A

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE @

MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
E INVESTIGACION

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES “DR. ANTONIO FRAGA MOURET”
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”
DEPARTAMENTO DE ENDOCRINOLOGIA

Concentraciones séricas de 25 Hidroxivitamina D en sujetos obesos
morbidos y no obesos.

TESIS PARA OBTENER EL GRADO
DE ESPECIALISTA EN ENDOCRINOLOGIA

PRESENTA

DRA. CLAUDIA ITZEL HERRERA DIAZ

ASESORA
DRA. MARIA DE LOS ANGELES TAPIA GONZALEZ

CIUDAD DE MEXICO, 2019.



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



HOJA DE AUTORIZACION DE TESIS

Dr. Jesus Arenas Osuna
Jefe de la Division de Educacion en Salud

Dr. Andrés Mufioz Solis
Titular del Curso Universitario en Endocrinologia

Dra. Claudia Itzel Herrera Diaz
Médico Residente de la Especialidad en Endocrinologia

No. Protocolo:
R-2018-3501-074



INDICE

1. RESUMEN -------------- S — S 4
2. ABSTRACT----mrrmmmmmmmrmmmmmcmeemcccee e 5

3. INTRODUCCION-mmmeeeee e 6

4. MATERIALES Y METODOS--------mmmmmmmmm e 12
5. RESULTADOS --mmmemmmm oo 14
6. DISCUSION N — S 16
7. CONCLUSIONES-------==-==n=mmmmmmmommoee S — 19
8. BIBLIOGRAFIA-----mmmmmmmmm e 20

TN (0 F- R— e o5




1. RESUMEN

Antecedentes: La obesidad es un factor de riesgo para deficiencia de
vitamina D, en la Ultima década esta entidad se ha asociado con el desarrollo

de enfermedades metabdlicas, neoplasicas y calciotropicas.

Material y métodos: El estudio se realizé en el Hospital de Especialidades La
Raza, de Abril a Julio del 2018, obteniéndose los datos de 84 pacientes, 42
obesos morbidos y 42 individuos sin obesidad. En ambos grupos se realizo
una encuesta recolectando datos generales incluyendo Diabetes Tipo 2,
Hipertension y dislipidemia, ademas de una muestra de sangre para la

determinacion de 25-hidroxivitamina D mediante ELISA.

Resultados: en el grupo de sujetos con Obesidad Mérbida (OM), la
concentracion media de 25-Hidroxivitamina D fue de 5.4 +1.1 ng/ml, mientras
qgue en el grupo sin obesidad fue de 16.4 + 3.5 ng/ml (p=0.001), se encontr6
una correlacion inversa entre el indice de masa corporal (IMC) y los niveles
de Vitamina D en individuos con OM, observandose una menor

concentracion de Vitamina D a mayor IMC (p=0.007).

Conclusiones: Se confirma la elevada prevalencia de deficiencia de Vitamina
D en los grupos estudiados (obesos mdrbidos y sanos sin obesidad), aunque
la concentracién de esta hormona fue significativamente menor en individuos

con Obesidad morbida.

Palabras clave: Obesidad moérbida, controles sanos, 25-hidroxivitamina D3
(25[OH]Ds3).



2. ABSTRACT.

Background: Obesity is a risk factor for vitamin D deficiency, in the last
decade this entity has been associated with the development of metabolic,

neoplastic and calciotropic diseases.

Material and methods: The study was conducted at the Hospital de
Especialidades La Raza, from April to July 2018, obtaining data from 84
patients, 42 morbidly obese and 42 individuals without obesity. In both
groups, a survey was conducted collecting general data including Type 2
Diabetes, Hypertension and dyslipidemia, as well as a blood sample for the

determination of 25-hydroxyvitamin D by ELISA.

Results: In the group of subjects with OM, the mean concentration of 25-
Hydroxyvitamin D was 5.4 £ 1.1 ng / ml, while in the group without obesity it
was 16.4 + 3.5 ng/ ml (p = 0.001), a correlation was found Inverse between
the Body Mass index (BMI) and the levels of Vitamin D in individuals with
Morbid Obesity (MO), observing a lower concentration of Vitamin D at higher
BMI (p = 0.007).

Conclusions: The high prevalence of Vitamin D deficiency was confirmed in
the groups studied (morbidly obese and healthy without obesity), although the
concentration of this hormone was significantly lower in individuals with

morbid obesity.

