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INTRODUCCIÓN

La osteoporosis se caracteriza por la pérdida de masa y/o 
fuerza ósea, que lleva a fracturas por fragilidad. Conforme la 
expectativa de vida de la población aumenta se ha convertido 
en un problema mayor.

El término de osteoporosis fue utilizado por primera 
vez a principios del siglo XIX por Johann Lobstein. En 
1940 el doctor Fuller Albright describe la osteoporosis 
postmenopáusica; y propone que dicho padecimiento se 
debe a la deficiente formación ósea por falta de estró-
genos.

RESUMEN

Objetivo: Demostrar la relación entre densitometría ósea, estradiol, factor de crecimiento parecido a la insulina (IGF-1) y se-
dentarismo en mujeres mexicanas mayores de 45 años, con diagnóstico de osteoporosis. Material y métodos: Se estudiaron 
41 pacientes con edad promedio de 65.7 años (48-81 años). Se interrogó sobre antecedentes de enfermedades metabólicas, 
sedentarismo y edad de la menopausia. Se les realizó el estudio de la densidad mineral ósea de cadera y columna, así como 
determinación de niveles séricos de estradiol e IGF-1. Resultados: IGF-1 se correlaciona signifi cativamente con la edad (r 
= - 0.351, p = 0.045). Se presentan menores concentraciones de IGF-1 conforme aumenta la edad, con las desviaciones es-
tándar de densidad mineral ósea y el porcentaje de la densidad mineral ósea de columna (r = 0.588, p = 0.0001 y r = 0.374, p 
= 0.016), respectivamente. A mayor IGF-1 mayor porcentaje en densidad mineral ósea. Las concentraciones de IGF-1 fueron 
más altas en pacientes con antecedente de fractura que en las no fracturadas (p = 0.06). El sedentarismo o la enfermedad 
metabólica no correlacionaron signifi cativamente con concentración de IGF-1 (p > 0.05). No se encontró correlación entre 
densidad mineral ósea y concentración sérica de estradiol, solamente se encontró moderada correlación con IGF-1 (rho = 0.23, 
p = 0.14). En las pacientes con antecedente de fractura se encontró una correlación signifi cativa entre estradiol e IGF-1 (rho 
= 0.559, p = 0.05). Conclusiones: La IGF-1 se correlaciona signifi cativamente con la edad; a mayor IGF-1 mayor porcentaje 
de densidad mineral ósea. En las fracturadas solas, a pesar de tener estradiol menor, en su relación con la IGF-1 mientras 
aumenta estradiol aumenta IGF-1.
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ABSTRACT

Objective: To demonstrate the relationship between bone mineral density, estradiol-like growth factor (IGF-1) and physical inactivity 
in Mexican women over 45 with osteoporosis. Material and methods: We studied 41 patients with a mean age of 65.7 years (48-
81 years). Were questioned metabolic disease history, physical inactivity and age at menopause. Underwent hip and spine bone 
mineral density and determination of serum estradiol and IGF-1. Results: IGF-1 signifi cantly correlated with age (r = - .351, p = 
.045) lower concentrations of IGF-1 with increasing age; with standard deviations and percent bone mineral density in spine (r = 
0.588, p = 0.0001; r = 0.374, p = 0.016), respectively. The higher IGF-1 greater percentage bone mineral density. Concentrations 
of IGF-1 were higher in patients with a history of fracture than non fractured (p = 0.06). A sedentary lifestyle or metabolic disease 
not signifi cantly correlated with IGF-1 (p > 0.05). No correlation was found between bone mineral density and serum estradiol, 
found only moderate correlation with IGF-1 (rho = 0.23, p = 0.14). In patients with a history of fracture a signifi cant correlation 
between estradiol and IGF-1 was found (rho = 0.559, p = 0.05). Conclusions: IGF-1 correlated signifi cantly with age and BMD; 
with higher IGF-1 greater percentage of bone mineral density. In fractured alone, despite having lower estradiol in relation to the 
IGF-1; when estradiol rises, IGF-1 increases.

