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Introducción: Se reconocieron, además de la función ósea, funciones pleiotrópicas de la vitamina D (Vit-
D), vinculadas con enfermedades crónicas, entre ellas, la enfermedad cardiovascular (ECV). En Argenti-
na, las ECV representan la principal causa de muerte. La gravedad de estas dependerá de los factores de 
riesgo cardiovasculares (FRCV) a los que se expone el paciente. Por ello, es importante realizar  preven-
ción controlando los FRCV para reducir la incidencia de enfermedades coronarias. Objetivos: a) Comparar 
parámetros bioquímicos y antropométricos entre los grupos con y sin déficit de Vit-D, en una población 
adulta femenina de un hospital de Córdoba; b) Evaluar la asociación entre deficiencia de Vit-D y  cada 
factor de riesgo cardiovascular (FRCV). Materiales y métodos: Se incluyeron 252 mujeres, que se clasifi-
caron de acuerdo con los  niveles de Vit-D. Se determinaron  perfil lipídico y parámetros antropométricos, 
y se los comparó con los valores de Vit-D. Resultados: Se encontraron diferencias significativas (p<0,05) 
entre los  grupos con déficit y sin déficit de Vit-D en todos los parámetros bioquímicos y antropométri-
cos, excepto la altura y el c-HDL. En el grupo con déficit de Vit-D, la diabetes mellitus tipo 2 fue el FRCV 
con mayor probabilidad de padecer un ECV [OR=5,85, p<0,019], seguido por hipertensión arterial (HTA) 
[OR=5,80, p=0,0048], obesidad [OR=2,359, p=0,003], dislipemia [OR=3,29, p<0,0001], edad [OR=2,72, 
p=0,0018] e índice cintura/cadera (ICC) [OR=1,93, p=0,016]. El tabaquismo resultó ser no significativo 
[OR=1,84, p=0,075]. Conclusión: En pacientes con niveles de Vit-D inferiores a 30 ng/mL, se debería eva-
luar la presencia de FRCV como estrategia de prevención en la detección temprana de ECV.
Palabras clave: vitamina D; factores de riesgo cardiovascular; obesidad; dislipemia; diabetes; obesidad.

Introduction: In addition to its role in bone health, Vitamin D (Vit-D) has been recognized for its pleiotropic 
functions, which are associated with chronic diseases, including Cardiovascular Disease (CVD). In Argen-
tina, CVD is the leading cause of death. The severity of the condition depends on the cardiovascular risk 
factors (CVRFs) to which the patient is exposed. Therefore, prevention by controlling CVRFs is essential 
to reduce the incidence of coronary diseases. Objectives: a) to compare biochemical and anthropomet-
ric parameters between groups with and without Vit-D deficiency, in an adult female population from a 
hospital in Córdoba city (Argentina) and b) to evaluate the association between Vit-D deficiency with dif-
ferentCVRFs. Materials and Methods: A total of 252 women were included and classified according to their 
Vit-D levels. Lipid profile and anthropometric parameters were measured and compared with Vit-D values. 
Results: Significant differences (p<0.05) were found between the group with and without Vit-D deficiency 
in all biochemical and anthropometric parameters except height and HDL-c. In the group with Vit-D defi-
ciency, the CVRF with the highest likelihood of developing CVD was type 2 diabetes mellitus [OR=5.85, 
p<0.019], followed by hypertension [OR=5.80, p=0.0048], obesity [OR=2.359, p=0.003], dyslipidemia 
[OR=3.29, p<0.0001], age [OR=2.72, p=0.0018], and waist-to-hip ratio [OR=1.93, p=0.016]. Smoking 
was not a significant CVRF [OR=1.84, p=0.075]. Conclusion: In patients with Vit-D levels below 30 ng/mL, 
the presence of CVRFs should be assessed as a preventive strategy for the early detection of CVD.
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Introducción
La vitamina D (Vit-D) es una hormona esteroide liposolu-

ble. Se produce en la piel a partir de la exposición al sol o se 
obtiene a partir de suplementos y/o alimentos que la contie-
nen1. Durante la exposición al sol, en los queratinocitos, el 
colesterol se transforma en 7-dehidrocolesterol, y este, en 
provitamina D3. Finalmente, la provitamina D3 se isomeriza 
a vitamina D3 o colecalciferol2.