Key words: Morbid obesity, healthy controls, 25-hydroxyvitamin D3 (25 [OH]
D3).



3. INTRODUCCION.

Vitamina D y obesidad.

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la obesidad
representa una enfermedad cronica, caracterizada por aumento de la grasa
corporal incrementando el riesgo de sindrome metabdlico, Diabetes mellitus
tipo 2, enfermedad cardiovascular y algunos tipos de canceres.' La OMS la
define segun indice de Masa Corporal (IMC) en Grado | o moderada con IMC
30-34.9 kg/m?, Grado Il o severa con IMC de 35-39.9 kg/m?, y Grado Ill o
moérbida con IMC 240 kg/m?.*

La prevalencia mundial de la obesidad ha incrementado en aproximadamente
28% en los ultimos 33 afios, considerdndose como una pandemia en la
actualidad.”? En México, segun la Encuesta Nacional de Salud y nutricién de
Medio Camino del 2016° la prevalencia de obesidad (IMC >30 kg/m?) en
adultos 220 afos es de 33%, siendo mayor en el sexo femenino (38.6%) que
en el masculino (27.7%). La categoria de obesidad morbida representan el

2.9%, siendo 2.4 veces mas alta en mujeres que en hombres.?

El tejido adiposo se reconoce como el sitio principal de almacenamiento de la
vitamina D,*° ademés, se ha demostrado que la VD es activa en adipocitos,
al interactuar con receptores de membrana, fosfatasas y proteinas
coreguladoras nucleares, por lo que interviene en la participacion de genes y
en la sefializacién celular.® A dosis farmacolégicas, la VD ejerce un efecto
inductor de la apoptosis, mecanismo regulado por la sefializacion de calcio,
al activar a la caspasa 12,” también genera efectos anti-inflamatorios al
inhibir las vias de senalizacién del Factor Nuclear kB (NFkpB) y la Cinasa de
Adenosin monofosfato (AMPK),® al reducir la expresién del receptor tipo Toll
(TLR), el cual se encuentra aumentado en tejido adiposo de personas con
sobrepeso y obesidad® iniciando la cascada de sefializacién que activa a



factores de transcripcion tales como NFkB y diversas citocinas® y al atenuar
la secrecion de metaloproteinasas inducidas por el Factor de Necrosis

Tumoral a (TNFa).*

Se ha establecido la relacion inversa entre las concentraciones séricas de
25(0OH)Ds y la elevada adiposidad.*? En el 2014, se emple un modelo de
aleatorizacion mendeliana bidireccional, concluyendo que si bien un IMC
elevado siempre se asocié con una baja concentracion de 25(OH)D; la
situacion inversa era menos probable,’® posibles causas para tal conclusién
pueden derivarse del secuestro de la vitamina D en el tejido adiposo, dilucion
volumétrica por la solubilidad de la VD dentro del tejido adiposo o una
combinacién de ambas.® Por lo que la Sociedad de Endocrinologia ha
integrado a la poblacién de adultos y nifios con IMC 230 kg/m? como

poblacién meritoria de tamizaje en busqueda de deficiencia de vitamina D.*°

Hay 2 lineas de investigacion que surgen con respecto a la Vitamina D y la
pérdida de peso. La primera, involucra a la pérdida de peso con
suplementacién de VD vy restriccion cal6rica, hasta el momento con evidencia
escasa, ya que solo se posee una revision y un ensayo clinico, este ultimo
con dosis subéptima de suplementacién.’®!’ En la segunda linea de
investigacion se evalla la disminucion de la obesidad sin restriccion calérica,
Gnicamente con suplementacion de VD, con resultados variables,
evidenciando Unicamente una tendencia en la disminucion del IMC, pero sin
efecto en la masa magra, el peso corporal u obesidad corporal. & 19 2021
Hasta el momento, se conoce que en personas obesas la respuesta de la
25(0OH)D a la vitamina D3 esta directamente relacionada con la dosis,
requiriendo ~2.5U1/Kg para incrementar 1 IU de 25 (OH)D, la suplementacion
con dosis de 10,000 IU durante 21 semanas no se asoci0 con efectos
adversos (hipercalcemia o hipercalciuria) y si con suficiencia de VD, por lo
gue la tendencia actual es el reemplazo en funcién de peso, bajo la siguiente

férmula: Dosis adicional diaria de VD3 (IU)=[peso (kg) x cambios deseados en



25(0OH)D x 2.5] — 10.%
Vitamina D, sensibilidad a la insulina y diabetes.