Key words: IGF-1, estradiol, sedentary, bone mineral density.
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La osteoporosis es causada por un conjunto de mecanismos 
patológicos que causan la pérdida de masa ósea y el deterioro 
de la microarquitectura del esqueleto1.

La osteoporosis representa un problema de salud pública 
en incremento, que afecta especialmente a mujeres posme-
nopáusicas. Sin olvidar que también afecta a los hombres de 
edad avanzada.

Este padecimiento es responsable de un gran número de 
fracturas especialmente de cadera, columna vertebral y mu-
ñecas. Con frecuencia produce discapacidad severa2.

La osteoporosis afecta de 4 a 6 millones de mujeres y de 1 a 2 
millones de hombres en los Estados Unidos de América (EUA). 
En México, dos de cada 1,000 mujeres mayores de 65 años la 
padecen, al igual que uno de cada 1,000 hombres, de acuerdo 
a la Asociación Mexicana del Metabolismo Óseo y Mineral.

En el Instituto Nacional de Rehabilitación se realizan 2,400 
densitometrías por año, de las cuales 20% tiene osteoporosis. 
Evalúan 120 pacientes por mes.

La consecuencia más importante de la osteoporosis son 
las fracturas. En 1995, en EUA, provocó un gasto de 13.8 
billones de dólares3.

En EUA se reportan anualmente cerca de 300,000 casos 
de fracturas osteoporóticas de cadera, y 200,000 de antebra-
zo. Más del 25% de las mujeres blancas mayores de 65 años 
tienen fracturas vertebrales4.

La mortalidad por fracturas es de 3 a 4% a los 50 años de 
edad y de 28 a 30% a los 80 años de edad4.

En México, los costos por fractura oscilan en los 250 
mil pesos; convirtiéndose en una de las razones de mayor 
importancia para la realización de medicina preventiva, en 
el campo de la osteoporosis4.

La heterogeneidad de la osteoporosis no sólo se debe a los 
diferentes sistemas de producción y de regulación locales de 
hueso, sino también a cambios en los receptores, en los meca-
nismos de transducción de señales, en los factores nucleares 
de transcripción y en las enzimas que producen o inactivan 
los reguladores locales.

En la última década se han identifi cado múltiples meca-
nismos reguladores asociados a osteoporosis, derivados de 
los estudios genéticos. Se han reportado más de 30 genes 
candidatos que infl uyen en la masa ósea y la fragilidad5.

Es bien conocido que la pérdida ósea acelerada posterior 
a la menopausia (osteoporosis primaria tipo I), se debe a la 
defi ciencia de estrógeno; esta fase dura de 5 a 7 años. Posterior 
a esta fase rápida inicia una fase de pérdida ósea más lenta 
(osteoporosis primaria tipo II o del anciano), e inicia la osteo-
porosis secundaria; se ha atribuido a un hiperparatiroidismo. 
Defi ciencia nutricional de vitamina D, y defi ciente formación 
de hueso a nivel celular en el anciano6-8.

Los niveles séricos de estradiol caen un 10 a 15% del nivel 
en la premenopausia; y los niveles séricos de estrona caen un 
35%, comparado a los niveles en la etapa premenopáusica.

La resorción ósea evaluada por marcadores bioquímicos se 
incrementa en 90% posterior a la menopausia, mientras que 
los marcadores de formación ósea se incrementan sólo en un 
45%. Este desbalance entre la resorción y la producción ósea 
produce la pérdida ósea acelerada de la primera fase7.

Durante la fase de resorción rápida se produce un incre-
mento en la salida de calcio del hueso a la matriz extracelular; 
y para prevenir hipercalcemia, aumenta la excreción de calcio 
por orina. Se disminuye su absorción intestinal y se suprime 
parcialmente la secreción de paratohormona7.

