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RESUMEN

Introduccidn. La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una
enfermedad metabdlica que afecta a millones de perso-
nas en el mundo. Una de las principales consecuencias
de la DM2 es la aparicién y desarrollo de complicacio-
nes micro y macrovasculares, aunque existe evidencia
sustancial de que el aumento del riesgo de fracturas es
una morbilidad importante en las personas que pade-
cen esta patologia. Ademas, las consecuencias de las
fracturas con respecto a la morbilidad y la mortalidad
son peores en pacientes con DM2 que en quienes no la
padecen. La literatura sugiere que la fragilidad ésea en
pacientes con DM2 es debida a una alteracion de meca-
nismos bioldgicos que surgen por un mal control glucé-
mico. Objetivo. Presentar una revisiéon narrativa sobre
la relacion de la DM2 y la fragilidad ésea, asi como los
probables mecanismos involucrados. Desarrollo. Se
realizd una revision de la literatura inherente a la fragili-
dad 6sea que se presenta en los pacientes diabéticos,
ademas de los mecanismos bioldgicos que explican la
relacion entre ambas patologias. Conclusiones. Los
cambios en la microvasculatura ésea, la acumulacion
de productos finales de glucosilacion avanzada (AGE) y
las modificaciones biolégicas en los osteocitos y osteo-
blastos son los principales mecanismos involucrados en
la fragilidad 6sea que padecen los pacientes con DM2,
la cual se ve reflejada en un mayor riesgo de fractura.
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ABSTRACT

Introduction. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is a
metabolic disease that affects millions of people around
the world. One of the main consequences of T2DM is
the appearance and development of micro and mac-
rovascular complications. Although there is substantial
evidence that increased risk of fractures is an important
morbidity in people suffering from this pathology. In ad-
dition, the consequences of fractures with respect to
morbidity and mortality are worse in patients with T2DM
than in those who do not suffer it. The literature sug-
gests that bone fragility in patients with T2DM is due
to an alteration of biological mechanisms that occur be-
cause of poor glycaemic control. Aim. Presenting a nar-
rative review about the relationship of T2DM and bone
fragility, as well as the probable involved mechanisms.
Narrative. A review of the literature inherent to bone fra-
gility that occurs in diabetic patients was performed, in
addition to the biological mechanisms that explain the
relationship between both pathologies. Conclusions.
The changes in bone microvasculature, accumulation of
advanced glycosylation end products (AGE) and biologi-
cal modifications in osteocytes and osteoblasts are the
main mechanisms involved in bone fragility suffered by
patients with T2DM, which is reflected in an increased
risk of fracture.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad meta-
bdlica que afecta a mas de 422 millones de perso-
nas y se espera que este numero se duplique para
2040." Las principales complicaciones de la diabetes
son los problemas micro y macrovasculares como la
retinopatia, la nefropatia y enfermedad cardiovascu-
lar, entre otras. Sin embargo, la diabetes afecta otros
organos e incluso dafa sistemas, tal es el caso del
sistema 6seo, lo cual trae como consecuencia un
mayor riesgo de fractura, asi como complicaciones
mas severas en sujetos diabéticos en comparacion
con los no diabéticos. Al respecto, se han observado
resultados opuestos en los estudios dependiendo del
tipo de diabetes, en pacientes con diabetes mellitus
tipo 1 (DM1) la densidad mineral ésea disminuye,?®
mientras que en pacientes con diabetes mellitus tipo
2 (DM2) la densidad mineral 6sea es normal o es
mayor.5"" Lo anterior puede ser explicado por la hi-
perglucemia en la DM2 y los mecanismos biolégicos
sobre los que tiene efecto. En este articulo se revisa
la relacién entre la DM2 y la fragilidad 6sea, asi como
los posibles mecanismos bioldgicos involucrados.

DiaBetes MELLITUS (DM) Y FRAGILIDAD OSEA

La DM es un desorden metabodlico multifactorial que
se caracteriza por hiperglucemia crénica, con trastor-
nos en el metabolismo de los carbohidratos, grasas y
proteinas, causado por los defectos en la secrecién,
en la accion de la insulina o de ambos. La diabetes
es uno de los principales problemas de salud publica
a nivel mundial, debido a que en las ultimas décadas
ha aumentado de manera considerable la prevalen-
cia de la misma, provocando importantes pérdidas
economicas para las personas que la padecen, sus
familias y los sistemas de salud, aunado a la pér-
dida de empleo de quienes se encuentran en edad
productiva y llegan a sufrir las complicaciones que
provoca esta patologia.'?