Se han estudiado mecanismos que tratan de explicar la asociacion de
diabetes con bajas concentraciones de vitamina D, dentro de las que se
encuentran la expresion de calbindina por el calcitriol, la cual se requiere
para la movilizacion intracelular de calcio a las células B liberando insulina,
ademas de incrementar la sintesis y la sensibilidad de la insulina en sus
tejidos diana.?®** Hasta el momento se han realizado diversos estudios con la
suplementacion de Vitamina D y el riesgo de reducir la diabetes tipo 1 (DM1).
Pitocco et al encontraron la disminucién del riesgo de DM1 hasta en 86% con
el consumo de méas de 2,000 Ul/dia, sin embargo, no se demostro
significancia estadistica con ensayos clinicos posteriores, ya que solo
administraron  suplementos orales de VD, no fue hasta el 2006 donde
nuevamente Pitocco D et al realizaron un estudio con calcitriol demostrando
la menor necesidad de insulina en pacientes mayores de 5 afios de edad con
DM1% y Li X et al evidencié el incremento de péptido C asi como mejor
funcién de la célula B con el consumo oral de 1a(OH)D3 en 35 adultos con
LADA.? En cuanto a la Diabetes tipo 2 (DM2) se ha demostrado que las
concentraciones disminuidas de VD se asocian a resistencia a la insulina.?’
Se han realizado multiples estudios evaluando los efectos de la ingesta de
calcio y vitamina D sobre la prevencion del desarrollo de DM2 y la secrecion
de insulina, Chiu KC et al evalu6 la ingesta de VD y calcio (alimentos y
suplementos) sobre la incidencia de DM2, observando que en mujeres con
mayor consumo de VD (>800 Ul/dia) y calcio (>1,200 mg/dia) el riesgo de
DM2 se redujo en 33% comparado a las que reportaron menor ingesta
(Calcio <600 mg/dia y VD <400 IU/dia),?’ sin embargo, el estudio contaba
con multiples variables que pudieran confundir el desenlace, como la
inclusion de Unicamente participantes del sexo femenino, edad variable,

diferentes comorbilidades, peso, fenotipo de piel, etc. Hasta el momento los



resultados de otros estudios han sido heterogéneos.
Deficiencia de Vitamina D.

La vitamina D (VD) es una prohormona cuya estructura se deriva de la
disposicién anular del ciclopentanoperhidrofenantreno,?® la actividad quimica
que hace a esta molécula susceptible a los cambios estructurales inducidos
por la luz ultravioleta, al calor, y el ataque de los radicales libres radica en su

estructura cis-trieno.?®

Los seres humanos obtienen la VD de dos fuentes principales, la primera es
a partir de la dieta (10%), donde es absorbida en el intestino delgado y
requiere de la presencia de sales biliares para la difusién pasiva.>**! La
segunda (fuente principal) es a través de la produccion endbégena de VD por
conversion fotoquimica del 7-Dehidrocolesterol (7-DHC) a previtamina D3 en

23,32

los queratinocitos de la epidermis. Factores biol6gicos como la

pigmentacion de la piel, el uso de bloqueador solar, la edad, asi como la

estacion, latitud y hora del dia, intervienen en este proceso. **%

Una vez que se forma la previtamina D3, se isomeriza en vitamina D3 *® y es
liberada al espacio extracelular donde se fija a la proteina de unién de
Vitamina D (DBP) que la trasporta principalmente al higado para continuar su
metabolismo.*® En el parénquima hepatico, sufre un proceso de hidroxilacién
en el carbono 25 (primer paso de activacién) que favorece la conversion a
25-hidroxivitamina D3 (25[OH]D3), este paso es catalizado por diversas
enzimas pertenecientes al citocromo Pyso. La 25(0OH)D3 2 tiene una vida
media que va de 10 dias hasta 3 semanas, este metabolito es el mas estable
por lo que es considerado como indicador del estado nutricio de la VD en el

cuerpo. 23

La 25(0OH)D; es secretada nuevamente a la circulacion sanguinea y
transportada por la DBP, donde es captada principalmente por el rifidn e
hidroxilada en el carbono 1 mediante la enzima 1- a-hidroxilasa, dando lugar