La molécula esencial para el desarrollo de los osteoclas-
tos, es el activador del receptor del ligando NF-kB (receptor 
activator of NF-kB ligand o RANKL), que se expresa en la 
superfi cie de los precursores celulares de osteoblastos, en la 
médula ósea y en las células T y B. Esta molécula es neutrali-
zada naturalmente por el receptor de osteoprotegerina (OPG), 
que también se produce por los osteoblastos7.

Estudios in vitro e in vivo han demostrado que los estróge-
nos suprimen la producción de RANKL por los osteoblastos, 
las células T y B. De igual forma incrementan la producción de 
OPG; además, los estrógenos regulan la producción adicional 
de citocinas por los osteoblastos y por las células mononu-
cleares de la médula ósea; modulando de manera parácrina 
la actividad osteoclástica7.

También existe evidencia de un aumento de las citocinas 
promotoras de resorción ósea, como las interleucinas (IL) 1 
y 6, el factor de necrosis tumoral α, el factor estimulante de 
las colonias de macrófagos (M.CSF) y prostaglandinas. Todo 
lo anterior ocurre posterior a la defi ciencia de estrógenos, 
posterior a la menopausia.7,8

En estudios recientes se utiliza detección de estradiol sérico 
con pruebas más sensibles. Con ello se ha demostrado que los 
niveles de estrógeno endógeno juegan un papel muy impor-
tante en el mantenimiento de la masa ósea y en la reducción 
del riesgo de fracturas6.

Rapuri y colaboradores demostraron en el 2005, que peque-
ñas variaciones en el estradiol sérico determinan diferencias 
en la densidad mineral ósea, y en la tasa de pérdida ósea en 
mujeres mayores. Además logra afectar la respuesta al trata-
miento con estrógenos. Mujeres con un estradiol sérico menor 
de 9 pg/mL son candidatas óptimas para la terapia estrogénica, 
que  permitirá la prevención de osteoporosis6,10.

De acuerdo con estudios genéticos realizados recientemente 
por Ichikawa y colaboradores (2005), un determinante mayor 
en las fracturas osteoporóticas es el pico de densidad mineral 
ósea (DMO), que es de carácter hereditario. Se ha identifi cado 
una asociación entre la densidad mineral ósea de cadera en 
hermanas premenopáusicas en el cromosoma 14q, donde se 
encuentra el gen del receptor β de estrógeno (ESR2)11.

Los estrógenos son esenciales en la adquisición y manteni-
miento de la masa ósea. Actúan a través de receptores α y β, que 
están codifi cados en los genes ESR1 y ESR2, respectivamente. 
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Ambos receptores se expresan altamente en el hueso. El ESR2 
se ha asociado fuertemente como candidato que provoca varia-
ción en la densidad mineral ósea en sujetos sanos11,12.

La estrona (E1) es el principal estrógeno en los hombres 
y en las mujeres postmenopáusicas; se deriva de la aroma-
tización de androstenediona en el tejido adiposo. Es trans-
formado de forma reversible a estradiol (E2) por la enzima 
17β-hidroxiesteroide deshidrogenada.

La principal vía de transformación de la estrona es irre-
versible, a través de hidroxilación catalizada por el grupo 
de enzimas de la citocromo P450 en 2-hidroxiestrona y en 2 
medroxiestrona; posiblemente tenga actividad antiestrogénica.

En contraste, la C-16 α hidroxilación de la estrona produce 
16 α hidroxiestrona y estriol (E3), que tienen una actividad 
proestrogénica13,14.

En 2005, Napoli y colaboradores encontraron que las 
mujeres con historia familiar de osteoporosis presentaban 
más activa la vía de la 2-hidroxiestrona, con lo que se mues-
tra más riesgo de osteoporosis. Además, encontraron que la 
ingesta de calcio puede modifi car la vía de metabolismo de 
los estrógenos. Aunque para demostrar esto y se requieren 
estudios futuros14.