De acuerdo con la OMS, en 1980 habia 108 millo-
nes de adultos diabéticos en el mundo, para el 2014
el numero aumento a 422 millones y se estima que
para el 2040 esta cifra se duplique.”™ La DM es una
de las enfermedades que afecta a la mayoria de los
organos y sistemas e incrementa el riesgo de muerte
prematura debido a las complicaciones micro y ma-
cro vasculares.” En este contexto, los reportes indi-
can que el 42% de los pacientes padecen retinopatia,
14% cursan con nefropatia y 24% con neuropatia.™
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Ademas de las complicaciones anteriores, estudios
recientes han puesto en evidencia que la microes-
tructura del hueso se ve alterada, por lo que en estos
pacientes se aumenta de manera significativa el ries-
go de osteoporosis y con ello el de sufrir una fractu-
ra.15-17

La fragilidad 6sea es la principal caracteristica de
una enfermedad sistémica denominada osteoporo-
sis. La osteoporosis es un trastorno esquelético ge-
neralizado, caracterizado por la reduccion del tejido
06seo (masa Osea) y deterioro de su calidad, cuya
consecuencia es un aumento en la fragilidad del
hueso y mayor riesgo de fractura.'® Esta patologia se
presenta con mayor frecuencia durante el envejeci-
miento; afectando a mas del 20% de los mayores de
50 afios, y es la causa de hasta un 75% de fracturas,
principalmente en las mujeres y en los mayores de
70 afios.'®? Su prevalencia en México, en mujeres
y hombres mayores de 50 afios de edad, es de 17
y 9% en columna lumbar, y de 16 y 6% en cadera,
respectivamente.?' Debido a ello, es necesario el es-
tudio de los principales factores de riesgo de este
problema de salud. En este sentido, se ha sefialado
que la DM2 participa en gran medida en el desarrollo
de fragilidad 6sea, lo que se traduce en aumento del
riesgo de fractura.??

Diversos estudios sugieren que la alta resorcién ésea
en la DM2 mal controlada puede normalizarse me-
diante un control glucémico preciso y que los niveles
altos de glucosa en ayunas pueden aumentar el ries-
go de fracturas de cadera.?* Existen multiples razo-
nes que explican la elevada prevalencia e incidencia
de fragilidad 6sea en los sujetos con DM2.2° Debido
a ello la DM2 ha sido uno de los items cuya sola
presencia puntda para un aumento en la fragilidad
0sea, segun lo observado en un estudio realizado en
Canada en 9000 viejos.?® También se ha observado
que los sujetos diabéticos tienen un mayor riesgo de
fractura, tal como se aprecia en el Cuadro 1.

Si bien es cierto que la neuropatia periférica y la dis-
capacidad visual causadas por la DM aumentan el
riesgo de sufrir caidas, y con ello aumenta la probabi-
lidad de sufrir fracturas, también estan involucrados
diversos procesos biolégicos en los que se altera el
remodelado 6seo que esta mediado por vias comple-
jas, que incluyen la acumulacioén de productos finales
de glicosilacion avanzada (AGE, por sus siglas en
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inglés) en el colageno éseo, la microangiopatia y el
aumento del contenido de grasa en la médula ésea.®®

METABOLISMO Y REMODELADO OSEO

El tejido 6seo actia como soporte de los tejidos blan-
dos del organismo, permite la locomocion y desem-
pefa un papel vital en la homeostasis del calcio, se
forma y reemplaza de forma constante a través de
la interaccion compleja entre minerales (calcio, fos-
foro y magnesio), hormonas (sexuales, tiroideas y
paratiroideas) y células especializadas. El hueso es
un tejido conjuntivo con multiples acciones sobre el
cuerpo: mantiene el peso corporal, protege érganos
internos, almacena minerales, alberga al sistema he-
matopoyético y multiplica la fuerza de los musculos
que mueven el esqueleto. Sus propiedades depen-
den de su estructura quimica y de su organizacion
biolégica. Las propiedades del hueso provienen de
su organizacion extracelular, que consiste en una
fase inorganica mineral, que ocupa dos tercios de su
peso, pequefas cantidades de agua y una porcién
organica que constituye la matriz 6sea.?" 38