a la forma metabdlicamente activa: 1,25 dihidroxicolecalciferol o calcitriol



(1,25[0H],D5).3*%*%® Una vez formado, el calcitriol se libera al torrente
sanguineo donde se une a DBP para transportarse y unirse a su receptor
nuclear (VDR).*®®*  El catabolismo del calcitriol ocurre por la enzima 24-
hidroxilasa (CYP24) que lo hidroxila a acido calcitroico el cual puede

eliminarse por la orina.®” 3%3°

La deficiencia de VD es definida como una concentracion de 25(OH)D por
debajo de 20 ng/ml (50 nmol/l) e insuficiencia como concentraciones de 21-
29 ng/ml (525-725 nmol/l).”> El umbral para un estado suficiente de VD
corresponde a la concentracion sérica minima de 25(OH)D (>30 ng/dl) para
normalizar el calcitriol, prevenir el hiperparatiroidismo secundario, optimizar la

absorcion intestinal de calcio y evitar anormalidades de histologia 6sea.**

En la poblacién mundial, se estima que mas de mil millones de personas de
todas las edades tiene una concentracion sérica de VD menor a 30 ng/ml (75
nmol/l).* EI ENSANUT 2006 demostré6 que en México, la prevalencia de
deficiencia de VD en adultos fue de 10%, la de insuficiencia en 20%, por lo

que 70% tuvieron concentraciones normales.*

Se ha pospuesto el aumento en las tasas de obesidad como contribucién al
incremento de la insuficiencia/deficiencia de Vitamina D,* en Estados Unidos
se evalud en el 2011 la deficiencia en personas obesas siendo del 53.8% vs
33% en personas sin obesidad en su poblacién, asi también se determind

una deficiencia global de 41.8%.

Otros factores que contribuyen son los siguientes: edad, uso de blogueador
solar, pigmentacion de la piel, estacion, latitud y hora del dia, disminucion de
la biodisponibilidad por malabsorcion y la misma obesidad, incremento del
catabolismo (uso de anticonvulsivantes, glucocorticoides, terapia
antirretroviral de gran actividad), lactancia materna, disminucién en la sintesis
de 25(OH)D por falla hepatica, pérdida urinaria de 25(OH)D aumentada por
sindrome nefrotico, disminuciéon en la sintesis de 1,25(0OH),Ds por

enfermedad renal crénica, causas hereditarias de raquitismo,etc.**
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Considerando que el VDR vy las enzimas activadoras de la VD se expresan
en una gran cantidad de tejidos y células (intestino, hueso, rifidn, tejido
conectivo, higado, corazon, musculo liso y esquelético, cartilago, tejido
hematolinfopoyético, érganos reproductivos, piel, Sistema Nervioso central,
Sistema inmune, glandulas endocrinas, vejiga, plexo coroideo, pulmones,
células endoteliales, glandula parétida y adipocitos)®* resulta sencillo
comprender el impacto fisiopatoldgico de la deficiencia de esta prohormona.

El estado deficiente se ha asociado con osteomalacia, raquitismo,
osteoporosis, hiperparatiroidismo secundario, mayor riesgo de fracturas,
incremento en riesgo de caidas, mayor riesgo de cancer, infecciones
respiratorias, enfermedades autoinmunes, mayor riesgo de DM1, DM2 y
enfermedad cardiovascular, y si asociamos esta deficiencia vitaminica al
incremento de la prevalencia de obesidad a nivel mundial podemos inferir

mayor prevalencia de DM2 y enfermedad cardiovascular.* **

11



4. MATERIAL Y METODOS.

El estudio es analitico, prospectivo, transversal, abierto. La poblacion estuvo
conformada por 84 personas, 42 pacientes con obesidad morbida (IMC >40
kg/m?) pertenecientes a la Clinica de Obesidad del Departamento de
Endocrinologia del Hospital “Dr. Antonio Fraga Mouret” CMN “La Raza”, y 42
individuos sanos sin obesidad (IMC <30 kg/m?) los cuales fueron familiares o
acompanfantes de los pacientes. EI IMC se calcul6 con la férmula de Quetelet
(peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la estatura en metros). Los
criterios de exclusion para ambos grupos fueron insuficiencia renal y/o
hepatica, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad maligna activa,
enfermedades d6seas conocidas, ingesta de suplementos con Vitamina D,
medicamentos que interfirieran en absorcidon o concentracién de Vitamina D y
uso de blogueador o pantalla solar. Ambos grupos de estudio firmaron un
consentimiento informado.