Desde 1996, Lloyd y colaboradores mostraron una relación 
modesta entre la cantidad sérica de IGF-1 y la osteoartritis 
de rodilla15.

En 1999, Vestergaard y colaboradores demostraron, en 
un estudio con 595 mujeres perimenopáusicas, la relación 
entre la concentración baja de IGF-1 y la disminución en la 
densidad mineral ósea16.

La IGF-1 (Insulin-like growth factor) es un polipéptido que 
estimula la actividad de los osteoblastos, lo que lleva a la for-
mación de la matriz, y a la inhibición de la degradación ósea; 
además estimula la formación y acción de osteoclastos. Los 
niveles de IGF-1 disminuyen con la edad, y se han asociado a 
una baja densidad mineral ósea, osteoporosis y fracturas16-18.

Yanovsky y colaboradores en el año 2000 realizaron un 
estudio comparando niñas de raza afroamericana versus ni-
ñas blancas, ya que en las primeras se encuentra una mayor 
densidad mineral ósea. Se demostró que además presentaban 
mayor concentración de IGF-1 que las niñas de raza blanca19.

Otro de los factores que infl uye en la osteoporosis, en 
mujeres mayores, es la defi ciencia de calcio y vitamina D, 
que puede resultar en hiperparatiroidismo secundario. La 1,25 
dihidroxi vitamina D (calcitriol) es necesaria para la absor-
ción intestinal de calcio y fósforo; además ejerce un efecto 
inhibitorio en la síntesis de hormonas paratifoideas, lo que 
lleva a hiperparatiroidismo. La defi ciencia de vitamina D y el 
hiperparatiroidismo contribuyen a la acelerada pérdida ósea, 
aumento de fragilidad ósea, debilidad muscular y aumento en 
el riesgo de fracturas1.

Está bien documentado que la ingesta de vitamina D y 
calcio revierte el hiperparatiroidismo secundario, disminuye 

la resorción ósea, incrementa la masa ósea, disminuye la tasa 
de fracturas y la frecuencia de caídas.

Otro de los factores que está demostrado que infl uye en la 
densidad mineral ósea es el ejercicio, que además es benéfi co 
para la prevención de otras consecuencias negativas de la 
menopausia, tales como el riesgo aumentado de enfermedad 
coronaria o las enfermedades crónicas como la diabetes.

En 2004, Kemmler y colaboradores realizaron un estudio 
en el que participaron 50 mujeres en etapa postmenopáusica 
temprana, las cuales presentaban osteopenia. Fueron someti-
das a un programa específi co de ejercicios durante dos años, 
en el cual se encontró cierta disminución en la pérdida ósea al 
compararlas con el grupo control; hubo también disminución 
en la concentración de lípidos en plasma, y de la frecuencia 
de lumbalgia20.

En relación al ejercicio y la densidad mineral ósea se han 
realizado múltiples estudios que muestran resultados variables. 
Wallace y Cumming publicaron recientemente los resultados de 
una revisión sistemática, en la que se incluyeron ocho estudios 
con ejercicio de impacto. En las pacientes posmenopáusicas 
que realizaron ejercicio de impacto, se encontró 1.5% menos 
pérdida de densidad mineral ósea por año en la columna lumbar.

Sin embargo no se han encontrado sufi cientes datos para 
analizar el efecto del ejercicio de no impacto en la densidad 
mineral ósea21,22.

Ante la situación en donde todas las mujeres desarrollan 
menopausia, pero no todas tienen osteoporosis, se genera 
la problemática de saber cuánto infl uye el estradiol en los 
factores de crecimiento (IGF-1) para la producción de osteo-
blastos, y la relación que existe entre la densitometría ósea y 
el sedentarismo. Por lo que el objetivo del presente estudio 
es demostrar correlación entre los factores mencionados en 
pacientes mexicanas mayores de 45 años. 