Para que la Vit-D adquiera actividad biológica, requiere 
de su activación, que implica dos pasos de hidroxilación, el 
primero en el hígado y el segundo en el riñón, que dan como 
resultado la formación de calcitriol o 1α,25-dihidroxi- vita-
mina D [1,25(OH)2D]. Esta es la responsable de las accio-
nes biológicas1.

El 80-90% de la Vit-D se produce endógenamente, si la 
exposición al sol es adecuada, y solo el 10-20% se absorbe 
por ingestión. La producción endógena depende del tiempo 
de exposición a rayos ultravioleta B3, por lo tanto, sus con-
centraciones séricas varían durante las estaciones del año 
y alcanzan un pico a los 30-60 días de exposición máxima 
a la luz solar. Además, múltiples factores, como la pigmen-
tación de la piel, etnia, edad, sexo, ciertas enfermedades y 
medicación influyen en su concentración3.

La síntesis de Vit-D depende de la concentración de mela-
nina en la piel, ya que la melanina bloquea parte de la radia-
ción ultravioleta. De esta manera, las personas de piel oscura 
experimentarán una síntesis más lenta que las  de piel clara1. 

En adultos mayores, la capacidad de la piel para producir 
y absorber Vit-D está disminuida, y los riñones no la activan 
eficazmente, como sucede en personas jóvenes. Además, 
las personas mayores se encuentran confinadas en su casa 
y, por lo tanto, menos expuestas al sol1.

Hay varios mecanismos que podrían explicar la asocia-
ción inversa entre el índice de masa corporal (IMC) y los 
niveles de Vit-D: inactividad física, dieta inadecuada y el se-
cuestro de Vit-D al tejido graso, lo que reduce su biodisponi-
bilidad en la circulación sistémica1.

Existe una controversia sobre qué concentraciones de 
Vit-D se consideran deficientes o insuficientes4. En general, 
valores por debajo de 30 nmol/L se consideran asociados 
a mayor riesgo de raquitismo/osteomalacia, mientras que 
concentraciones entre 50 y 125 nmol/L parecen ser se-
guras para la salud esquelética. Pero, si consideramos 30 
nmol/L como el umbral para hipovitaminosis D, la pregunta 
es si lo podremos aplicar con los métodos de laboratorio ac-
tualmente utilizados5. 

La Vit-D y la hormona paratiroidea (PTH) son los princi-
pales reguladores de la homeostasis del calcio y juegan un 
papel importante en el metabolismo óseo1. En investigacio-
nes de laboratorio y estudios epidemiológicos, las acciones 
de la Vit-D han ganado más atención desde que se informó 
que múltiples tejidos y células expresan receptores de Vit-
D, lo que sugiere su participación en la diferenciación celu-
lar/ proliferación, secreción de hormonas y en el sistema 
inmunitario. La Vit-D regula más de 300 genes, lo que ha 

permitido reconocer sus funciones pleiotrópicas, que están 
vinculadas con diversas enfermedades crónicas incluyendo 
síndrome metabólico y obesidad, intolerancia a la glucosa 
y diabetes mellitus tipo 1, dislipemias, hipertensión arterial 
(HTA), enfermedad cardiovascular (ECV), enfermedades au-
toinmunes e infecciosas y cáncer3, 5, 6.

En el mundo y en Argentina, las ECV representan la princi-
pal causa de muerte debida, en su mayoría, a la aterosclero-
sis. La gravedad de esta condición dependerá, por una par-
te, del grado de exposición del paciente a factores de riesgo 
cardiovasculares (FRCV), como HTA, obesidad, tabaquismo, 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y dislipemia. y, por otra, del 
género, edad y genética7.

La ECV presenta diferencias entre hombres y mujeres8. 
Muchas mujeres desconocen su riesgo cardiovascular, ya 
que las manifestaciones clínicas suelen ser silentes. La pre-
vención primaria es esencial en la práctica médica, con un 
enfoque  en el control de los FRCV, para reducir la incidencia 
de enfermedades coronarias. Dado que el déficit de Vit-D es 
más común en mujeres, surge la necesidad de incorporar 
nuevos parámetros bioquímicos que faciliten una mejor de-
tección del riesgo cardiovascular en esta población9. 