La matriz ésea esta constituida por proteinas, el 90%
se encuentra formada por las proteinas colagenas
tipo I, lll y V; mientras que el 10% restante lo consti-
tuyen las proteinas no colagenas exdégenas y endo-
genas. Dentro de las proteinas exégenas se encuen-
tran la albumina y la glucoproteina a2-HS, mientras
que en el grupo de las proteinas no colagenas endo-
genas se encuentran los proteoglucanos, proteinas
gamma (y) carboxiladas y proteinas glucosiladas.?®

El hueso continuamente se esta remodelando por
medio de la formacién y la resorcién del tejido éseo.
Los osteoblastos son responsables de la formacion,
los osteoclastos de la resorcion y los osteocitos del
mantenimiento. En condiciones normales la resor-
cién y la formacion se coordinan con fina exactitud,
siendo la primera mucho mas rapida que la segunda.
La resorcion tiene una duracién aproximada de dos
a tres semanas, mientras que la formaciéon puede
tardar hasta tres meses. Para que la sincronizacion
entre estos dos procesos sea perfecta se requiere de
la accion de varios sistemas hormonales y factores
locales, que van a regular la diferenciacion, el reclu-
tamiento y las funciones de los osteoblastos y los
osteoclastos.*042

Los mecanismos bioquimicos que mantienen el equi-
librio entre la formacién y la resorcion no se conocen
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por completo; no obstante, estudios recientes han
demostrado que se encuentran involucradas varias
vias metabdlicas, las cuales actuan en forma de re-
troalimentacion; asimismo, se ha observado que la
estimulacion o inhibicion de las células involucradas
depende de varios factores locales, de la comunica-
cién célula-célula y de la comunicacion célula-matriz
extracelular.®®

En términos de la comunicacion celular entre los
osteoclastos y los osteoblastos, se puede referir al
remodelado 6seo como un ciclo que ocurre en tres
fases: la fase de resorcion o iniciacion, la fase de
transiciéon y la fase de formacién o terminacién. La
comunicacion entre células es opuesta en las fases
de iniciaciéon y transicién; en la iniciacion, ésta va a
ser a partir de los osteoblastos a los precursores de
los osteoclastos y, en la transicion, a partir de los os-
teoclastos a los precursores de los osteoblastos.*344

La fase de iniciacion incluye el reclutamiento de las
células precursoras de los osteoclastos, la diferen-
ciacion y activacion de los osteoclastos y la resorcién
O0sea. La fase de transicion es el periodo en el que
se da la inhibicion de la resorcion, la apoptosis de
los osteoclastos y el reclutamiento y diferenciacion
de los osteoblastos. Finalmente, la fase de termina-
cién incluye la formacion de hueso nuevo (osteoide),
la mineralizacion y la entrada en reposo del tejido.
Durante esta fase la diferenciacion osteoclastica se
encuentra inhibida.*

POSIBLES MECANISMOS BIOLOGICOS INVOLUCRADOS

La DM afecta a los huesos a través de las alteracio-
nes metabdlicas debidas al aumento de la glucosa en
la circulacién, la alteracion de la funcion microvascu-
lar del hueso, los derivados oxidativos de la glucosa y
la funcién endocrina muscular.*4 Los huesos estan
muy relacionados con el metabolismo de la glucosa,
ya que la proliferacién de los osteoblastos requiere
de glucosa.** Los pacientes diabéticos tienen una
menor calidad ésea en comparacién con los no dia-
béticos, se ha informado que la DM2 puede afectar
el tejido 6seo y provocar osteopenia y osteoporosis
debido a la hiperinsulinemia, la reduccion de los ni-
veles séricos de IGF-1, la presentacion de los AGE,
especialmente en el colageno después de hiperglu-
cemia, disminucion de los niveles de osteocalcina,
insuficiencia renal, hipercalciuria, microangiopatia e
inflamacién.*®
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Figura 1.Posibles mecanismos biolégicos involucrados en el remodelado éseo de pacientes con diabetes mellitus tipo 2

(DM2).