Nuestra hipótesis es que existe una correlación entre 
estradiol, factores de crecimiento (IGF1), sedentarismo y 
densitometría en pacientes mexicanas mayores de 45 años.

En el Servicio de Clínica de Osteoporosis del Instituto 
Nacional de Rehabilitación se evalúan aproximadamente 100 
pacientes con diagnóstico de osteoporosis por mes. Por lo que 
se incluyeron pacientes mexicanas mayores de 45 años con 
este diagnóstico en columna, cadera o ambos que contaran 
con cuantifi cación de estradiol e IGF-1. Se buscó que también 
contaran con antecedentes de importancia como la edad de 
inicio de la menopausia y el sedentarismo. Se excluyó a las 
pacientes que no contaran con los niveles de estradiol e IGF-1 
o no cumplieran con los criterios de inclusión.

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio transversal y observacional en el que 
se incluyeron 41 pacientes que cumplieron con los criterios 
mencionados. Además de los antecedentes de sedentarismo 
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y edad de menopausia se interrogó sobre la existencia de 
enfermedades metabólicas como diabetes, gota, hipercoles-
terolemia e hipertensión arterial.

A cada paciente se le realizó densitometría ósea de cadera 
y columna, así como determinación de niveles en sangre de 
estradiol e IGF-1

Para el análisis estadístico se utilizó la determinación del 
coefi ciente de correlación de Pearson, la rho de Spearman para 
estradiol y el estadístico de Mann-Whitney. Se toma la p < 
0.05 como signifi cativa. Utilizando el programa estadístico 
SPSS versión 10 para Windows.

RESULTADOS

La muestra estudiada de 41 mujeres tuvo un promedio de edad 
de 65.7 años ± 8.0 de desviación estándar (rango de 48-81 
años). La edad de la menopausia varió desde 33 hasta los 58, 
con una media de 47 ± 6.7 años.

El 80% de las pacientes tenían una o más enfermedades, 
en la misma proporción eran sedentarias y el 29.2% tenía el 
antecedente de al menos una fractura ósea.

Los niveles séricos de estradiol estuvieron desde – 9.78 
hasta 140.49 con una media de 12.20 ± 25.68 pg/mL. La IGF-1 
mínima fue de 44 y la máxima de 213, media de 95.32 ± 35.1 
de desviación estándar.

La desviación promedio reportada por densitometría ósea 
a nivel lumbar fue de -3.07 ± 1.1 en un rango de -5.5 hasta 
2.5. El porcentaje de densidad mineral ósea (DMO) estuvo 
comprendido entre 42-77% con promedio de 66.3%; por otra 
parte, para cadera la desviación promedio fue de -1.56 ± 1.35 

en un rango de -4.17 hasta 2.51, y los porcentajes de DMO 
variaron desde 20 a 106% con un promedio de 73.8%.

Las concentraciones de IGF-1 se correlacionaron signifi -
cativamente con la edad (r = -0.351, p = 0.045), indicándose 
menores concentraciones de IGF-1 conforme aumenta la 
edad (Figura 1); con las desviaciones estándar de la densidad 
mineral y el porcentaje de DMO de columna (r = 0.588, p = 
0.0001 y r = 0.374, p = 0.016), respectivamente (Figuras 2 
y 3). Es decir, a mayor IGF-1 mayor porcentaje en densidad 
mineral ósea.

Al dividir a las pacientes en fracturadas y no fracturadas, 
las concentraciones de IGF-1 tienden a ser signifi cativamente 
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Figura 1. Las concentraciones de IGF-1 correlacionan signi-
fi cativamente con la edad (r = -0.351, p = 0.045) indicándose 
menores concentraciones de IGF-1 conforme aumenta la edad.
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más altas en las que tienen el antecedente de alguna fractura, 
ya que su promedio de IGF-1 fue de 111.0 ± 39.2 unidades que 
las no fracturadas, cuyo promedio fue de 88.8 ± 31.7 unidades 
de IGF-1 (p = 0.06). Cabe señalar que la edad entre fracturadas 
y no fracturadas es la misma (66 y 65 años, respectivamente).