Mediante una hoja de recoleccion de datos se identificaron las caracteristicas
generales de los pacientes incluyendo peso, talla, edad, IMC, fototipo de piel
y comorbilidades (Diabetes Tipo 2, Dislipidemia, Hipertension Arterial).

La recoleccién de las muestras sanguineas se obtuvo después de un ayuno

de 8 horas desde abril del 2018 a julio del mismo afio para ambos grupos.

Los valores de 25-Hidroxivitamina D se realizaron mediante ELISA
(inmunoensayo en fase solida ligada a enzima) basado en el principio de
unién competitiva, los Kits se adquirieron del Grupo MEXLAB (cédigo:
6001110), # de Lote VDS5523, ambos kits fueron certificados y calibrados
con 2 controles y 7 estandares, obteniendo una curva semilogaritmica, el r?
fue de 0.95 para la curva de obesos morbidos y de 0.97 para la de individuos
sin obesidad.

El andlisis estadistico se realiz6 con medidas de tendencia central, los datos
se expresaron en promedios + Desviaciones estandar (DE), se utilizoé la

prueba estadistica de chi cuadrada para las variables nominales y T de

12



Student para las variables categoricas, en todos los casos se considerd un
valor de p <0.05 como estadisticamente significativa. El analisis de los datos
se realiz6 mediante el Statistical Package for Social Science version 21.0
para Windows (IBM SPSS Statistics v.21.0 para Windows, Armonk, NY).
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5. RESULTADOS

Se formaron los grupos de estudio respetando los criterios de inclusion y
exclusion; el grupo de estudio con Obesidad Mdrbida (OM) y el grupo de

Voluntarios Sanos (VS), cada grupo se formé con 42 sujetos (n=42).

En el grupo de pacientes con OM, la edad media fue de 46.2 £11.9 afios, la
edad minima fue de 19 afios y la maxima de 67 afos, el 81% fueron mujeres,
con un IMC promedio de 48.3 + 9.4 kg/m?, con un rango minimo de 40 kg/m?
y maximo de 73.6 kg/m? el peso promedio fue de 128.4 + 25.7 Kg,
reportandose un peso minimo de 98 Kg y maximo de 203 Kg, la talla

promedio fue de 1.61+0.1 metros (Tabla I).

En cuanto al grupo de sujetos sin obesidad, la edad media fue de 46.2 + 11.9
afos, la edad minima fue de 20 afios y la maxima de 67 afios, el porcentaje
de mujeres fue de 78.6%, con un IMC promedio de 25.3 + 2.5 kg/m?, el IMC
minimo en este grupo fue de 20 kg/m? y el maximo de 29.8 kg/m?, el peso
promedio fue de 65.1 Kg, con peso minimo de 49.5 kg y maximo de 88

kilogramos, la talla promedio fue de 1.6 + 0.07 metros (Tabla I).

La distribucion del Fototipo de piel en el grupo de Obesos Mérbidos fue la
siguiente: Fototipo | (0%), Fototipo Il (4.8%), Fototipo Il (21.4%), Fototipo IV
(57.1%), Fototipo V (16.7%). (Tabla II)

La distribucién del Fototipo de piel en el grupo de individuos sanos con peso
normal fue la siguiente: Fototipo | (0%), Fototipo Il (7.1%), Fototipo Il
(28.5%), Fototipo IV (42.8%), Fototipo V (21.4%). (Tabla II)

Los niveles de VD fueron significativamente menores en el grupo con OM, el
100% tenia déficit de VD, siendo la concentracion media de 5.48 + 1.14
ng/ml, con un rango minimo de 2.6 ng/ml y maximo de 7.6 ng/ml con
significancia estadistica (p <0.0001), comparado con el grupo sin obesidad,

donde la concentraciéon media de VD fue de 16.47 + 3.5 ng/ml, con un rango

14



minimo de 9.7 ng/ml y maximo de 23.3 ng/ml. (tabla IlI)

Existe una correlacion inversa entre el IMC y los niveles de Vitamina D en
personas con obesidad mérbida, observandose una menor concentracion de
Vitamina D si el IMC es mayor a 40 kg/m? (p=0.007), (Figura 1) esta

correlacion no se reproduce en individuos sin obesidad (p=0.19).