Los objetivos del presente trabajo fueron: evaluar la aso-
ciación del déficit de Vit-D con los FRCV en una población 
femenina y realizar la comparación de los parámetros bio-
químicos y antropométricos entre los grupos con y sin defi-
ciencia de Vit-D en la población estudiada.  

Materiales y métodos
Se realizó un estudio observacional, analítico, con caso-

control, retrospectivo y transversal en una población feme-
nina que asistió al Hospital Tránsito Cáceres de Allende de la 
provincia de Córdoba, Argentina, entre enero y diciembre de 
2018, bajo el programa “Circuito de la mujer”. Este trabajo 
fue aprobado por el Comité de Capacitación, Docencia e In-
vestigación de la institución. 

Tamaño muestral: al tratarse de un estudio retrospectivo 
observacional, se utilizó un muestreo no probabilístico por 
conveniencia. Se incluyeron todos los casos disponibles en 
la base de datos institucional que cumplían con los criterios 
de inclusión y exclusión establecidos, correspondientes al 
período de  enero a  diciembre de 2018, por lo tanto, el ta-
maño muestral final estuvo determinado por la cantidad de 
registros completos y aptos para el análisis estadístico.

Criterios de inclusión:  se incluyeron mujeres entre 18 y 
70 años, con registros completos de historia clínica y labo-
ratorio. Las pacientes tenían un ayuno de 12 h. 

Criterios de exclusión: se excluyó a mujeres con suplemen-
tos de Vit-D, bifosfato y calcio; enfermedad renal; celiaquía; 
enfermedad inflamatoria intestinal; fibrosis quística; enfer-
medad hepática; hospitalizadas y embarazadas; menores de 
18 años y mayores de 70 y aquellas de  quienes no se hubiera  
calculado/medido algún parámetro clínico y/o bioquímico. 

Muestra: se obtuvieron muestras de suero mediante 
venopunción, recolectadas en tubos sin anticoagulante. 
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Posteriormente, se centrifugaron a 3000 rpm durante 10 
minutos, separándose el suero del paquete globular. Se ex-
cluyeron las muestras que presentaban hemólisis. 

Se determinaron  colesterol total (CT), Vit-D, triglicéridos 
(TG), colesterol-HDL (cHDL) y colesterol-LDL (cLDL). CT y 
TG se cuantificaron por el método enzimático/colorimétri-
co; cLDL y cHDL, por método homogéneo (Analizador Cobas 
c311- Roche®). La Vit-D se midió por inmunoensayo de elec-
troquimioluminiscencia (Analizador Cobas 411- Roche®). 

El control de calidad analítica se ajustó al protocolo del 
laboratorio evaluando precisión (control de calidad interno) 
y exactitud (Programa de Aseguramiento Externo de la Cali-
dad, ProgBA-CEMIC). 

Además, se evaluaron parámetros antropométricos: índi-
ce de masa corporal (IMC), circunferencia de cintura (CC: to-
mada con la paciente de pie, en espiración, medida en la parte 
más estrecha de la cintura), circunferencia de cadera (CCAD, 
medición a nivel de los trocánteres mayores, que, en general, 
coincide con la sínfisis pubiana; la paciente deberá estar de 
pie con los pies juntos) e índice cintura/cadera (ICC).

Las variables categóricas y cuantitativas a tener cuenta 
fueron: HTA (presión arterial sistólica >140 mm/Hg), DM2 
(pacientes diagnosticadas previamente con DM2 e infor-

mada en su historia clínica, bajo tratamiento antidiabético o 
con valores de glucosa basal en ayuno ≥126 mg/dL, según 
la Guía ALAD 2019)6, tabaquismo (consumo ≥1 cigarrillo/
día), dislipemia aterogénica (TG>150 mg/dL y HDL<40 mg/
dL, según la Sociedad Europea de Cardiología y la European 
Atherosclerosis Society). De acuerdo con el  criterio de la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS), se consideró obesa a 
una paciente con IMC≥30 Kg/m y CC>88 cm; y se consideró 
un mayor riesgo de morbilidad un  ICC>0,85.

