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RESUMEN
El déficit de vitamina D (VitD) se asocia con mayor morbimortalidad. Se evaluó la rela-
ción entre el déficit de VitD (<20 mg/dl) y los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
en pacientes sin antecedentes, de Julio a Noviembre 2012, en un centro privado  de 
la Provincia de Buenos Aires. Se incluyeron 333 pacientes de 41.6±12.4 años (58.6% 
hombres), el 49.2% no realizaba actividad física, 56.8% con sobrepeso (hombres 70.3% 
vs 37.7% mujeres, p<0.001), 12.5% con PAS>140 mmHg y 6% PAD>90 mmHg. El déficit 
de VitD se observó en el 29.1% (31.3% hombres y 26.1% mujeres, p=0.3),  más frecuen-
te en obesos (OR 1.85, IC95:1.05-3.25, p=0.02), en HDL<50 mg/dl (OR 1.71, IC95:1.06-
2.76, p=0.02) y triglicéridos(TG)>150 mg/dl (OR 1.77, IC95:1.02-3.06, p=0.03). Se ob-
servó tendencia a mayor déficit de VitD en TAS>140 mmHg (OR 1.88, IC95:0.93-3.77, 
p=0.07) y TAD>90 mmHg (OR 1.39, IC95:0.5-3.65, p=0.5). Se observó correlación lineal 
entre VitD con HDL (p<0.001) y triglicéridos (p<0.001). Por regresión logística múltiple, 
el déficit de VitD se asoció con HDL bajo independientemente de edad, sexo femenino, 
obesidad y actividad física, mientras que la asociación con hipertrigliceridemia fue inde-
pendiente de edad, obesidad y sexo femenino, que fueron las otras variables asociadas 
con diferencia estadísticamente significativa en el univariable. Este estudio muestra una 
asociación entre el déficit de VitD y FRCV como la obesidad, el HDL<50 mg/dl y la hiper-
trigliceridemia. Se observó también una tendencia a mayor PA en pacientes con déficit 
de VitD. Se necesitan estudios experimentales para evaluar si la asociación es causal.

Palabras clave: vitamina D, colesterol HDL, triglicéridos, presión arterial
 
ABSTRACT
Vitamin D (VitD) deficiency is associated with increased morbidity and mortality. We eva-
luated the association of VitD deficiency (<50 mmol/l) and cardiovascular risk factors in 
a healthy population, from July-November 2012, in a private center at Buenos Aires pro-
vince. 333 people were included, aged 41.6±12.4 years (58.6% men), 49.2% practiced 
no physical activity, 56.8% were overweight (70.3% man vs 37.7% women, p<0.001), 
12.5% with systolic blood pressure (SBP) >140 mmHg and 6% diastolic blood pressu-
re (DBP) >90 mmHg. VitD deficiency was observed in 29.1% (31.3% man vs 26.1% 
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entre el 20 de Junio y el 20 de Noviem-
bre de 2012. Los pacientes fueron infor-
mados de su participación de carácter 
voluntario y de la confidencialidad de los 
datos. Todos presentaban cobertura mé-
dica (prepaga u obra social). Se realizó 
anamnesis sobre FRCV (hipertensión ar-
terial, dislipemia, diabetes y tabaquismo), 
medicación habitual, antecedentes de en-
fermedad vascular y la realización de ac-
tividad física programada; se realizó exa-
men físico con medidas antropométricas 
y control de signos vitales, análisis de la-
boratorio, prueba ergométrica graduada, 
ecocardiograma doppler y eco doppler 
arterial de troncos supra-aórticos. En este 
estudio preliminar no se reportan los re-
sultados de la prueba ergométrica ni los 
ultrasonidos. Se excluyeron aquellos pa-
cientes con antecedentes de enfermedad 
cardiovascular (infarto agudo de miocar-
dio, angina inestable, revascularización 
coronaria previa, enfermedad vascular 
periférica, accidente cerebrovascular) y 
aquellos en los que no se pudo obtener el 
dosaje de VitD.
Luego de 12 h de ayuno, los pacientes 
fueron pesados y medidos en una balan-
za mecánica con altímetro (C.A.M, Manri-
que Hnos SRL, Argentina), en ropa inte-

