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S R TABSTRACT

ct vOO ct vObjective.Objective. To establish whether type 2 diabetes (T2D) is as-
sociated with changes in the bone mineral density (BMD) of
femoral neck, total hip and lumbar spine.   M  er  Material and
m .methods. Comparative cross-sectional study that included 450
patients aged 30 years or more; 245 with, and 205 without T2D.
Groups were matched by age. Degenerative joint disease,
rheumatoid arthritis, neoplasia, renal failure, chronic liver
disease, alcohol intake, prior treatment with drugs that mod-
ulate the BMD, Diabetes Mellitus Type 1 and other endocrino-
pathies were exclusion criteria. Re ul .s sResults. In the overall group,
the presence of menopause was associated with osteoporosis
in the hip (odds ratio -OR-4.2; CI95% 1.4-6.1), whereas T2D
was a protective factor (OR 0.8; CI95% 0.4-0.9). Among pre-
menopausal women, central obesity and total adiposity were
associated with osteoporosis in the hip (OR 1.9; CI95% 1.1-3.9
and OR 2.1; CI95% 1.2-8.7) and femoral areas (OR 2.1; CI95%
1.2-4.1 and OR 2.3; CI95% 1.3-7.1); T2D remained as protec-
tive factor (OR 0.7; CI95% 0.5-0.9 and OR 0.6; CI95% 0.4-0.9).
The adjusted analysis by BMI, waist circumference, and total
adiposity showed that T2D remained as a protective factor for
osteoporosis in the hip (OR 0.8; CI95% 0.6-0.9) and femoral
areas (OR 0.7; CI95% 0.5-0.9). iC u n .Conclusions. Our results
suggest that T2D is an independent protective factor for os-
teoporosis.

 K  wK  wKey words.Key words. Type 2 diabetes. Osteoporosis. Bone mineral
density. Risk.

U NU NRESUMENRESUMEN

O t vObjetivo. Establecer si la presencia de diabetes (DM) tipo 2 se
asocia a cambios en la densidad mineral ósea (DMO) de cuello
femoral, cadera total y columna lumbar.     e i   a   éMaterial y méto-
d .d .dos.dos. Estudio transversal, comparativo, en el que se incluy-
eron 450 mujeres mayores de 30 años de edad, 245 con DM
tipo 2 y 205 sin DM, que constituyeron el grupo control. La
edad fue criterio de pareamiento. La presencia de enfermedad
articular degenerativa, artritis reumatoide, neoplasia, insufi-
ciencia renal, hepatopatía crónica, ingesta de alcohol, trata-
miento previo con medicamentos que modifican la DMO,
Diabetes mellitus tipo1 y otras endocrinopatías, fueron criteri-
os de exclusión.   Re u  l  Resultados. En el grupo total, la presencia
de menopausia se asoció con osteoporosis en cadera total
(razón de momios -OR-4.2; IC95% 1.4-6.1), mientras que la
DM tipo 2 mostró ser un factor de protección (OR 0.8; IC95%
0.4-0.9). En mujeres con premenopausia, la obesidad central y
la adiposidad total se asociaron a la presencia de osteoporosis
tanto en cadera (OR 1.9; IC95% 1.1-3.9 y OR 2.1; IC95% 1.2-
8.7) como en fémur (OR 2.1; IC95% 1.2-4.1 y OR 2.3; IC95%
1.3-7.1), mientras que la DM persistió como factor de protec-
ción (OR 0.7; IC95% 0.5-0.9 y OR 0.6; IC95% 0.4-0.9). En el
análisis ajustado por IMC, circunferencia de cintura y adi-
posidad total, la DM tipo 2 persistió como factor de protección
para osteoporosis en cadera (RM 0.8; IC95% 0.6-0.9) y fémur
(RM 0.7; IC95% 0.5-0.9). c oConclusiones. Los resultados de
este estudio sugieren que la DM tipo 2 es un factor protector
para osteoporosis.

P a  .a  lP a a  l .Palabras clave.Palabras clave. Diabetes tipo 2. Osteoporosis. Densidad
mineral ósea, Riesgo.

INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es un problema global
de salud pública. De acuerdo con datos y estimacio-
nes de la Organización Mundial de la Salud (OMS),

en el año 2000 existían a nivel mundial 171 millones
de adultos con DM y se espera que para el año 2030
esta cifra sea de 366 millones.1 México no es la ex-
cepción a esta pandemia; de acuerdo con datos de la
Encuesta Nacional de Salud 2000, la prevalencia na-
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más, en el estudio prospectivo multiétnico WHI se
demostró un incremento en el riesgo de fractura en
otros sitios, además de la cadera, en mujeres norte-
americanas con DM tipo 2.26 Un factor que podría
explicar el incremento en el riesgo de fracturas es la
disminución de la densidad mineral ósea (DMO),
tanto en columna como en cadera. Esta situación
adversa es un hallazgo frecuente y consistente en pa-
cientes con DM tipo 1, tanto en hombres como en
mujeres.19-22,27-31 Sin embargo, este hallazgo no es
consistente en los pacientes con DM tipo 2, ya que
cuando se comparan individuos con y sin DM tipo 2,
algunos autores han informado la presencia de me-
nor DMO,32-35 mientras que otros informan el ha-
llazgo de DMO similar, e incluso mayor, en los
pacientes con DM.36-46 La mayoría de estos estudios
no incluyeron población mestiza, y de los pocos estu-
dios reportados, Kao, et al.39 informaron una mayor
DMO en mujeres méxico-americanas con DM tipo 2.
Considerando los escasos estudios en la población
mestiza de México y la controversia mencionada, el
objetivo de este estudio fue establecer si la presencia
de DM tipo 2 se asocia a cambios en la DMO de cue-
llo femoral, cadera total y columna lumbar.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio transversal comparativo al que se inte-
graron mujeres con y sin DM tipo 2 que acuden para
su atención a la Unidad Metabólica y Cardiovascu-
lar SC, en la ciudad de Cuernavaca, Morelos, Méxi-
co. De una base de datos de 1,800 pacientes que
acuden para su atención a la Clínica, se invitó a
participar a aquellas mujeres mayores de 30 años de
edad, mismas que se integraron a uno de dos gru-
pos: con diagnóstico previamente establecido de DM
tipo 2 y un grupo control integrado por mujeres sin
DM. La edad fue criterio de pareamiento. La presen-
cia de enfermedad articular degenerativa, artritis
reumatoide, neoplasia, insuficiencia renal, hepatopa-
tía crónica, DM tipo 1 y otras endocrinopatías, la
ingesta de alcohol así como el tratamiento previo
con medicamentos que modifican la DMO, fueron
criterios de exclusión. A todos los participantes se
les aplicó una historia clínica dirigida para recolec-
tar información sobre actividad física, ingesta de
café, años de enfermedad diabética, terapia antidia-
bética, estatus menopáusico, tabaquismo, cirugías
del tracto gastrointestinal, fracturas no traumáti-
cas, terapia de reemplazo hormonal, e ingesta de
medicamentos que alteran o modifican la DMO. De
igual forma, a todas las participantes se les realiza-
ron mediciones antropométricas, análisis de compo-

