dirigido al control de la 
dislipidemia con cifras de colesterol LDL (cLDL) menores 
de 100 mg/dL, triglicéridos menores de 200 mg, con el 
auxilio de estatinas y fibratos. El papel de la inflamación 
en el síndrome metabólico y su efecto en la aterosclerosis 
ha generado que se investiguen nuevas líneas terapéuticas 
dirigidas contra la gran cantidad de citocinas liberadas 
a la circulación, mecanismo en donde está implicada la 
vitamina D como posible blanco terapéutico.11,13,14

Vitamina D y resistencia a insulina
Existen algunos ensayos que han demostrado la correlación 
entre las concentraciones circulantes de vitamina D y la 
resistencia a la insulina. Además de sus efectos en el meta-
bolismo del calcio y fósforo, el 1,25-dihidroxicolecalciferol 
(calcitriol, 1,25[OH] 2D3), tiene notables efectos antiin-

•		 Presión arterial 140/90 mmHg.
•		 Dislipidemia: hipertrigliceridemia 150 mg/dL o 

descenso de colesterol HDL (varones: 35 mg/dL;  
mujeres 39 mg/dL).

•		 Obesidad central o visceral.
•		 Micro albuminuria (excreción urinaria de albúmina 

20 μg/min o cociente albúmina/creatinina > 30 mg/g).

•	 Criterios del grupo EGIR 

•		 Resistencia a la insulina o hiperinsulinemia en 
ayunas superior al percentil 75, y dos o más de las 
siguientes alteraciones:

•		 Hiperglucemia (glucemia en ayunas  110 mg/dL, 
pero no en rango diabético). 

•		 Presión arterial 140/90 mmHg o estar recibiendo 
tratamiento para la hipertensión.

•		 Dislipidemia (triglicéridos 180 mg/dL o colesterol 
HDL < 40 mg/dL).

•		 Obesidad central (cociente cintura/cadera en varones  
de 94 cm y en mujeres de 80 cm o IMC > 30 kg/m2.

•	 ATP III

•		 Obesidad abdominal: diámetro de la cintura mayor 
de 90 cm en varones y mayor de 80 cm en mujeres.

•		 Hipertrigliceridemia  más de 150 mg/dL.
•		 cHDL menos de 40 mg/dL en varones o menos de 

50 mg/dL en mujeres.
•		 Presión arterial mayor de 130/85 mmHg.
•		 Glucosa basal mayor de 100 mg/dL.

Se tienen identificados diversos factores de riesgo de 
síndrome metabólico:
a)	Sobrepeso (obesidad de tipo central)

b)	Sedentarismo

c)	 Edad mayor de 40 años

d)	Etnicidad: latinos, hispanoamericanos, afroamerica-
nos, americanos de origen asiático.

e)	 Historia familiar de diabetes tipo 2, hipertensión, en-
fermedad cardiovascular

f)	 Historia de intolerancia a los hidratos de carbono o 
diabetes gestacional

g)	Síndrome de ovario poliquístico

h)	Esteatosis hepática no alcohólica
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flamatorios e inmunomoduladores.16,17,18 En condiciones 
experimentales, la forma activa de la vitamina D inhibe la 
proliferación y la función citotóxica de los linfocitos T in 
vitro. Cuando se añade a cultivos de células mononucleares 
periféricas el 1,25(OH) D3 disminuye la proliferación y la 
síntesis de inmunoglobulinas y de citocinas, que incluyen 
la interleucina-1 (IL-1), IL-2, IL-6, IL-12, factor de ne-
crosis tumoral-alfa (TNF-α) e interferón gamma (IFN-γ), 
mismas citocinas que se encuentran elevadas en pacientes 
con obesidad y síndrome metabólico, que disminuyen las 
concentraciones séricas de vitamina D, lo que ha hecho 
suponer que los pacientes con sobrepeso, al incrementar 
el tejido adiposo visceral, condicionan un aumento en el 
secuestro de vitamina D por el tejido adiposo y, secundaria-
mente, por los mecanismos propuestos la hipovitaminosis 
D sea la responsable de la resistencia a la insulina y, con 
ello, dar paso al síndrome metabólico.23,24 Por esto es po-
sible que al dar suplemento con vitamina D y restituir las 
concentraciones a niveles óptimos disminuya la resistencia 
a la insulina y aumente la respuesta al tratamiento, lo que 
evitará la aparición del síndrome metabólico en pacientes 
de alto riesgo, como los obesos.18,20,24,25

Planteamiento  del problema
La disminución de las concentraciones séricas de vitamina 
D no sólo se ha vinculado con las afecciones esqueléticas, 
sino también se ha relacionado con múltiples afecciones, 
entre ellas la resistencia a insulina. Por esto se planteó 
conocer la situación de la vitamina D en pacientes obesos 
del Hospital Juárez de México y su correlación con hipe-
rinsulinemia y resistencia periférica a la insulina. 