La presencia o no de alguna enfermedad, así como de 
sedentarismo o no sedentarismo, no establecen diferencias 
importantes en las concentraciones de IGF-1 (p > 0.05).

Vistas por separado como fracturadas y no fracturadas; en el 
primer subgrupo (fracturadas) la IGF-1 está fuertemente correla-
cionada con las desviaciones de la DMO de columna (r = 0.831, 
p = 0.001), y de manera moderada (r = 0.576, p = 0.050) con el 
porcentaje de DMO de cadera. En el primer caso la correlación 
establece que a mayor IGF-1 corresponde menor desviación 
de la DMO, y en el segundo caso establece que a mayor IGF-1 
corresponde mayor porcentaje de DMO en cadera. En cambio, 
en el subgrupo de no fracturadas no existen tales correlaciones.

En el análisis del estradiol hay que subrayar que el estradiol 
se comporta con mucha lejanía de la curva normal (prueba de 
Kolmogorov-Smirnov, p = 0.009 (Figura 4).

No se encontró correlación alguna entre la densidad mi-
neral ósea y la concentración sérica de estradiol, solamente 
se encontró una moderada correlación con la IGF-1 (rho = 
0.23, p = 0.14). Esto pudiera explicarse debido a que no todas 
las mujeres con osteoporosis son secundarias a la defi ciencia 
de estrógenos, ya que existe osteoporosis, secundaria a otras 
causas como desórdenes endócrinos1,8.

Vistas por separado en fracturadas y no fracturadas, a pesar 
de que el promedio de estradiol de las primeras es menor (8.14 
+ 17.0 pg/mL) que el de las segundas (13.88 + 28.61 pg/mL). 

Nótese que las varianzas no son homogéneas, y por ello p = 
0.58 con el estadístico de Mann-Whitney. De igual manera 
p > 0.05 si se contrastan los promedios de estradiol entre se-
dentarias y no sedentarias o entre enfermedad no enfermedad.

Separando al grupo de las fracturadas, resulta que existe 
una correlación signifi cativa entre estradiol e IGF-1 (rho = 
0.559, p = 0.05) (Figura 5).

DISCUSIÓN

Es bien sabido que la osteoporosis representa un problema 
de salud pública, además puede desencadenar discapacidad; 
siendo uno de los padecimientos susceptibles de tratamiento, 
encaminado especialmente a la prevención de dichas compli-
caciones que generan discapacidad.

En 1997, Goodman y colaboradores23 reportaron que los 
niveles de IGF-1 disminuyen con la edad; mismo resultado 
que obtuvimos en el presente estudio. Además, en 1999 Ves-
tergaard y colaboradores demostraron, en su estudio con 595 
mujeres perimenopáusicas, la relación entre la concentración 
baja de IGF-1 y la disminución en la densidad mineral ósea16. 
Dichos hallazgos fueron reproducidos en nuestro estudio.

Garnero y colaboradores, en 2000, encontraron que los 
niveles séricos por debajo del estándar en pacientes postme-
nopáusicas sanas correlacionaban de forma positiva con un 
mayor riesgo de fracturas osteoporóticas; independientemente 
de la densidad mineral ósea24.

Nosotros encontramos que las pacientes con antecedente 
de fractura presentaron niveles más elevados de IGF-1; esto 
podría explicarse porque en la paciente fracturada se pre-
sentaron mecanismos de remodelación ósea y estimulación 
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Figura 4. Distribución de estradiol en la muestra estudiada.
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de producción de IGF-1. Además, no hay que olvidar que la 
concentración de IGF-1 también puede ser modifi cada por la 
ingesta de proteínas en la dieta y otros factores. Sin ser así 
con el estradiol, que sí se encontró con niveles menores en 
las pacientes con antecedente de fractura.