women, p=0.3), more frequent with obesity (OR 1.85, IC95:1.05-3.25, p=0.02), HDL-
cholesterol (HDL-C)<50 mg/dl (OR 1.71, IC95:1.06-2.76, p=0.02) and triglycerides>150 
mg/dl (OR 1.77, IC95:1.02-3.06, p=0.03). A trend towards VitD deficiency and SBP>140 
mmHg (OR 1.88, IC95:0.93-3.77, p=0.07) or DBP>90 mmHg (OR 1.39, IC95:0.5-3.65, 
p=0.5) was observed. Lineal correlation between VitD and HDL-C (p<0.001) or triglyce-
rides (p<0.001) was observed. Multiple logistic regression showed that VitD deficiency 
association with low HDL-C was independent of age, female sex, obesity and physical 
activity. Association of VitD deficiency with hypetriglyceridemia was independent of age, 
female sex and obesity. This study shows an association between VitD deficiency and 
cardiovascular risk factors like obesity, low HDL <50 mg/dl and hypertriglyceridemia. A 
trend toward higher SBP was also observed. Experimental studies are granted in order 
to establish a cause-effect relationship.

Key words: vitamin D, HDL cholesterol, triglycerides, blood pressure

INTRODUCCIÓN
La enfermedad cardiovascular representa 
la principal causa de muerte en nuestro 
país y en el mundo occidental1,2. A pesar 
de los avances sobre el control de los 
factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
y la detección de la enfermedad ateros-
clerótica, la incidencia de enfermedades 
cardiovasculares aumenta a medida que 
la población envejece. 
La vitamina D (VitD) participa del metabo-
lismo fosfo-cálcico y su déficit grave pre-
dispone al raquitismo en la niñez y la os-
teomalacia en la adultez3. Además de sus 
efectos sobre el hueso y la absorción de 
calcio, en los últimos años se ha observa-
do que la Vit D participa en la inflamación, 
la replicación celular y el metabolismo 
en diversos tipos celulares4-6. Estudios 
observacionales encontraron una asocia-
ción entre el déficit de Vit D, los FRCV y 
el riesgo de desarrollar enfermedad car-
diovascular, aunque los resultados no son 
concluyentes7-15. Valores disminuidos de 
Vit D se asociaron a hipertensión arterial16, 
diabetes17,18, síndrome metabólico19,20, de-
presión21 y perfil lipídico alterado22,23.
Los valores de VitD dependen de la ex-
posición solar y su consumo mediante la 
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rior y sin calzado. Se constató la tensión 
presión arterial sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD) en posición sentado, luego de 5 
minutos de reposo, con un tensiómetros 
aneroide correctamente calibrado (San 
up S.A, Argentina), realizándose el pro-
medio de 3 mediciones. Se calculó el ín-
dice de masa corporal (IMC) mediante la 
siguiente fórmula: [peso2(kg)/altura(m)]. 
Se consideró sobrepeso: 25-29.9 y obe-
sidad ≥30 kg/m2. 
El mismo día que se realizó el resto de los 
estudios (luego de 12 h de ayuno), se rea-
lizó una extracción de sangre periférica 
para análisis de laboratorio. Se midieron 
los valores de colesterol total (CT), co-
lesterol HDL (HDL), colesterol LDL (LDL) 
y triglicéridos (TG). Los niveles de VitD 
fueron evaluados mediante la concentra-
ción plasmática de 25-hidroxi-Vitamina 
D (25OH-VitD) por quimioluminiscencia 
(Roche®). Se consideraron valores <20 
mg/dl (50 mnol/l) como deficiencia de 
VitD, según las guías clínicas de The En-
docrine Society24 y recomendaciones del 
Institue of Medicine (IOM)25.
Las variables continuas con distribución 
normal fueron expresadas mediante 
media±DS. Las variables con distribución  
no normal fueron expresadas como me-
diana y rango intercuartilo. Las variables 
cualitativas fueron expresadas como fre-
cuencias. Para comparar variables cuali-
tativas se realizó el test de Chi2, mientras 
que se utilizó el test de t o Wilcoxon para 
variables continuas. Se realizó compara-
ción entre cuartilos con el testo de ANOVA 
para múltiples grupos. Se realizó correla-
ción lineal mediante el test de Pearson y 
regresión logística simple y multivariable. 
Se consideraron diferencias estadística-
mente significativas si p<0.05. 
La posibilidad de influencia de la medi-
cación en los resultados fue evaluada 
analizando si hubo diferencias estadísti-
camente significativa entre aquellos pa-
cientes con y sin medicación mediante 
tabla de 2x2 y por regresión y evaluando 
interacción mediante Wald test y LR test. 