Análisis estadístico: para el análisis de la población en es-
tudio, se utilizó el programa InfoStat. Todas las pruebas se 
consideraron estadísticamente significativas con un p < 0,05.

La normalidad de la distribución de los datos se evaluó 
con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuan-
titativas con distribución sesgada se informaron como me-
diana y rango intercuartílico (P25, P75), mientras que las 
variables cuantitativas con distribución normal se expre-
saron con media y desviación estándar (ds). Se utilizó la 
prueba de Mann Whitney para comparar las variables cuan-
titativas entre los grupos. Para las variables categóricas, 
se utilizó chi-cuadrado, y su efecto se analizó a través de 
razones de disparidad (OR) con un intervalo de confianza 
(IC) del 95%.

Variable cuantitativa
Sin deficiencia de VIT D (N=90) Con deficiencia  de VIT D (N=162)

p (2 colas)Mediana P (25) P (75) Mediana P (25) P (75)

Edad (años) 29,0 24,0 39,0 39,0 31,0 48,0 <0,0001

Peso (Kg) 64,0 58,0 72,0 80,0 67,0 92,0 <0,0001

Altura (m) 1,6 1,5 1,6 1,6 1,5 1,7 NS

IMC (Kg/m2) 25,9 22,7 28,8 31,6 26,7 35,9 <0,0001

CC (cm) 82,5 76,0 90,0 95,0 85,0 105,0 <0,0001

CCAD (cm) 100,0 94,0 107,0 110,0 102,0 124,0 <0,0001

ICC 0,8 0,7 0,8 0,9 0,8 0,9 <0,05

CT (mg/dL) 159,0 136,0 184,0 185,0 161,0 203,0 <0,0001

cHDL (mg/dL) 55,5 47,0 62,0 51,5 45,0 60,0 NS

cLDL (mg/dL) 100,0 81,0 118,0 120,0 96,0 143,0 <0,0001

TG (mg/dL) 83,0 61,0 119,0 110,0 81,0 151,0 <0,0001

cNO-HDL (mg/dL) 106,5 88,0 128,0 129,0 104,0 153,0 <0,0001

VIT D (ng/mL) 32,2 25,3 35,4 19,6 15,3 23,7 <0,0001

Tabla I. Comparación de las variables cuantitativas en los grupos sin deficiencia de vitamina D y con deficiencia de 
vitamina D.

�IMC, índice de masa corporal; CC, circunferencia de cadera cintura; CCAD, circunferencia de cadera; ICC, índice cintura/cadera; CT, 
colesterol total; cHDL, colesterol HDL; cLDL, colesterol LDL; TG, triglicéridos; cNO-HDL, colesterol NO-HDL; N, número de sujetos; 
VIT D, vitamina D. Los valores están expresados en mediana (P25-P75). NS=no significativo.  p<0,05 se considera significativo.
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Resultados
Se incluyeron , en principio, 350 pacientes, de las  cuales 

98 fueron excluidas por no cumplir con los criterios de inclu-
sión. De las pacientes resultantes, 90 pertenecían al grupo 
sin déficit de Vit-D y 162, al grupo con déficit de Vit-D.

En la Tabla I, se puede observar la distribución de los pará-
metros bioquímicos y antropométricos y las características 
poblacionales de ambos grupos, expresados con sus respec-
tivas medianas y su rango (P25, P75); también se muestran 
los resultados comparativos entre los grupos con y sin defi-
ciencia de Vit-D. Se obtuvieron diferencias estadísticamente 
significativas en edad, peso, IMC, CC, CCAD, ICC, CT, cLDL, TG y 
cNO-HDL entre ambos grupos. Sin embargo, no se encontra-
ron diferencias significativas en c-HDL ni en altura.

En la Tabla II, se presentan los factores de riesgo con mayor 
influencia en la determinación del riesgo cardiovascular en el 
grupo con deficiencia de vitamina D. Se observó que la DM2 
fue el factor de mayor riesgo, seguido de HTA, obesidad, disli-
pemia, edad e ICC. El tabaquismo fue el único factor de riesgo 
que no mostró asociación estadísticamente significativa.