Los niveles de IGF-1 disminuyen con la edad, y se han aso-
ciado a baja densidad mineral ósea, osteoporosis y fracturas16-18.

En nuestro estudio sí encontramos una correlación positiva 
entre densidad mineral ósea y la concentración de IGF1. Es 
bien sabido que el IGF-1 junto con otros factores de creci-
miento como el factor-β es un estimulador de la formación 
ósea, por lo que no es extraño encontrar esta relación25.

En estudios recientes se utiliza la detección de estradiol 
sérico con pruebas más sensibles, por lo que se ha demos-
trado que los niveles de estrógeno endógeno juegan un papel 
muy importante en el mantenimiento de la masa ósea, y en 
la reducción del riesgo de fracturas6.

En su estudio epidemiológico, Cummings y colaborado-
res26 reportaron el alto riesgo de fracturas de cadera o columna 
en pacientes con niveles de estradiol sérico indetectable (< 5 
pg/mL). En el presente estudio se encontró que las pacientes 
con antecedente de fractura presentaban niveles muy bajos 
de estradiol. Así mismo correlacionó con disminución de la 
densidad mineral ósea.

En 2004, Kemmler y colaboradores realizaron un estudio en el 
que participaron 50 mujeres en etapa postmenopáusica temprana, 
las cuales presentaban osteopenia. Fueron sometidas a un programa 
de ejercicios específi co durante dos años; en él se encontró que 
presentaban disminución en la pérdida ósea al compararlas con el 
grupo control, y se presentó una disminución en la concentración 
de lípidos en plasma y una baja de la frecuencia de lumbalgia20.

En relación al ejercicio y la densidad mineral ósea se 
han realizado múltiples estudios que muestran resultados 
variables. Wallace y Cumming publicaron recientemente los 
resultados de una revisión sistemática, en la que se incluyeron 
ocho estudios con ejercicio de impacto. Se encontró 1.5% 
menos pérdida de densidad mineral ósea por año en la columna 
lumbar de las pacientes posmenopáusicas, las cuales realiza-
ron ejercicio de impacto; sin embargo, no se han encontrado 
sufi cientes datos para analizar el efecto del ejercicio de no 
impacto en la densidad mineral ósea21,22.

Así mismo, en nuestro estudio no encontramos una co-
rrelación entre la concentración de IGF-1 y el sedentarismo. 
En otros estudios se ha reportado que existe una disminución 
en la concentración de IGF-1 en pacientes sedentarias, y un 
aumento en la concentración del mismo con ejercicios de 
resistencia progresiva20.

CONCLUSIÓN

De acuerdo con los resultados obtenidos en el presente estudio, 
se puede concluir que el factor de crecimiento parecido a la 

insulina tipo 1 se correlaciona positiva y signifi cativamente 
con la edad, con la DMO y con el porcentaje de DMO de 
columna; en donde a mayor IGF-1 mayor porcentaje de den-
sidad mineral ósea.

En las pacientes con antecedente de fractura la correlación 
entre IGF-1 y la DMO de columna es más intensa y signi-
fi cativa, además IGF-1 se correlaciona con el porcentaje de 
DMO de cadera.

El estradiol mostró un comportamiento atípico, muy 
alejado de la distribución normal de Gauss; sin embargo, se 
demuestra que el estradiol correlaciona signifi cativamente 
con IGF-1.

En las pacientes con antecedente de fractura el estradiol 
es más bajo que en las que niegan este antecedente. Pero 
paradójicamente el IGF-1 es más alto en las fracturadas, y 
más bajo en las no fracturadas.

En las fracturadas solas, a pesar de tener estradiol menor el 
comportamiento de su relación con la IGF-1 es claro: mientras 
aumenta el estradiol aumenta la IGF-1.
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