Se utilizó el software STATA 9.0 (STATA 
Corporation®, College Station, TX).
 
RESULTADOS
De 427 pacientes consecutivos que con-
currieron de Julio a Noviembre de 2012, 
se incluyeron 333 (78%) y fueron exclui-
dos 94 (22%) por no presentar valores 
de VitD (no solicitados por el médico a 
cargo o no informados por el laboratorio). 
La edad media fue de 41.6±12.4 años, el 
58.6% eran hombres. En la Tabla 1 se ob-
servan las características de la población 
y una comparación de acuerdo al sexo. El 
11.4% tenía antecedentes de hipertensión 
arterial, el 20.4% de dislipemia, el 3% era 
diabético, 18.6% tabaquista, 19.8% exta-
baquista, 15.9% tenía antecedentes here-
dofamiliares de enfermedad cardiovascu-
lar (antes de los 60 años de edad en un 
familiar directo). No se observaron dife-
rencias significativas en los antecedentes 
de acuerdo al sexo. El 50.8% realizaba 
actividad física programada (promedio 
2.9 veces por semana). 
El 2.1% se encontraba medicado con be-
tabloqueantes, el 0.9% con bloqueantes 
cálcicos, el 6.6% con inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina (IECA) 
o antagonistas del receptor de angioten-
sina II (ARAII), el 1.8% con diuréticos y el 
8.4% con estatinas, sin diferencias entre 
sexos.
El IMC≥25 (sobrepeso u obesidad) se ob-
servó en el 56.8%, con mayor prevalencia 
en hombres (70.3% vs. 37.7%, p<0.001). 
El 12.5% presentó TAS≥140 mmHg y el 
6% TAD≥90 mmHg en la evaluación, sin 
diferencias entre sexos. Al evaluarse el 
perfil lipídico, el 55.3% presentó CT>200 
mg/dl, el 41% HDL<50 mg/dl y el 21.6% 
TG>150 mg/dl, sin diferencias entre se-
xos. Al evaluarse los valores de glucemia, 
se observó que un 22.8% presentó valo-
res de glucemia en ayunas ≥100 mg/dl y 
un 3.9% valores de HbA1c ≥6%, la gluce-
mia promedio fue mayor en hombres que 
en mujeres (97.3+13 vs. 90.9+10 mg/dl, 
respectivamente, p<0.001)
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HTA: Hipertensión arterial; IECA/ARAII: 
inhibidores de la enzima convertidora 
de angiontesina/antangonistas delos re-
ceptor de angiotensina II; IMC: Índice de 
masa corporal; TAS: Tensión arterial sis-
tólica: TAD: Tensión arterial diastólica; CT: 
Colesterol total, HDL: colesterol de alta 
densidad; TG: Triglicéridos; HBA1c: He-
moglobina glicosilada.
El valor promedio de VitD fue de 26.5±9.7 
mg/dl, más alto en mujeres (25.4±9 vs. 
27.9±10 para hombres y mujeres respec-
tivamente, p=0.02). El déficit de VitD  se 
observó en el 29.1% de la población, sin 
diferencias entre los sexos (31.3% vs. 
26.1% para hombres y mujeres respecti-