Discusión
Los casos de deficiencia de Vit-D aumentaron de manera 

significativa en los últimos años10.
El Instituto de Medicina y la Sociedad Alemana de Nutri-

ción recomendaron, basándose en la salud ósea, una con-
centración mínima de 20 ng/mL. Sin embargo, la mayoría 
de las directrices, incluso de la Federación Argentina de So-
ciedades de Endocrinología, al analizar las relaciones entre 
Vit-D y riesgo de enfermedades no óseas, señalaron con-
centraciones por encima de 30 ng/mL que es el nivel más 
aceptado por la mayoría de los investigadores, tanto en el 
ámbito mundial como en nuestro país, ya que garantiza la 

salud ósea y ofrece beneficios adicionales no clásicos de la 
Vit-D11,12, por lo que, en este trabajo, se consideró hipovita-
minosis a un valor de Vit-D por debajo de 30 ng/mL.

La deficiencia y/o insuficiencia de Vit-D aumenta el ries-
go de hígado graso no alcohólico, DM2, resistencia a la in-
sulina y síndrome metabólico, HTA, enfermedades renales y 
ECV debido a la activación de una cascada proinflamatoria, 
que puede resultar en aumento de rigidez arterial y disfun-
ción endotelial13.

La OMS indica que, en las ECV, la principal causa radica  
en la aterosclerosis7. Esto puede deberse a una mayor pro-
ducción de óxido nítrico, disminución del daño oxidativo y 
reducción de la expresión de interleucina 613. Por este mo-
tivo, en este trabajo, se analizaron pacientes con y sin de-
ficiencia de Vit-D y su asociación con cada uno de los FRCV.

El primer factor analizado fue la edad. Se observó que las 
pacientes con déficit de Vit-D eran las de mayor edad. Esto 
puede estar relacionado con la disminución de estrógenos 
en mujeres menopáusicas. Los estrógenos tienen un efecto 
cardioprotector: actúan reduciendo la actividad de lipopro-
teína-lipasa, inhibiendo el reclutamiento de células inflama-
torias para el  sitio de lesión (placa ateroma) y disminuyen-
do la captación y el metabolismo de la lipoproteína de baja 
densidad (LDL) en los macrófagos, lo que reduce la forma-
ción de células espumosas14. La abstinencia de estrógenos 
se reconoce como la principal causa de aumento de ECV en 
mujeres posmenopáusicas debido a la microremodelación 
de células cardíacas y endoteliales. Esos efectos dependen, 
en gran medida, de la presencia de receptores de estróge-
no dentro del miocardio y el endotelio. Un nivel bajo de Vit-D 
puede promover críticamente alteraciones moleculares que 
conduzcan hacia una remodelación celular aberrante. Las 
mujeres, después de la menopausia, tienden a tener una 

VIT D y FRCV

FRCV N (%) OR (IC 95 %) p-valor

Tabaquismo 55 (21%) 1,84 (0,94-3,60) 0,075

Obesidad: (IMC≥30 Kg/m2) 110 (44%) 4,79 (2,66-8,63) <0,0001

DM2 21 (8%) 5,85 (1,33-25,70) 0,019

HTA 30 (12%) 5,80 (1,70-19,70) 0,0048

Dislipemia 176 (70%) 3,29 (1,88-5,77) <0,0001

Edad ≥ 45 años 76 (30%) 2,72 (1,45-5,09) 0,0018

ICC ≥ 0,85 105 (42%) 1,93 (1,13-3,31) 0,016

Tabla II. Asociación entre el déficit de vitamina D y los FRCV.

�N, número de pacientes; (%) porcentaje de pacientes; OR (IC 95%), Odds Ratio e intervalo de confianza 95%; FRCV, factores de 
riesgo cardiovascular; IMC, índice de masa corporal; DM2, diabetes mellitus tipo 2; HTA, hipertensión arterial; ICC, índice cintura/
cadera; VIT D, vitamina D; NS, no significativo; p<0,05 se considera significativo.
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hipovitaminosis D pronunciada, que, junto con el hipoestro-
genismo, parece permitir efectos negativos más relevantes 
sobre la salud del corazón.