Entre los posibles mecanismos biolégicos involucra-
dos en el remodelado éseo de pacientes con DM2 se
encuentran los AGE, cambios en la microvasculatu-
ra, reduccion en la formacion del hueso y cambios
en los osteocitos. (Figura 1) Dichos mecanismos se
explicaran brevemente en los siguientes apartados.

PRODUCTOS FINALES DE GLUCOSILACION AVANZADA
(AGE)

Los AGE se forman cuando los azucares reductores
(como la glucosa) que flotan libremente interactiuan
con los residuos de aminoacidos expuestos en el co-
lageno, lo que resulta en la formacion de productos
intermedios o de Amadori que finalmente sufren oxi-
dacion y reacomodos espaciales irreversibles para
formar a los AGE.**%" Estos compuestos se acumu-
lan en pacientes con DM y crean enlaces cruzados
no enzimaticos dentro del colageno tipo 1.52 Los AGE
reducen el material y las propiedades biomecanicas
del hueso endureciendo el colageno éseo y reducien-
do la resistencia ésea.?® Los AGE en la matriz 6sea
contribuyen al deterioro de las propiedades del ma-
terial en el hueso y ademés pueden ser parcialmente
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responsables de la reduccién de la fuerza ésea en
las personas con diabetes.%

Asi mismo, se ha observado que los AGE tienen
efectos inhibitorios sobre la proliferacién osteoblas-
tica y efectos estimulantes sobre la reabsorcién os-
teoclastica.%%

La acumulacién de AGE, como la pentosidina que se
ha aislado en hueso de ratas diabéticas, afecta la
funcion osteoblastica y puede aumentar el riesgo de
fractura y posponer la curacion de la fractura en la
DM2 debido a la induccion de defectos de colageno
y la disminucion de las cantidades de colageno. 57-6°

MICROVASCULATURA

El hueso es un tejido ricamente irrigado, esto es ne-
cesario para proporcionar oxigeno y nutrientes al
esqueleto y al mismo tiempo eliminar los desechos
metabdlicos. Las complicaciones vasculares que se
desarrollan en la DM, como la calcificacion y la va-
sodilatacién defectuosa, también pueden desarrollar-
se en el hueso afectando las propiedades de éste.
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Se ha observado que los pacientes con enfermedad
vascular aterosclerética también tienen un aumento
de la porosidad cortical, lo que sugiere que los cam-
bios diabéticos en la estructura 6sea podrian estar
relacionados con una mala perfusion.

Existe evidencia indirecta de que las complicaciones
microvasculares son factores de riesgo para déficits
o6seos en DM1 y DM2.%2 En algunos estudios con pa-
cientes con complicaciones microvasculares (retino-
patia, nefropatia o neuropatia) por DM2, observaron
una disminucion del grosor cortical y la densidad mi-
neral 6sea volumétrica en el radio y una mayor poro-
sidad cortical en comparacién con los controles.®® Sin
embargo, es necesario realizar mas investigaciones
para determinar si la microvasculatura esta relacio-
nada con el déficit en la microarquitectura ésea.

REDUCCION EN LA FORMACION DE HUESO

Se ha observado que la DM2 puede causar no soélo
una disminucion en la densidad mineral 6sea (DMO),
sino también cambios en la microarquitectura ésea,
lo cual conduce a un aumento en el riesgo a fractu-
ras. ®

En este sentido, en un estudio multicéntrico cana-
diense de osteoporosis, se observé mayor estrés en
el margen inferomedial del cuello femoral en pacien-
tes con DM2 que en controles, a pesar de una mayor
DMO del cuello femoral de éstos.%® Sin embargo, en
una revision sistematica se observé que los adultos
mayores con DM2 tienen una densidad mineral 6sea
similar o superior en la zona de la cadera en compa-
racion con los adultos mayores sin la enfermedad.%®

Estudios in vivo indican que las alteraciones en la
DMO vy las propiedades mecanicas 6seas estan es-
trechamente asociadas con la aparicion de hiperin-
sulinemia e hiperglucemia, que pueden tener efectos
adversos directos en el tejido esquelético.5’

En un ensayo clinico se observé que los hombres
mayores con DM2 tienen una resistencia 6sea baja
en relacién con el peso corporal en el eje central que
es rico en hueso cortical del radio. Por lo cual esta
region esta comprometida en cuanto a la fuerza que
se puede aplicar al hueso.%® Ademas, la insuficiencia
renal esta asociada con propiedades 0seas alteradas
y es una complicacion comun de la DM2. 8°