vamente, p=0.3). El análisis por cuartilos 
de VitD fue: Q1<18.8 mg/dl, Q2 18.8-25.7 
mg/dl, Q3 25.8-32-3 mg/dl, Q4>32.3 mg/
dl.
El déficit de VitD fue más frecuente en 
pacientes obesos (OR 1.85, IC95 1.05-
3.25, p=0.02), en pacientes con HDL<50 
mg/dl (OR 1.71, IC95 1.06-2.76, p=0.02) y 
en aquellos con TG>150 mg/dl (OR 1.77, 
IC95 1.02-3.06, p=0.03). Por regresión 
logística múltiple, el colesterol HDL<50 
mg/dl se asoció con déficit de VitD (OR 
2.77, IC95 1.2-6.4, p=0.017) indepen-
dientemente de la edad (OR 0.99, IC95 
0.97-1.03, p=0.97), el sexo femenino (OR 
1.03, IC95 0.43-2.47, p=0.93), la obesidad 
(OR 1.08, IC95 0.66-1.77, p=0.75) y la ac-

Total (%) Hombres (%) Mujeres (%) P
N 333 195 (58.6) 138 (41.4)

Antecedentes
HTA 38 (11.4) 26 (13.3) 12 (8.7) ns

Dislipemia 68 (20.4) 37 (19) 31 (22.5) ns

Diabetes 10 (3) 4 (2.1) 6 (4.3) ns

Tabaquismo 62 (18.6) 42 (21.5) 20 (14.5) ns

ExTabaquismo 66 (19.8) 36 (18.5) 30 (21.7) ns

Medicacion Habitual
Betabloqueantes 7 (2.1) 4 (2.1) 3 (2.2) ns

Bloqueantes Cálcicos 3 (0.9) 2 (1) 1 (0.7) ns

IECA/ARAII 22 (6.6) 13 (6.7) 9 (6.5) ns

Diuréticos 6 (1.8) 3 (1.5) 3 (2.2) ns

Estatinas 28 (8.4) 15 (7.7) 13 (9.4) ns

Mediciones
IMC≥25 kg/m2 189 (56.8) 137 (70.3) 52 (37.7) <0.001

TAS≥140 mmHg 38 (11.4) 25 (12.8) 13 (9.4) ns

TAD≥90 mmHg 19 (5.7) 11 (5.6) 8 (5.8) ns

CT≥200 mg/dl 184 (55.3) 102 (52.3) 82 (59.4) ns

HDL≤50 mg/dl 137 (41.1) 114 (58.5) 23 (16.7) ns

TG≥150 mg/dl 71 (21.3) 49 (25.1) 23 (16.7) ns

Glucemia≥100 mg/dl 76 (22.8) 62 (31.8) 14 (10.1) <0.001

HbA1c ≥6% 13 (3.9) 8 (4.1) 5 (3.6) ns

TABLA 1. Características basales de la población estudiada

Revista de la Facultad de Ciencias Medicas  2013; 70(4):207-216

Deficit de vitamina D y perfil lipídico

210



tividad física (OR 0.96, IC95 0.73-1.26, 
p=0.78). La asociación del déficit de VitD 
con TG>150 mg/dl (OR 1.78, IC95 1.02-
3.1, p=0.04) fue independiente de la edad 
(OR 0.99, IC95 0.97-1, p=0.23), la obe-
sidad (OR 1.12, IC95 0.69-1.84, p=0.64) 
y el sexo femenino (OR 1.2, IC95 0.73-
1.97, p=0.45). En concordancia con los 
resultados, se observó además una co-
rrelación lineal entre los valores de VitD 
y los valores de HDL (r2=0.5, p<0.001) y 
TG (r2=0.45, p<0.001) (Fig. 1 y 2 respec-