Objetivo 

Documentar la resistencia a la insulina mediante deter-
minaciones de insulina y glucosa de ayuno que permitan 
realizar ecuación de HOMA y valorar la sensibilidad a la 
insulina para, posteriormente, efectuar pruebas estadísti-
cas de correlación entre la situación de la vitamina D y la 
resistencia a la insulina en población obesa del Hospital 
Juárez de México.

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio prospectivo, transversal, descriptivo, abierto, ex-
perimental efectuado en pacientes que aceptaron participar 

en el protocolo de estudio, luego de haber recibido infor-
mación detallada del objetivo del estudio; los pacientes 
se captaron de la consulta externa de Medicina Interna 
entre los meses de marzo y junio del año 2009 mediante 
los siguientes criterios de inclusión y exclusión:
Criterios de inclusion:

•		 Diagnóstico de síndrome metabólico de acuerdo 
con los criterios del ATP III

•		 Edad entre 18 y 50 años
•		 Pacientes con IMC mayor de 30 kg/m2

•		 Depuración de creatinina mayor de 60 mL/min
•		 Sin toma de suplementos multivitamínicos
•		 Sin datos clínicos de hipotiroidismo

Criterios de exclusion:
a)	 Estados de descompensación aguda de diabetes 

mellitus (CAD y EHH)
b)	Edad menor de 18 y mayor de 50 años
c)	 Embarazo

Definición de variables
Variable independiente: concentraciones de vitamina D 
en ng/dL

Variable dependiente: resistencia a la insulina con 
deficiencia de vitamina D

Hoja de captura de datos
Técnicos: toma de muestras por parte del investigador para 
ser procesadas por el servicio de Medicina Nuclear deter-
minando insulina de ayuno. Las muestras para vitamina D 
se enviaron a un laboratorio privado siguiendo las normas 
de traslado del suero ultra congelado.

Estudios especiales: determinación de Vitamina D 
sérica por radio inmunoensayo.

Método

Se seleccionaron 30 pacientes a quienes se realizaron los 
siguientes estudios paraclínicos: glucosa sérica en ayuno, 
perfil de lípidos, determinación de insulina mediante radio-
inmunoanálisis en el departamento de Medicina Nuclear del 
Hospital Juárez de México. La toma de la muestra fue en 
ayuno para, posteriormente, realizar modelo homeostático 
para el cálculo de resistencia a la insulina mediante la si-
guiente fórmula HOMA = glucosa en mmol/L x insulina en 
μU/mL/ 22.5, que se realizó, en primera instancia, a cinco 
voluntarios sanos con IMC menor a 24, perfil lipídico y glu-
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cosa normal, que fueron los controles que determinaron las 
concentraciones de corte. Se consideró resistencia periférica 
a la insulina una desviación estándar por arriba del valor 
de corte. La determinación sérica de vitamina D  mediante 
radioinmunoensayo no cromatográfico, que es el método 
más sensible para determinar la vitamina D,  se considró 
deficiencia de vitamina D a la cifra inferior a 32 ng/mL.
•		 Glucosa y perfil de lípidos: se realizaron en una 

sola toma en ayuno y se procesaron inmediatamen-
te en el laboratorio clínico del hospital.

•		 Insulina: se realizó la toma de la muestra en ayuno 
e inmediatamente se trasladó al servicio de Medi-
cina Nuclear, donde se hizo centrifugación y ultra 
congelación del suero. Las muestras se procesaron 
al recolectar la muestra de los 30 pacientes, inclui-
dos los controles para la determinación con un solo 
equipo de reactivo.

•		 Vitamina D: la toma de la muestra se hizo en 
ayuno a 17 pacientes, 5 controles y 12 pacientes 
seleccionados para el estudio. Se realizó centrifu-
gación inmediata y ultra congelación del suero; 
enseguida se trasladó al laboratorio de “Asesores 
Clínicos Especializados” del estado Puebla para la 
determinación de vitamina D.