cional de DM en población urbana fue de 8.1% en
adultos mayores de 20 años; variando de 2.3% en su-
jetos menores de 40 años a 21.3% en los mayores de
60 años.2 En nuestro país, la DM tipo 2 es además la
primera causa de muerte en mujeres y la segunda en
hombres (después de la cardiopatía isquémica, enfer-
medad resultante muchas veces como complicación
de la DM).3 En el 2003, la DM representó 12.6% de
todas las muertes ocurridas en el país y la edad pro-
medio al morir fue de 66 años.4-6 Por otra parte, la
osteoporosis constituye también un problema de sa-
lud pública a nivel mundial. Se estima que actual-
mente hay cerca de 75 millones de personas con
osteoporosis en Europa, Estados Unidos de América
(EUA) y Japón7 y que de los 3 millones de fracturas
relacionadas con osteoporosis en el año 2000, 50%
de ellas ocurrieron en el continente europeo y ameri-
cano.8 Tan sólo en los EUA, según cálculos de la
Fundación Nacional de Osteoporosis, se estima que
habrá cerca de 12 millones de personas con osteopo-
rosis para el año 2010.9 En América Latina, la osteo-
porosis es una enfermedad cada vez más frecuente
cuya prevalencia es similar a la encontrada en Euro-
pa del Sur y ligeramente más baja que la de Europa
del Norte y de la población blanca de los EUA.10 En
México, la prevalencia global de osteoporosis varía
de 13 a 19%,11-14 mientras que la prevalencia de frac-
turas vertebrales asociadas a osteoporosis es de 19.2
y de 38% en mujeres mayores de 50 y 80 años de
edad, respectivamente.11 Sin embargo, los estudios
en los que se estimó la prevalencia de osteoporosis
presentan deficiencias metodológicas; así, en uno de
ellos11 se utilizó densitometría ósea periférica (ante-
brazo) para realizar el diagnóstico, mientras que en
otro se incluyó población joven.14 Ambos estudios
fueron realizados en comunidades del centro del
país. La presencia eventual de osteoporosis en pa-
cientes con DM es de especial importancia, ya que la
coexistencia de ambos padecimientos impacta en la ca-
lidad de vida de los pacientes diabéticos. Al respecto, la
DM se considera un factor de riesgo para la presen-
cia de osteoporosis y la aparición de fracturas en ca-
dera y columna vertebral.15-23 De esta manera, en la
encuesta realizada a 32,089 mujeres postmenopáusi-
cas de la cohorte del Estudio Iowa, se encontró que
las mujeres con DM tuvieron más probabilidad de
fractura de cadera que las mujeres sin DM del grupo
control.23 Vestergaard, et al.24 reportaron un incre-
mento en el riesgo de fracturas de cadera en daneses
con DM. En el estudio prospectivo de Ontario, que
incluyó una cantidad considerable de hombres diabé-
ticos, se encontró un mayor riesgo de fracturas de
cadera, tanto en hombres como en mujeres.25 Ade-
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sición corporal, medición de la tensión arterial y de-
terminación de la DMO en columna, cadera y fémur.
Además, se determinaron los niveles séricos de glu-
cosa en ayuno, utilizando glucemia capilar; en los
sujetos con DM tipo 2 se determinó además hemog-
lobina A1C. Definiciones. La presencia de osteoporo-
sis se definió con base en el resultado de la DMO, de
acuerdo con los valores recomendados por la OMS.47

El diagnóstico de DM tipo 2 se estableció de acuerdo
con el criterio de la Asociación Americana de Diabe-
tes.48 La presencia de amenorrea mayor o igual de
seis meses definió la presencia de menopausia, inde-
pendientemente de si esta condición resultó de histe-
rectomía o amenorrea natural. La ingesta de alcohol
se definió como la ingesta promedio mayor de tres
dosis de bebidas alcohólicas al día. Una dosis fue
igual a una cerveza (285 mL), una copa de licor (30
mL), una copa de vino de tamaño mediano (120 mL)
o una copa de aperitivo (60 mL).49 La presencia de
sobrepeso se definió por un índice de masa corporal
(IMC) ≥ 25 kg/m2 y < 30 kg/m2 y la obesidad por un
IMC ≥ 30 kg/m2.50 La hipertensión arterial sistémica
se definió de acuerdo con el criterio establecido en el
séptimo reporte sobre diagnóstico, prevención y tra-
tamiento de la hipertensión arterial sistémica.51