tivamente). El análisis según cuartilos de 
VitD también evidenció diferencias sig-
nificativas respecto de la prevalencia de 
HDL<50 mg/dl (Q1 58.5%, Q2 52.8%, Q3 
40.5%, Q4 26.5%, p<0.001) y de TG>150 
mg/dl (Q1 28%, Q2 29%, Q3 16.7%, Q4 
12%, p<0.001).
 

Figura 1. Relación entre colesterol HDL y Vitami-
na D. Panel A: Prevalencia de HDL bajo (<50 mg/
dl, barras negras) en pacientes con déficit de Vita-
mina D (VitD, <20 mg/dl), OR 1.71, IC95 1.06-2.76, 
p=0.02. Panel B: Correlación lineal entre colesterol 
HDL (mg/dl) y VitD (mg/dl).

Se evaluó la  probable influencia de cual-
quier tipo de medicación, ya que el 16% 
de los pacientes recibía algún tratamien-
to. No hubo diferencias entre los paciente 
tratados y no tratados respecto al déficit 
de VitD (p=0.28), ni hubo influencia en el 
modelo de regresión en la asociación de 
déficit de VitD con hipertrigliceridemia (p 
de interacción=0.45), ni de HDL baja (p 
de interacción=0.11). El 7% de los pacien-

tes se encontraba bajo tratamiento con 
medicación antihipertensiva, sin embargo, 
el tratamiento antihipertensivo tampoco 
influyó en la asociación entre el déficit de 
VitD y la TA (p de interacción=0.08). 

Figura 2. Relación entre triglicéridos (TG) y Vitami-
na D. Panel A: Prevalencia de TG≥150 mg/dl (barras 
negras) en pacientes con déficit de Vitamina D (VitD, 
<20 mg/dl), OR 1.77, IC95 1.02-3.06, p=0.03. Panel 
B: Correlación lineal entre TG (mg/dl) y VitD (mg/dl). 

Se observó también una correlación li-
neal entre los valores de VitD y la PAS 
(r2=0.33, p=0.035) (Fig. 3), encontrán-
dose una tendencia estadísticamente no 
significativa a mayor déficit de VitD en 
pacientes con TAS≥140 mmHg (OR 1.88, 
IC95 0.93-3.77, p=0.07) y TAD≥90 (OR 
1.39 IC95 0.5-3.65, p=0.5).
 

Figura 3. Relación entre tensión arterial sistóli-
ca (TAS) y Vitamina D. Panel A: Prevalencia de 
TAS≥150 mmHg (barras negras) en pacientes con 
déficit de Vitamina D (VitD, <20 mg/dl), OR 1.88, 
IC95 0.93-3.77, p=0.07. Panel B: Correlación lineal 
entre TAS (mmHg) y VitD (mg/dl).
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No se observó mayor prevalencia de glu-
cemia alterada en ayunas (Glu≥100 mg/
dl) ni de diabetes (HbA1c≥6%) en pacien-
tes con déficit de VitD (p=ns para ambas 
variables). 