Pruebas estadísticas
Encontrar la correlación entre resistencia periférica a la 
insulina y el grado de deficiencia de vitamina D. Su signi-
ficación estadística se determina mediante la correlación 
lineal de Pearson. Los análisis estadísticos se realizaron 
con el software estadístico: Med. Calc para Windows 
versión 9.0, SAS versión 9.1.

RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes; 13 (43.3%) hombres y 17 
(56.7%) mujeres con diagnóstico inicial de obesidad. 
En todos se determinaron las siguientes variables: glu-
cosa de ayuno, colesterol HDL, triglicéridos, insulina 
en ayuno, determinación de vitamina D. Y mediciones 
antropométricas: peso, talla, perímetro abdominal e IMC. 
Se diagnosticaron 19 (63.3%) pacientes con síndrome 
metabólico de acuerdo con los criterios del ATP III, 7 
(23.3%) mujeres y 12 (40%) hombres, y 11 (36.7%) sólo 
con obesidad, 10 (33.3%) mujeres y 1 (3.3%) hombre, que 
se compararon con un grupo control de cinco sujetos sanos 

con peso y talla adecuada e IMC menor de 25. (Cuadro 2) 
5 (16.6%) pacientes del sexo femenino tuvieron concen-
traciones de glucosa en ayuno alteradas y 4 (13.3%) del 
sexo masculino. Dos pacientes masculinos resultaron con 
concentraciones de glucosa mayores de 126 mg/dL (287 
y 290 mg/dL). (Figuras 2, 3, 4) 

En igualdad de condiciones se realizó determinación 
a los 35 pacientes del grupo estudiado (ayuno durante al 
menos ocho horas) en quienes no se modificó su dieta 
antes de la toma de la muestra, se procesó por medio de 
radioinmunoanálisis por el departamento de Medicina 
Nuclear de este hospital. Se consideró como valor sérico 
normal de referencia al reportado en el estudio de Vázquez 
Chávez y sus colaboradores “Niveles séricos de insulina 
en población mexicana” de la Revista de Endocrinología 
y Nutrición de México, 2003, que fue de 8.7 ± 3.2 mUI/
mL, la media fue de 9.6 mUI/mL en nuestro grupo con-
trol, compatible con las cifras referidas en ese estudio; 
52.9% (9) de las mujeres tuvieron valores superiores a 
los de referencia; 23.5% (4) con obesidad y 29.4% (5) 
con síndrome metabólico. En hombres 76.9% (10) hubo 
valores muy superiores a la media, 7.6% con obesidad y 
69.% con síndrome metabólico (Figura 5). En el estudio 
del Consenso Mexicano para el estudio del Síndrome 
Metabólico se aplicó el modelo homeostático de HOMA 
para determinar el índice de resistencia a la insulina se 
determinó como resistencia a la insulina un HOMA > 2.7, 
en nuestro grupo control se obtuvo un HOMA de 1.78. Los 
resultados del grupo de estudio se detallan en el Cuadro 8. 
El 70.5% de las mujeres reportaron un índice de HOMA 
superior a 2.7, mientras que para el sexo masculino 84.6% 
tuvo valores superiores a 2.7. Estos porcentajes refieren 
a los pacientes con resistencia a la insulina determinada 
mediante HOMA. (Figura 6).

Se determinó 1,25-OH vitamina D mediante radioinmu-
noensayo no cromatográfico en un laboratorio patrocinador 
de la ciudad de Puebla (Asesores Clínicos Especializados) 
a los cinco controles del estudio, así como en 12 pacientes 
al azar, siete de ellos con síndrome metabólico y cinco 
con obesidad, la concentración sérica de vitamina D del 
grupo control fue de 53.4 ng/mL, en el grupo de pacientes 
obesos 45.8, en dos pacientes se encontraron concentra-
ciones inferiores a 32 ng/mL. Para el grupo de pacientes 
con síndrome metabólico el promedio fue de 26.6 ng/mL, 
5 de los 7 pacientes se reportaron con concentraciones 
inferiores al valor sérico normal. (Figura 7)
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DISCUSION 