d nec oMediciones

La DMO se midió a nivel del cuello femoral, cade-
ra total y columna lumbar utilizando un densitóme-
tro con tecnología DEXA del fabricante General
Electric, modelo DPX-NT LUNAR, cuyo coeficiente
de variación es menor de1%. Las mediciones antro-
pométricas así como la medición de la tensión arte-
rial se realizaron de acuerdo con las guías para las
mediciones físicas (Step 2) Vigilancia STEPS de la
OMS.52 El peso y composición corporal se midieron
con el sujeto en ropa ligera y ayuno utilizando un
monitor de composición corporal calibrado marca
TANITA, modelo TBF4310GS, precisión 0.1 kg. La
circunferencia de cintura se midió a nivel del perí-
metro mínimo localizado entre la parte más baja de
la caja torácica y la cresta ilíaca, después de una es-
piración normal y con el paciente de pie, semidesnu-
do y los brazos relajados. La tensión arterial se
midió con el paciente sentado y después de 10 minu-
tos de reposo, utilizando un baumanómetro digital
OMRON previamente calibrado. La medición de
HbA1C se realizó utilizando un equipo automatizado
D-10™ Hemoglobin Testing System, de BIO-RAD La-
boratories, que utiliza el principio de cromatografía
líquida de alta resolución (HPLC), que tiene un CV
de 0.5%. Se determinó la glucosa capilar en condi-

ciones de ayuno utilizando glucómetro Accu-check
ACTIVE.

  n  d ii i  s oAnálisis estadístico

Los datos se expresan con medidas de tendencia
central y dispersión y como proporciones para las
variables categóricas. En el caso de las variables nu-
méricas, las diferencias entre los grupos se establecie-
ron con la prueba t Student para muestras independientes
(U de Mann Whitney para las variables con distribu-
ción no paramétrica) y para las variables categóricas
con la prueba χ2 (o alternativamente con la prueba
exacta de Fisher).

La fuerza de asociación entre la presencia de DM
tipo 2 (variable independiente) y osteoporosis (varia-
ble dependiente) se estableció en un modelo de regre-
sión múltiple ajustado por IMC, circunferencia de
cintura y adiposidad total.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 450 mujeres con edad
promedio de 53.7 ± 12.5 años, de las cuales 245 se in-
tegraron al grupo con DM tipo 2 y 205 al grupo con-
trol. En el cuadro 1 se muestran las características
de los grupos en estudio, destacando que, en compa-
ración con las mujeres del grupo control, una mayor
proporción de mujeres en el grupo con DM tipo 2 te-
nía menopausia e ingería café; de igual manera, las
mujeres con DM fueron significativamente más obesas,
de menor estatura, y tuvieron mayor DMO en todas
las regiones, aun cuando ésta fue significativamente
mayor sólo en la cadera. Otras variables no mostraron
diferencias significativas entre los grupos. El trata-
miento médico de la DM fue a base de monoterapia
en 103 (42.0%) pacientes, de los cuales 13 (5.3%)
recibían sulfonilureas, 76 (31.0%) metformina,
ocho (3.3%) insulina, tres (1.2%) tiazolidinedionas,
dos (0.8%) inhibidores de DPP4 y uno (0.4%) acar-
bosa, un total de 100 pacientes (40.8%) recibían tera-
pia combinada, de ellos 85 (34.7%)  sulfonilureas +
metformina, nueve (3.7%)  insulina + metformina,
dos (0.8%)  sulfonilureas+insulina, dos (0.8%)  met-
formina + inhibidores de DPP4 y dos (0.8%)  sulfo-
nilurea + tiazolidinedionas. Finalmente, un total de
42 (17.1%) pacientes estaban en control con dieta y
ejercicio. La información sobre otros medicamentos
prescritos a las mujeres con y sin DM se describe en
el cuadro 2. En comparación con las mujeres del gru-
po control, una mayor proporción de mujeres con DM
recibía calcio, vitamina D, antihipertensivos, diuréti-
cos, y ácido acetilsalicílico. Respecto a los diuréticos,
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17 mujeres en el grupo de DM y siete en el grupo con-
trol recibían tiazidas mientras que tres mujeres con
DM y ninguna en el grupo control recibían diuréticos
de asa.