14 de los 42 pacientes con Obesidad Morbida y Deficiencia de Vitamina D
tenian diagnoéstico previo de Diabetes Mellitus Tipo 2 y Dislipidemia, mientras

gue 26 habian sido diagnosticados con Hipertension Arterial (Figura 2, 3y 4).

15



6. DISCUSION

Desde hace tiempo se conoce la relacion entre la deficiencia de vitamina D
con problemas 06seos como raquitismo y osteomalacia, en las Ultimas
décadas se han identificado otras enfermedades no dependientes del efecto
calciotrépico debido a deficiencia de Vitamina D, tales como diversos tipos de
neoplasias, alteraciones inmunoldgicas, procesos infecciosos, resistencia a la
insulina, Diabetes tipo 1 y 2, enfermedad cardiovascular, ademas de

alteraciones musculares e incremento en el riesgo de caidas.?® 2 3044

Debido a las consecuencias calcémicas y no calcémicas por deficiencia de
esta prohormona, diversos autores recomiendan medir las concentraciones
séricas de vitamina D (especialmente en grupos de riesgo) y mantener un
nivel de suficiencia (por arriba de 30 ng/ml) para evitar las enfermedades que
se asocian a esta entidad.

Las personas con Obesidad son consideradas como grupo de riesgo para
desarrollar deficiencia e Insuficiencia de Vitamina D (debido al secuestro del
metabolito en el tejido adiposo y/o por dilucién volumétrica),** por tal motivo,
la Sociedad de Endocrinologia (estadounidense) sugiere el tamizaje de esta
hormona en adultos y nifios con IMC =30 kg/m?*® sin embargo, hasta ahora
no se ha estratificado el riesgo a mayor adiposidad, ni se han evaluado los

niveles de VD en poblacion mexicana con obesidad mérbida.

Otros autores ya han realizado investigaciones midiendo vitamina D en
sujetos obesos, en el 2010, Loya-Lépez y colaboradores* realizaron un
estudio observacional en individuos mexicanos con diferentes grados de
Obesidad, dentro de su poblacion, 81% eran obesos morbidos (IMC >40
kg/m?), y una gran parte de este grupo (92.9%) presentaron concentraciones
séricas de 25(0OH)D3; menores a 30 ng/ml, por otro lado, Herranz Antolin y
colaboradores® realizaron un estudio de casos y controles en sujetos

espafoles de raza caucasica con obesidad morbida (n=70) y sin obesidad

16



(n=68) en quienes midieron calcidiol, calcio, fésforo y PTH, los resultados
fueron interesantes, ya que a pesar de que los niveles Vitamina D fueron
menores en obesos moérbidos respecto a personas sin obesidad (16.6 + 8.1
ng/mly 21.9 £ 7.3 ng/ml respectivamente) ninguno de los individuos presento
hiperparatiroidismo secundario, o que genera controversia sobre el punto de

corte de vitamina D en donde se inicia la afeccion del eje calciotrépico.

En el estudio que llevamos a cabo con un grupo de 42 pacientes mexicanos
con obesidad mérbida (IMC 240 kg/m?) se demostré la elevada probabilidad
de que exista deficiencia de vitamina D en esta poblacién (100% en nuestra
serie), observandose rangos tan bajos como de 2.6 ng/ml, y encontrandose
deficiencia severa (<10 ng/ml) en todos los sujetos, reportandose una media
de 5.4 £ 1.1 ng/ml.

Inclusive, en individuos sin obesidad, los niveles de Vitamina D fueron tan
bajos como de 9.7 ng/ml, encontrando una media de 16.4 + 3.5 ng/ml, estos
resultados son compatibles con la elevada prevalencia a nivel nacional
reportada en el 2006 segin ENSANUT (10% de la poblacién)® y a la
estadistica mundial que actualmente considera la enfermedad como

“‘pandemia”.