La deficiencia de vitamina D se ha incrementado en el 
transcurso de los últimos dos decenios, en paralelo con la 
mayor tasa de obesidad en diversos grupos de población 
de Estados Unidos, Canadá y Europa;22, 23 lo que ha ocurri-
do aun cuando sus dietas están fortificadas con vitamina 
D. En la actualidad es bien conocido que la deficiencia de 
esta vitamina no sólo origina alteraciones en el metabo-
lismo mineral óseo sino que también aumenta el riesgo 
de padecer otras enfermedades crónico-degenerativas. 
En los últimos años, la deficiencia de vitamina D se ha 

vinculado con riesgo cardiovascular y en la patogénesis 
de la resistencia a la insulina, síndrome metabólico y 
diabetes mellitus tipo 2.23 La hipovitaminosis D es más 
frecuente en población obesa, donde existe una relación 
inversamente proporcional con la disminución sérica de 
vitamina D y el grado de obesidad. En el tejido adipo-
so visceral la vitamina D actúa como un secuestrador, 
cursando con frecuencia con deficiencias severas. En el 
momento actual no existe consenso para cuantificar la 
deficiencia de vitamina D. Sin embargo, muchos estudios 
proponen las cifras de 32-100 ng/mL como las concen-
traciones séricas óptimas; sin embargo, otros estudios 

Cuadro 2. Características de la población en estudio

Control
(n=5)

Obesidad
(n=11)

Síndrome metabólico
(n=19)

Edad 27.5 31.9 años 38.9 años
Sexo Mujeres 3

Hombres 2
Mujeres 10
Hombres 1

Mujeres 7
Hombres 12

Glucosa 77.8 mg/dL 98.8 mg/dL 125.9 mg/dL
HDL 64 58.3 42.5 
Triglicéridos 80 141.2 mg 275 mg
Perímetro abdominal 78.5 93.8 cm 104.9 cm
IMC 23 30.6 34.37
Insulina 9.6 14.6 mU/mL 30.5 mU/mL

Figura 2. Distribución de 19 pacientes postdiagnóstico de síndrome 
metabólico (63.3%). Es más común en hombres 40% (12 pacientes) 
en comparación con 36.7% de obesos. La prevalencia es mayor 
en mujeres, 33.3% (10 pacientes). Figura 3. Distribución por grupo etario y sexo.
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Figura 4. Glucemia por sexo. Son más altas las cifras de glucosa 
sérica en el sexo masculino; en 40% de ellos se diagnosticó sín-
drome metabólico.

Figura 5. Concentraciones séricas de insulina en ayuno por sexo.
Insulina promedio en mujeres 19.81 mUI/mL
Insulina promedio en hombres 31.1 mUI/mL
Insulina promedio en obesos 14.69 mUI/mL
Insulina promedio en síndrome metabólico 30.55

Figura 6. Índice de resistencia a la insulina mediante HOMA.
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consideran que las concentraciones de 20 ng/mL son 
indicativas de deficiencia de vitamina D.22,25

Sigue sin conocerse la prevalencia de hipovitaminosis D 
en nuestra población, a pesar de que la raza hispana confie-
re, en un alto porcentaje, mayor prevalencia de resistencia 
a la insulina. Si bien los mecanismos de resistencia a la 
insulina son diversos, conocer si existe correlación con 
la deficiencia de vitamina D podría tener una repercusión 

importante en la prevención y mejora del tratamiento. Al-
gunos estudios han logrado demostrar la disminución de la 
resistencia periférica a la insulina mediante la agregación 
de complementos con vitamina D, que puede indicarse a 
la población de riesgo (obesidad, síndrome metabólico) 
porque es una medida de bajo costo.

Este trabajo se efectuó con el propósito de conocer la 
situación de la vitamina D en población hispana con diag-
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nóstico inicial de obesidad. Fue importante el hallazgo de 
que un alto porcentaje de pacientes que solo se consideraban 
obesos tuvieran criterios definitorios de síndrome metabó-
lico. Una limitante de este proyecto fue la falta de recursos 
económicos para realizar las determinaciones de vitamina 
D, por lo que el grupo estudiado fue pequeño (35 pacientes, 
incluidos los controles, sólo en 17 de ellos se cuantificaron 
las concentraciones de vitamina D). Si bien se consiguió 
patrocinio, solamente fue posible realizar la prueba en la 
mitad de los pacientes; sin embargo, se observó la relación 
de hipovitaminosis D con el grado de obesidad, como está 
reportado en la bibliografía, por lo que se recomienda indi-
car complementos de vitamina D a pacientes con alto riesgo. 
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