El análisis de los grupos, estratificados de acuer-
do con la presencia o ausencia de menopausia se

muestra en el cuadro 3. En el grupo sin menopausia,
la proporción de mujeres que ingería café, así como la
DMO en cadera y fémur fue significativamente mayor
en las mujeres con DM tipo 2. En el grupo con me-
nopausia, la ingesta de café fue igualmente mayor
en las mujeres con DM; sin embargo, aun cuando la

  d  C  Cuadro 1. Características de los sujetos en estudio.

Diabetes Control p
n = 245 n = 205

Ingesta de café, n (%) 124 (50.6) 75 (36.6) 0.002
Cirugías del tracto gastrointestinal, n (%) - - -
Terapia de reemplazo hormonal, n (%) - - -
Tabaquismo, n (%) 15 (6.1) 21 (10 2) 0.07
Historia familiar fracturas no traumáticas, n (%) 9 (3.7) 12 (5.8) 0.19
Fracturas no traumáticas, n (%) 6 (2.4) 1 (0.5) 0.09
Menopausia, n (%) 160 (65.3) 113 (55.1) 0.01
Actividad física, n (%) 103 (42.0) 85 (41.5%) 0.47
Años de enfermedad diabética 2.1 ± 0 9
Edad, años 53.8 ± 10.8 53.7 ± 14.3 0.93
Cintura, cm 93.6 ± 10.1 90.5 ± 9.4 0.001
Estatura, cm 150.6 ± 6.4 155 9 ± 7.8 < 0.005
Índice de masa corporal, kg/m2 29.3 ± 6.0 27.0 ± 4.4 < 0.005
Grasa corporal, % 36.1 ± 7.0 32 9 ± 8.3 < 0.005
Presión arterial sistólica, mmHg 127.0 ± 20.6 123 9 ± 18.3 0.09
Presión arterial diastólica, mmHg 83.7 ± 19.1 80.4 ± 11.5 0.78
Glucosa de ayuno, mg/dL 177.8 ± 75.5 98.3 ± 11.9 < 0.005
HbA1c, % 9.0 ± 2.5
Densitometría ósea L1-L4, Z-score -0.60 ± 1.19 -0.56 ± 1.35 0.724
Densitometría ósea Fémur, Z-score 0.30 ± 0.83 0.16 ± 0.82 0.09
Densitometría ósea Cadera, Z-score 0.64 ± 0 96 0.39 ± 0 90 0.006

  r  . Cuadro 2. Medicamentos utilizados por las mujeres en estudio.

Diabetes Control p
n = 245 n = 205

Calcio 27 (11.0) 9 (4.4) 0.007
Vitamina D 15 (6.1) 3 (1.5) 0.009
Antihipertensivos 80 44 0.003
Diuréticos 20 7 0.04
Ácido Acetil Salicílico 24 - < 0.0005*
Fibratos 12 (4.9) 5 0.13*
Estatinas 7 (2.9) 7 0.47*
Multivitamínicos 6 9 0.29*
Omeprazol 4 0.04*
Acido Folico 2 1 0.99*
Ranitidina 2 - 0.50*
Raloxifeno 1 - 0.99*
Medroxiprogesterona - 1 0.45*
Isosorbide - 1 0.45*
Sibutramina - 1 0.45*
Fumarato Ferroso 1 - 0.99*

* Valor de p estimado con la prueba exacta de Fisher.
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DMO en todas las regiones fue más elevada en el
grupo con DM, las diferencias no fueron estadística-
mente significativas. En el análisis múltiple de re-
gresión, sólo se incluyeron los grupos y las variables
que en el análisis bivariado mostraron diferencias
significativas. De esta manera, en el análisis del
grupo total, la presencia de menopausia, ingesta de
café y estatura baja se asociaron de manera signifi-
cativa con osteoporosis en cadera, mientras que la
presencia de DM tipo 2 mostró ser un factor de pro-
tección (Cuadro 4). El análisis del grupo de mujeres
con premenopausia mostró que la obesidad central,
la adiposidad total, la ingesta de café y la estatura