DISCUSIÓN
Los efectos de la VitD sobre el metabolis-
mo fosfo-cálcico son ampliamente conoci-
dos. No obstante, más recientemente, se 
ha observado que la VitD puede funcionar 
como una hormona3,8 y sus receptores se 
encuentran expresados en muy diversos 
tipos celulares controlando la inflamación, 
la replicación celular y el metabolismo4-6. 
El metabolito activo de la VitD es la 
1,25OH-VitD. Sin embargo, los valores de 
25OH-VitD se consideran el mejor indica-
dor del estado de vitamina D general3,24-25. 
En nuestro estudio, observamos un pro-
medio de 25OH-VitD de 26.5 mg/dl, más 
alto en mujeres. Estos valores son supe-
riores a los observados en otros estudios 
que incluyeron población de la Ciudad 
de Buenos Aires26-32 y podrían explicarse 
por las diferentes poblaciones estudiadas 
(ancianos institucionalizados, mujeres 
post-menopáusicas o mujeres post-parto 
inmediato) y a que nuestra población ha-
bita en la localidad de Pilar en la provincia 
de Buenos Aires, donde se cuentan con 
mayores espacios al aire libre y viviendas 
horizontales. Además, nuestra población 
estaría compuesta por personas de clase 
media, ya que los pacientes concurrieron 
a un centro privado con cobertura médi-
ca. En nuestro estudio observamos que 
el 29% de las personas presentó déficit 
de VitD (<20 mg/dl) La prevalencia del dé-
ficit de VitD varía entre los países33,34, en 
relación a múltiples factores incluyendo la 
latitud por su relación con la radiación ul-
travioleta B (UVB), hábitos culturales que 
limitan la exposición solar como ocurre en 
Oriente Medio, el tipo de alimentación y 
las regulaciones gubernamentales sobre 
la fortificación de algunos productos con 
VitD. No obstante, a pesar que la princi-

pal fuente de VitD es la exposición solar3, 
el déficit de VitD se observa incluso en 
poblaciones expuestas a alta radiación 
UVB35, otorgándole a la suplementación 
un rol protagónico en la corrección del 
déficit.
Uno de los principales resultados obteni-
dos en nuestro estudio fue que el déficit 
de VitD se asoció fuertemente al coleste-
rol HDL bajo (<50 mg/dl), lo cual fue con-
firmado mediante el análisis por cuartilos 
También hubo una relación lineal entre 
los valores de VitD y los del HDL inde-
pendiente de la edad, el sexo femenino, 
la obesidad y la actividad física. El coles-
terol HDL es un conocido FRCV36, cada 
1 mg/dl de incremento de HDL se asocia 
con un 2%–4% de reducción de riesgo de 
enfermedad cardiovascular37. A su vez, 
un estudio de 257 personas observó que 
cada incremento de 10 mg/dl de VitD se 
asoció a un aumento de HDL de 4.2 mg/
dl22, mientras que estudios de grandes 
magnitudes como el análisis de datos de 
laboratorio de Estados Unidos23 (n=4.06 
millones), el registro National Health and 
Nutrition Examination Survey19 (NHANES, 
2003-2006) en el mismo país (n=3529) y 
la cohorte del Reino Unido20 (n=6810), en-
contraron una asociación inversa e inde-
pendiente entre valores altos de VitD y la 
prevalencia de HDL bajo.  A pesar de esta 
asociación, los resultados del tratamiento 
con VitD sobre el colesterol HDL son con-
trovertidos38-40. Los efectos de la VitD so-
bre el colesterol HDL podrían explicarse a 
través de los moduladores del receptor de 
VitD EB1089 y ZK191784, que regulan la 
expresión de la apolipoproteína A1, pro-
teína intrínsecamente relacionada con el 
colesterol HDL41.
En nuestro estudio también encontramos 
una asociación estadísticamente signifi-
cativa entre el déficit de VitD y la hipertri-
gliceridemia (TG>150 mg/dl), lo cual fue 
confirmado por el análisis de cuartilos y 
la relación lineal inversa entre ambos pa-
rámetros. La asociación entre déficit de 
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VitD e hipertrigliceridemia fue indepen-
diente de la edad, la obesidad y el sexo 
femenino. A diferencia del HDL, la hiper-
trigliceridemia no representa un FRCV 
universalmente aceptado y su rol sobre 
la patología cardiovascular y los FRCV 
es aún incierta42. Sin embargo, otros es-
tudios también observaron una relación 
inversamente proporcional entre los valo-
res de VitD y los TG20,43, y  la corrección 
del déficit de VitD mediante dieta y expo-
sición solar, redujo significativamente la 
hipertrigliceridemia40.