A pesar de que gran parte de la literatura refiere que
los pacientes con DM2 tienen un mayor riesgo de
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fracturas por traumatismo, estudios recientes con
imagenes avanzadas han sugerido que puede haber
diferencias en la geometria 6sea entre los adultos
mayores con DM2 y los que no la tienen.%®

AFECTACION DE LOS OSTEOCITOS Y OSTEOBLASTOS

La disminucion en la funcidon de los osteocitos se ha
relacionado directamente con la fragilidad ésea me-
canica, la osteopenia asociada con el envejecimien-
to, la DM2, la enfermedad renal crénica y la ateros-
clerosis. 7071

Se ha observado que los osteoblastos, ya que se di-
ferencian en osteocitos, deben adaptarse a un am-
biente restringido por nutrientes. De tal forma que
los osteocitos estan enriquecidos en proteinas invo-
lucradas en la respuesta hipdxica, y las condiciones
hipdxicas promueven la expresidén de genes osteoci-
ticos.5?

La glucosa no es necesaria para los osteocitos por-
que mantienen el estado oxidativo utilizando princi-
palmente vias mitocondriales aerdbicas.” Sin embar-
go, las células osteoprogenitoras y los osteoblastos
si dependen de la glucosa disponible en el hueso.”
La glucosa no sélo es utilizada por los osteoblas-
tos, sino que también su captacién se sinergiza con
Runx2 para determinar la formacién de hueso y la ho-
meostasis a lo largo de la vida.”* Por otra parte, otros
estudios han sefalado que la modulacién de AMPK y
mTORC1/2 es el mecanismo involucrado en el enla-
ce funcional entre el metabolismo de la glucosa y la
formacién 6sea. "*77 EI AMPK actia como un sensor
de energia celular y tiene un papel fundamental en la
reprogramacién metabdlica adaptativa.” La actividad
de AMPK conduce a una mayor captacion de gluco-
sa, autofagia y biogénesis mitocondrial.” Por lo cual,
una concentracion baja de glucosa puede inducir la
reprogramacion metabdlica y genética, lo que pro-
mueve que las mitocondrias optimicen su morfologia
para hacer frente al suministro calérico reducido y
con ello influyan en la osteocitogénesis.® Ademas,
los microentornos con hiperglucemia se han asocia-
do con una reduccion en el numero y la funcion de
los osteocitos lo cual puede afectar la remodelacién
osea en los pacientes diabéticos.®

OSTEOCALCINA
La hiperglucemia y sus consecuencias tienen efectos

negativos en la produccion de osteocalcina, que es
la responsable de la maduracién de la matriz y la mi-
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neralizacién ésea. La secrecion de osteocalcina en
los osteoblastos activados por insulina tiene efectos
estimulantes sobre la proliferacién de células B en el
pancreas, la sensibilidad a la insulina, la secrecion
de insulina, el gasto de energia®'® y también la pro-
duccién de testosterona, que en su tipo es un factor
osteogénico.®

OTROS MECANISMOS

Ademas de los mecanismos mencionados, también
se ha observado, que los cambios glucémicos influ-
yen en la diferenciaciéon. En este sentido, la hiper-
glucemia provoca, in vitro, que las células troncales
mesenquimales del hueso se deriven hacia la adi-
pogénesis y disminuye la osteoblastogénesis.?* Los
osteoblastos y adipocitos tienen un ancestro celular
comun llamadas células progenitoras de la médula
6sea (BMPC, por sus siglas en inglés) que son de
origen mesenquimal. Las BMPC se diferencian en
osteoblastos por la expresion del factor de transcrip-
cién y, por el contrario, por el receptor y, activado por
el proliferador de peroxisomas (PPARYy), las BMPC
se diferencian en adipocitos.®®

La diabetes también induce remodelacion microvas-
cular en la médula ésea, que puede ser responsable
del deterioro de la capacidad angiogénica, la dis-
funcion de las células endoteliales vasculares y la
reduccion del numero de células osteoprogenitoras
observadas en pacientes con diabetes.?’