baja se asocian a la presencia de osteoporosis tanto
en cadera como en fémur, mientras que la DM per-
siste como factor de protección. El modelo de regre-
sión múltiple ajustado por IMC, circunferencia de
cintura, adiposidad total, ingesta de café y estatura
mostró que la DM tipo 2 persiste como factor de pro-
tección para osteoporosis en cadera (RM 0.7; IC95%
0.4-0.9) y fémur (RM 0.6; 0.3-0.9). Finalmente, te-
niendo en cuenta que las tiazidas aumentan la reab-
sorción tubular renal de calcio y que, teóricamente,
los diuréticos de asa incrementan el riesgo de osteo-
porosis; en un análisis subsecuente de regresión
múltiple en el que se excluyeron las 27 mujeres que

  o C d  Cuadro 3. Características de las mujeres con y sin menopausia.

Premenopausia Menopausia
Diabetes Control p Diabetes Control p
n = 85 n = 92 n = 160 n = 113

Ingesta de café, n (%) 41 (48.2) 32 (34.4) 0.04 83 (51.9) 43 (38.5) 0.02
Tabaquismo, n (%) 7 (8 2) 13 (14.0) 0.16 8 (5.0) 8 (7.5) 0.32
Historia familiar fracturas no traumáticas, n (%) 1 (1.2) 5 (5.4) 0.13 8 (5.0) 7 (6.2) 0.43
Fracturas no traumáticas, n (%) 2 (2.4) 0 (--) 0 22 4 (2.5) 1 (0.9) 0.31
Actividad física, n (%) 33 (38.2) 34 (36.5) 0.43 70 (43.8) 51 (45.1) 0.45
Años de enfermedad diabética, años 1.8 ± 0.9 - - 2.3 ± 0.9 - -
Edad, años 43.0 ± 4.6 44.8 ± 3.9 0 24 59.1 ± 7 9 61.0 ± 10.8 0.21
Cintura, cm 94.2 ± 11.3 88.8 ± 9.5 0.001 93.3 ± 9.3 92.0 ± 9.2 0.23
Estatura, cm 151.7 ± 5.8 159.6 ± 8.3 <0.0005 149.9 ± 6.6 152.9 ± 5.7 < 0.0005
Índice de masa corporal, kg/m2 30.4 ± 5.2 26.3 ± 4.1 <0.005 28.7 ± 6.3 29.7 ± 16.1 0.51
Grasa corporal, % 36.5 ± 7.0 29.2 ± 8.6 <0.005 35 9 ± 7.0 35.9 ± 6.8 0.99
Presión arterial sistólica, mmHg. 120.5 ± 16.6 119.9 ± 14.0 0.76 130.1 ± 14.3 127.5 ± 9.8 0.72
Presión arterial diastólica, mmHg 81.2 ± 11.1 79.8 ± 10.5 0.69 84.1 ± 9.1 82.1 ± 11.0 0.11
Glucosa de ayuno, mg/dL 188.1 ± 86.6 96.0 ± 10.5 <0.005 170.4 ± 66.3 100.2 ± 12.7 < 0.0005
HbA1c, % 9.1 ± 2.6 8 9 ± 1.4 - -
Densitometría ósea L1-L4, Z-score -0.29 ± 1.15 -0.21 ± 1.53 0.66 -0.8 ± 1.2 -0.8 ± 1.4 0.55
Densitometría ósea Fémur, Z-score 0.71 ± 0.86 0.33 ± 0.89 0.04 0.1 ± 0.8 0.03 ± 0.7 0.29
Densitometría ósea Cadera, Z-score 0.96 ± 0.90 0.53 ± 0.91 0.003 0.5 ± 0.9 0.3 ± 0.9 0.08

  d  C r  .Cuadro 4. Análisis múltiple de regresión, ajustado por edad, que computa la asociación entre los factores de riesgo y la presencia de osteoporosis.