La Vit-D también influye en la producción de estrógenos. 
Se ha observado que la deficiencia de Vit-D puede afectar la 
función de la enzima aromatasa, que convierte los andróge-
nos en estrógenos, lo que podría llevar a niveles más bajos 
de estrógeno.15 Es por ello que se sugiere que los niveles 
bajos de Vit-D en mujeres de mayor edad pueden deberse a 
la disminución de estrógenos.

 Otros de los factores analizados fueron el peso, IMC, CC, 
CCAD e ICC, y se observaron  valores más elevados en pa-
cientes con deficiencia de Vit-D.  La obesidad se describe 
como una acumulación de grasa excesiva y un peso corpo-
ral superior al 20% del peso ideal16. IMC es el más utilizado 
para evaluar obesidad, pero tiene limitaciones en personas 
con baja masa muscular o alto contenido adiposo; además, 
no distingue entre raza, género y edad. El ICC es importante 
en la evaluación de exceso de grasa abdominal, ya que es 
un indicador sin costo y fácil de aplicar, pero se altera con 
la menopausia y, cuando existe un aumento simultáneo de 
cintura y cadera, se mantendría constante7. 

La Vit-D es liposoluble en grasa, y el tejido adiposo actúa 
como su reserva. En personas con obesidad, su deficiencia 
podría estar relacionada con su almacenamiento en adipo-
citos, lo que disminuye su biodisponibilidad16,17. Esto, a su 
vez, puede activar el hipotálamo provocando aumento del 
apetito, elevando los niveles de PTH y disminuyendo la sen-
sibilidad a la insulina17.

Otra teoría establece que el cambio de expresión del 
receptor de Vit-D (VDR) en el tejido adiposo es la principal 
causa del vínculo entre obesidad e insuficiencia de Vit-D. 
Como es producido por células β de páncreas, tejido adiposo 
y músculo esquelético, el VDR regula la expresión de genes 
que gobiernan el equilibrio calcio/fosfato, la proliferación 
celular, la respuesta inmunológica, la tolerancia a glucosa y 
la sensibilidad a la insulina16.

Además, la deficiencia de Vit-D reduce el calcio intracelu-
lar, que inhibe la liberación de insulina de las células empeo-
rando la tolerancia a la glucosa10.

La adiponectina es secretada por tejidos grasos de forma 
inversamente proporcional al peso corporal y al IMC. Podría 
representar un vínculo entre la deficiencia de Vit-D y la resis-
tencia a la insulina, ya que la adiponectina tiene capacida-
des de sensibilización a la insulina en los tejidos y efectos 
moduladores en la gluconeogénesis. Además, sus sensores 
se encuentran en células β pancreáticas. El metabolismo 
de adiponectina y glucosa está mediado por la osteocalci-
na, que se ve afectada por la Vit-D13. Esto explicaría el OR 
obtenido en este trabajo para DM2, que permite concluir la 
posible existencia de una  asociación entre el déficit de Vit-D 
y el riesgo de padecer DM2.

Respecto del  perfil lipídico, se observó una diferencia 
estadísticamente significativa entre los grupos con y sin 
deficiencia de Vit-D para CT, TG, c-LDL y cNO-HDL, pero no, en 

los valores de c-HDL.  
La hipertrofia de adipocitos conduce a la obesidad. Una 

investigación reveló que la Vit-D podría inhibir la adipogéne-
sis y la acumulación de TG en los preadipocitos13. Niveles 
elevados de TG llevan a la aparición de LDL pequeñas y den-
sas, que son más aterogénicas que partículas de LDL más 
grandes. La presencia de estas partículas lleva a que las 
dislipemias sean 

infradiagnosticadas y, como consecuencia, infratrata-
das, ya que las pacientes pueden sufrir un evento cardiovas-
cular aun con niveles de cLDL bajos7. Además, la deficiencia 
de Vit-D demostró afectar negativamente al transportador 
ABCA1 (ATP-binding A1), lo que interfiere con el flujo de co-
lesterol hacia el exterior y favorece la formación de células 
espumosas10. Es por ello que niveles bajos de Vit-D pueden 
conducir a un aumento de niveles de CT, TG, c-LDL y c-NO-
HDL y, por ende, aumentar el riesgo cardiovascular.