El déficit de VitD se observó con mayor 
frecuencia en pacientes con hipertensión 
arterial (PA≥140/90 mmHg) aunque esto 
no alcanzó significancia estadística. No 
obstante, se observó una correlación li-
neal inversa entre los valores de VitD y 
los de PAS, confirmando la relación entre 
estos dos parámetros. La VitD es un inhi-
bidor de la renina y por ende del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, el cual 
participa activamente de la fisiopatología 
de la hipertensión arterial44. En el estudio 
NHANES III se encontró una diferencia 
de 3 mmHg de TAS entre los valores de 
VitD en el 1er quintilo y el 5to quintilo45, 
mientras que un meta-análisis de 3 cohor-
tes observó que los valores más bajos de 
VitD se asociaron con un riesgo del 80% 
de incidencia de hipertensión arterial46. 
Sin embargo, el mismo meta-análisis no 
encontró una reducción significativa de la 
presión arterial mediante el tratamiento 
con VitD46.
En nuestro estudio analizamos una po-
blación con baja prevalencia de diabetes 
(3% con antecedentes de la enfermedad 
y 3.9% con HbA1c≥6%), sin encontrar re-
lación estadísticamente significativa entre 
el déficit de VitD y la glucemia≥100 mg/
dl o la HbA1c≥6%. En este sentido, un 
meta-análisis reciente observó una re-
ducción del riesgo de diabetes del 38% 
en los pacientes con valores elevados de 
VitD en comparación a valores bajos, lo 
que se traduce en una reducción del ries-

go del 4% por cada incremento de 4 ng/ml 
de VitD17. Sin embargo, los estudios de in-
tervención con VitD fueron inconclusos47. 
Por último, observamos mayor déficit de 
VitD en pacientes obesos. Esto coincide 
con grandes estudios como el NHANES 
III19,43, y podría deberse a una disminución 
de la biodisponibilidad de la VitD por su 
lipofilidad y por permanecer en el tejido 
adiposo8.
A pesar de los importantes hallazgos de 
este estudio, el trabajo presenta numero-
sas limitaciones que merecen ser men-
cionadas. En primer lugar, se trata de un 
estudio con pocos pacientes en compa-
ración con los grandes estudios interna-
cionales, en un sólo centro en la Provin-
cia de Buenos Aires y con una población 
que no es representativa de la zona ya 
que todos presentaban obra social o me-
dicina prepaga. Las mediciones de VitD 
fueron hechas comenzando a principio de 
Junio (Invierno) pero llegando a fines de 
Noviembre (Primavera), por lo que deben 
considerarse las posibles variaciones es-
tacionales como fue observado en otros 
estudios en nuestro país26,30-31. Por otro 
lado, los aportes de VitD provienen en su 
mayoría de la exposición solar seguida de 
la dieta, y en este estudio no se investi-
gó sobre ninguno de estos dos factores. 
Sin embargo, independientemente de la 
causa que haya llevado al déficit de VitD, 
esto no condiciona los resultados encon-
trados y la relación de este parámetro 
con los FRCV. Por último, al tratarse de 
un estudio observacional, no pueden ex-
traerse conclusiones respecto de si existe 
una relación causa-efecto entre la VitD y 
los FRCV o si se trata en cambio de un 
epi-fenómeno. Para ello, se necesitan de 
estudios experimentales a fin de respon-
der esa pregunta.
En resumen, en este estudio en pacien-
tes sin antecedentes cardiovasculares de 
la Provincia de Buenos Aires se encontró 
una asociación entre el déficit de VitD, el 
HDL bajo y la hipertrigliceridemia, a la vez 
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que una tendencia a mayor presión arte-
rial.
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