Grupo total Mujeres con premenopausia
Osteoporosis en cadera Osteoporosis en cadera Osteoporosis en fémur

RM IC 95% RM IC 95% RM IC 95%

Ingesta de café 2.1 1.3 - 9.7 1.7 1 2 - 11.8 1.5 1.1 - 14.3
Diabetes tipo 2 0.8 0.4 - 0.9 0.7 0.5 - 0.9 0.6 0.4 - 0.9
Menopausia 4.2 1.4 - 6.1
Obesidad centrala 1.4 0.9 - 4.7 1 9 1.1 - 3.9 2.1 1.2 - 4.1
Estatura 1.5 1.1 - 11.9 1.3 1.1 - 15.4 1.4 1.2 - 17.1
Índice de masa corporal ≥ 30 kg/m2 1.3 0.9 - 7.1 1.4 0 9 - 5.6 1.7 0.9 - 5.9
Adiposidad total 1.7 1.0 - 8.4 2.1 1 2 - 8.7 2.3 1.3 - 7.1
Glucosa de ayuno ≥100 mg/dL 1.6 0.7 - 6.1 1.7 0 9 - 7.2 1.8 0.9 - 5.3

RM: Razón de momios. a:Circunferencia de cintura.
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recibían diuréticos y que fue ajustado por IMC,
circunferencia de cintura, adiposidad total, inges-
ta de café y estatura, la presencia de DM como fac-
tor de protección para osteoporosis en cadera no
se modificó (RM 0.72; IC95% 0.4-0.9).

DISCUSIÓN

Los resultados del presente estudio confirman los
hallazgos reportados en otras poblaciones38-46 en las
que se ha demostrado que los sujetos con DM tipo 2
tienen DMO más elevada que los sujetos sin DM. Al
respecto, Strotmeyer, et al.,40 quienes estudiaron su-
jetos mayores de 60 años, encontraron mayor DMO
en cadera total y cuello femoral en sujetos caucási-
cos y afroamericanos con DM tipo 2, hallazgo simi-
lar al reportado en los estudios de Rotterdam,45

Hertfordshire42 y al de Sahin, et al.,44 este último en
mujeres menopáusicas de origen turco. En méxico-
americanos participantes del estudio SAFOS39 se en-
contró una asociación significativa entre DM tipo 2
y mayor DMO, particularmente en el área de la ca-
dera. En forma adicional a los estudios previos, en
nuestro estudio se demostró que la presencia de DM
tipo 2 se asocia también a una mayor DMO de cade-
ra y fémur en mujeres con premenopausia. En la ac-
tualidad, no se conocen con exactitud los procesos
que expliquen el porqué los sujetos con DM2 tienen
un mejor status en la DMO. Con base en las altera-
ciones metabólicas observadas en los pacientes con
DM, tales como la hiperinsulinemia, niveles eleva-
dos de IGF-1, hiperandogenismo e hiperleptine-
mia,42,45,53-56 existen varias hipótesis que intentan
elucidar este fenómeno. En los estudios Rotterdam,
Hertfordshire y SAFOS se observó una asociación
positiva entre la DMO y la hiperinsulinemia, efecto
atenuado por el peso. Es conocido que la insulina tie-
ne un rol anabólico y benéfico sobre la osteogénesis a
través de la interacción con el receptor de IFG-1
abundante en osteoblastos,57,58 además de maximizar
el efecto de PTH en osteoblastos.59 Entre los factores
de riesgo asociados a osteoporosis en las mujeres el
bajo peso (< 57.6 kg), la talla baja (< 1.5 m), la baja
ingesta de calcio, la deficiencia de estrógenos, el uso
de glucocorticoides, enfermedades crónicas del tiroi-
des, hígado, riñón y ovarios, la edad avanzada, la
historia familiar y personal de fracturas no traumá-
ticas, la falta de actividad física, el uso de medica-
mentos, y el tabaquismo. De igual manera, se
asocian a una mayor frecuencia de osteoporosis en
las mujeres con premenopausia las condiciones aso-
ciadas a factores nutricionales, así como factores ge-
néticos y dependientes de la raza y/o etnicidad.60,61