Al analizar los efectos de la Vit-D sobre la presión arterial, 
en un estudio realizado por Tabrizi et al., los investigadores 
observaron que genera supresión de proliferación de célu-
las de músculo liso vascular13,18. Además, se identificó su 
acción sobre receptores de cardiomiocitos y células muscu-
lares lisas de la pared vascular disminuyendo la formación 
de placas de ateroma y generando un efecto antiinflamato-
rio19,,20. Esto se debe a que la liberación excesiva de reni-
na que se produce ante una deficiencia de Vit-D resulta en 
una mayor liberación de angiotensina II y endotelina-1, que 
son potentes vasoconstrictores. La angiotensina II activa el 
NADH oxidasa, aumenta la formación de especies reactivas 
de oxígeno, lo que lleva a contracción de células del mus-
culo liso y contribuye a la HTA21 e hipertrofia del ventrículo 
izquierdo22.  Por ello, los niveles de Vit-D están asociados in-
versamente a la presión arterial o a la actividad de la renina 
plasmática tanto en personas normotensas como hiperten-
sas23. Según diversos estudios, la HTA es más prevalente en 
mujeres; esto puede deberse a cambios hormonales en la 
menospausia24.

Aunque en nuestro estudio no se encontraron diferen-
cias estadísticamente significativas entre los valores de 
Vit-D y consumo de tabaco, en otros estudios, se han obser-
vado asociaciones tanto en fumadores activos como pasi-
vos. Esto puede deberse a una disminución en la producción 
cutánea de esta vitamina, especialmente en personas ma-
yores, debido al envejecimiento de la piel25. 

Otros estudios han demostrado que la exposición al 
humo del tabaco también influye negativamente en la in-
gesta de alimentos que contienen Vit-D, ya que el humo del 
tabaco podría alterar el sabor de la comida. Además, se ha 
planteado la hipótesis de que el tabaquismo podría afectar 
la absorción intestinal de la Vit-D, aunque aún se requieren 
investigaciones experimentales. 

Debido a la presencia de compuestos toxicológicamente 
dañinos, el humo es cancerígeno, neurotóxico y  disruptor 
endócrino, lo cual podría contribuir a la deficiencia de Vit-D. 
Quizás, la falta de asociación en este trabajo pueda deberse 
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a respuestas poco precisas de las pacientes al ser consulta-
das sobre su consumo26. 

Es importante destacar que los FRCV afectan de manera 
diferente a hombres y mujeres, y más del 80% de las muje-
res de edad media presenta uno o más FRCV27. Se ha obser-
vado en diversos estudios que las mujeres entre 18 y  45 
años presentan un mayor riesgo de padecer accidentes ce-
rebrovasculares isquémicos28- 30. Estos hallazgos sugieren 
el estudio de otros FRCV, como el uso de anticonceptivos, 
presencia de migrañas, problemas de fertilidad, compli-
caciones durante el embarazo (partos prematuros, pree-
clampsia y diabetes gestacional), entre otros31-35.

En el 2011, la American Heart Association incluyó en su 
“Guía Prevención de Enfermedad Cardiovascular en la Mu-
jer”36 la identificación de nuevos factores de riesgo específi-
cos para las mujeres. Además, en 2019, el Colegio America-
no de Cardiología introdujo el concepto de factores de riesgo 
específicos de género (FREG) en su guía sobre prevención 
primaria de ECV. Estos FREG están asociados con un mayor 
riesgo de ECV aterosclerótica incidente en mujeres37,38.

En conclusión, este trabajo destaca la asociación signifi-
cativa de la deficiencia de Vit-D (< 30 ng/mL) con los FRCV en 
esta población y  la importancia de incorporar la medición de 
Vit-D en mujeres que presenten al menos un FRCV, dado que  
podría ser de gran utilidad en la práctica clínica para la evaluar 
riesgo cardiovascular y como estrategia de prevención.
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