Por la asociacion entre enfermedades metabdlicas y cardiovasculares en
personas con bajos niveles de calcidiol y Obesidad, decidimos evaluar la
frecuencia de Diabetes tipo 2, Dislipidemia e Hipertension arterial en el grupo
de Obesos morbidos con Deficiencia de Vitamina D, a diferencia de lo que se
describe en diferentes fuentes bibliograficas,?> ** ?* 2’ |as enfermedades
metabdlicas (DT2 y dislipidemia) fueron menos frecuentes en nuestra serie,
reportandose solo 14 casos entre los 42 sujetos, la Hipertensiéon, por otro
lado, fue el problema médico mas frecuente (26 de 42 individuos), situacion
que idea una asociacion entre deficiencia de vitamina D y enfermedad

vascular.
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Si bien es cierto que el objetivo de nuestro estudio no fue evaluar el efecto de
la deficiencia de Vitamina D en el eje calcio-fésforo, es importante darle
continuidad a la investigacion, ya que las concentraciones de calcidiol fueron
muy bajas en el grupo con obesidad mérbida situandose como un factor de

riesgo importante para enfermedad 6sea metabdlica.
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7. CONCLUSIONES.

Se confirma la elevada prevalencia de deficiencia de Vitamina D en los
grupos estudiados (obesos morbidos y sanos sin obesidad), aunque la
concentracion de esta hormona fue significativamente menor en individuos

con Obesidad morbida.

En nuestra poblacion, es primordial realizar tamizaje de forma habitual a
individuos con factores de riesgo como aquellos con Obesidad y valorar la

realizacion del estudio en individuos sanos.

Debido a la deficiencia severa de Vitamina D (<10 ng/ml) en el grupo de
sujetos con obesidad morbida, es importante evaluar la influencia de este
factor en el desarrollo de la enfermedad 0seo metabdlica en futuras

investigaciones.

La deficiencia de Vitamina D pudiera tener efectos cardiovasculares y
metabdlicos en individuos con obesidad moérbida, sin embargo, se requieren

mas estudios en nuestra poblacion para demostrarlo.
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9. ANEXOS

Tablal.

Caracteristicas demograficas de la poblacion.

Obesos

Voluntarios o
Sanos (n=42) M(oanA'g())S

46.7 +12.3 46.2 +11.9 0.81
Peso (kg) 65.1+9.2 128.4 + 25.7 0.0001*
Talla (m) 1.6 + 0.07 1.59 + 25.2 0.059

(klg//lrcriz) 253+2.5 48.3+9.4 0.0001*

Los resultados son expresados en promedio + desviacion estandar (DE). Prueba de T de
Student *p<0.05 fue utilizada para establecer diferencias estadisticamente significativas.
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Tabla Il.

Fototipo de Fitzpatrick en Voluntarios sanos y Obesos mérbidos.

Obesos
Morbidos
(n=42)

Voluntarios

aclelibR Sanos (n=42)

0 (0%) 0 (0%)

3 (7.1%) 2 (4.8%)
12 (28.5%) 9 (21.4%)
18 (42.8%) 24 (57.1%)
9 (21.4%) 5 (16.7%)
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Tabla Ill.

Concentraciones séricas de 25 Hidroxivitamina D en sujetos obesos
morbidos y no obesos.

Voluntarios Obesos Morbidos

Sanos (n=42) (n=42)

Vitamina D

(ng/ml) 16.4+3.5

54+11 0.0001*

Los resultados son expresados en promedio + desviacion estandar (DE). Prueba de T de Student
*p<0.05 fue utilizada para establecer diferencias estadisticamente significativas.
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Figura 1.

Correlacion entre el IMC y los Niveles de Vitamina D en Sujetos Obesos
Mérbidos

IMC OM

2.00 3.00 4.00 5.00 .00 7.00 8.00
VITAMINADOM

Se realiz6 una correlacién de Pearson, *p<0.05 fue utilizada para establecer diferencias
estadisticamente significativas.
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Figura 2.

Frecuencia de DM2 y Deficiencia de Vitamina D en sujetos Obesos Morbidos

VITAMINADOM

DIABETES

Gréfica de caja y bigote, en la cual se aprecia una media de vitamina D menor en el grupo de
obesos marbidos sin Diabetes tipo 2.
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VITAMINADOM

Figura 3.

Frecuencia de Dislipidemia y Deficiencia de Vitamina D en sujetos Obesos
Morbidos

DISLIPIDEMIA

Gréfica de caja y bigote, en la cual se aprecia una media de vitamina D menor en el grupo de obesos
moérbidos sin Dislipidemia.
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Figura 4.

Frecuencia de HAS y Deficiencia de Vitamina D en sujetos Obesos Morbidos

VITAMINADOM

HAS

Gréfica de caja y bigote, en la cual se aprecia una media de vitamina D menor en el grupo de obesos
morbidos con Hipertensién arterial.
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