Sin embargo, los factores que definen el incremento
del riesgo de osteoporosis en las mujeres son difíciles
de establecer con base en la evidencia clínica62 e, in-
cluso, en 38 al 56% de las mujeres con premenopau-
sia y osteoporosis no se identifica ningún factor de
riesgo.60 En nuestro estudio, tanto en el grupo total
como en los grupos con menopausia y premenopau-
sia, la presencia de factores de riesgo se distribuyó de
manera similar en las mujeres con DM tipo 2 y del
grupo control. Sólo se encontraron diferencias signi-
ficativas para la ingesta de café, la cual fue mayor
en las mujeres con DM, y para la estatura, que fue
mayor en las mujeres del grupo control. No obstan-
te, las mujeres con DM tipo 2 presentaron mayor
DMO y en el análisis ajustado por IMC, circunferen-
cia de cintura, adiposidad total, ingesta de café y es-
tatura, la DM tipo 2 se comporto como un factor
protector de osteoporosis en las mujeres con preme-
nopausia.

Por otro lado, el hecho de que en las mujeres con
menopausia no se encontrarán diferencias en la
DMO, ni en los principales factores de riesgo, entre
los grupos con y sin DM tipo 2, aporta evidencia in-
directa de que, en este grupo los principales factores
de riesgo relacionados a osteoporosis son la edad
avanzada y la menopausia. Finalmente, hay que con-
siderar que una mayor proporción de mujeres con DM
tipo 2 ingerían calcio y vitamina D, fármacos que
pueden modificar favorablemente la DMO. Sin em-
bargo, Teegarden, et al.,63 quienes examinaron la re-
lación entre ingesta de calcio y la DMO, reportan
que esta relación es compleja y que se requiere de
una ingesta adecuada de proteína y fósforo para que
ocurran cambios significativos en la DMO derivados
de una mayor ingesta de calcio. Sin embargo, nues-
tros resultados deben de considerarse como prelimi-
nares, por lo que se requiere de más estudios que
involucren un mayor número de mujeres, regiones
de nuestro país, y de variables en estudio, para esta-
blecer el común denominador y los mecanismos que
determinan la relación entre estas enfermedades po-
ligénicas y multifactoriales.

Varias limitaciones de nuestro estudio deben ser
mencionadas. Primero, el diseño transversal del es-
tudio, que aún cuando permite establecer la presen-
cia de asociación entre las variables en estudio, no
permite establecer causalidad con certeza; de esta
forma, no puede asegurarse si el incremento de la
DMO es un epifenómeno relacionado a la presencia
de DM tipo 2 o una consecuencia de la misma. Se-
gundo, es probable que exista un sesgo en la selec-
ción de los pacientes; sin embargo, dado que el
objetivo del estudio no pretende establecer prevalen-
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cia, esta limitación no afecta la conclusión del estu-
dio. Tercero, no se realizaron mediciones de insulina
sérica, de hormonas sexuales, ni de marcadores de
formación y resorción óseas, por lo que no se pue-
den establecer con certeza hipótesis para explicar
nuestros hallazgos; al respecto, es necesaria la reali-
zación de más estudios para establecer los elementos
que participan en la interacción entre DM tipo 2 y
DMO. Finalmente, hay que tener en cuenta la posi-
bilidad de que exista un sesgo por prevalencia o inci-
dencia de Neyman, el cual se presenta cuando se
generan muertes tempranas por la enfermedad o sus
factores de riesgo, en este caso DM, de manera que
algunas personas mueren antes de establecerse el
diagnóstico de la enfermedad en estudio, en este caso
osteoporosis. Este sesgo es común en los diseños
transversales, de manera que sería importante la
conducción de estudios de diseño longitudinal para
controlar de manera apropiada la probabilidad de
ocurrencia de este sesgo.

En conclusión, las mujeres con DM tipo 2 tienen
mayor DMO en cadera total y fémur, en compara-
ción con mujeres sin DM; en las mujeres con preme-
nopausia, la DM tipo 2 se comporta como factor
protector para osteoporosis, asociación que es inde-
pendiente de la obesidad.
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