Ademas, la induccién de especies reactivas de oxi-

geno (ERO) seguida de hiperglucemia tiene un pa-
pel importante en las complicaciones diabéticas que
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afectan no solo a la osteoblastogénesis, sino que

también estimulan la apoptosis osteoblastica.®®

La sefalizacion de insulina y el metabolismo de la
glucosa tienen una correlacion positiva con el recam-
bio 6seo0.*” Varios estudios han demostrado que el
control glucémico adecuado puede dar lugar a un au-
mento del recambio 6seo (reabsorcion y formacion)
y el control glucémico deficiente en pacientes dia-
béticos puede conducir a un desequilibrio de la ac-
tividad osteoblasto/osteoclasto y la formacién 6sea
alterada.8e°

CONCLUSIONES

La DM2 causa diversas alteraciones a nivel sistémico
y el tejido 6seo no queda exento de estos cambios.

Si bien, se han encontrado varios mecanismos biol6-
gicos implicados en el metabolismo 6seo de los pa-
cientes diabéticos como los AGE, cambios en la mi-
crovasculatura, reduccion en la formacion del hueso,
modificaciones en la actividad de la osteocalcina y
cambios en los osteoblastos y osteocitos, es necesa-
rio seguir investigando sobre estos mecanismos, asi
como la relacién existente entre ellos, sin dejar de
lado cual es el papel del control glucémico en el me-
tabolismo 6seo para con ello poder reducir el riesgo
de fracturas en las personas con DM2.
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Cuadro 1. Estudios sobre la relacion de DM2 y riesgo de fractura de cadera.

Autor/ Objetivo Tipo de Hallazgos
Ano estudio
Forsén et Determinar silas personas con 35,444 Se observd un mayor riesgo de fractura de

al. (1999)8 diabetes mellitus tipo | o tipo 2

Nicode-
mus et al.
(2001)%

Gerdhem
et al.
(2005)%

de Liefde
et al.
(2005)?%

Chen
et al.
(2008)3°

Schwartz
(2011)*

tienen un mayor riesgo de
fractura de cadera.

Examinar si las mujeres
posmenopdusicas con diabetes
experimentaron una mayor
incidencia de fractura de
cadera que las mujeres sin
diabetes.

Evaluar la susceptibilidad a la
fractura refrospectivamente y
prospectivamente hasta por 6.5
anos.

Determinar la asociacion entre la
diabetes mellitus tipo 2 (DM), la
densidad mineral 6sea (DMO) y las
fracturas.

Evaluar la incidencia de fractura
especifica de la edad, el sexo y la
urbanizacion y los riesgos

relativos de fractura de cadera
en la poblacion diabética.

Determinar si el puntaje de la
densidad mineral 6sea (DMO) del
cuello femoral y el puntaje del
algoritmo de riesgo de fractura

de la Organizacién Mundial de la
Salud (FRAX) estdn asociados con
el riesgo de fractura de cadera y
no espinal en adultos mayores con
DM tipo 2.

personas de 50
anos de edad y
mayores

32,089
mujeres
posmMenopAUsICas

1,132 mujeres
de 75 anos

6,655 hombres
y mujeres de 55
anos o mas

500,868
pacientes
diabéticos

770 mujeres con
DM,y 1,199
hombres con DM.
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cadera en mujeres menores de 75 anos con
diabetes tipo | o diabetes fipo 2 de larga
duracién. En los hombres mayores, hubo un
mayor riesgo asociado con diabetes tipo |l
de menor duracién. No se ha determinado
si el aumento del riesgo se atribuye a la re-
duccién de la masa ésea o a los factores
asociados con la caida.

Las mujeres posmenopdusicas que tienen
diabetes o en quienes se desarrolla diabetes
fienen un mayor riesgo de fractura de ca-
dera que las mujeres posmenopdusicas no
diabéticas.

Las mujeres mayores con diabetes vy sin insu-
ficiencia renal severa tienen una masa ésea
alta y un recambio éseo bajo. No es proba-
ble que la alta masa dsea vy el bajo recam-
bio éseo tengan una fuerte influencia en la
susceptibilidad a la fractura.

Los sujetos con DM tipo 2 y tolerancia a la
glucosa alterada (TGA) fienen una DMO
mads alta. Mientras que los sujetos con TGA
tienen un riesgo de fractura disminuido, los
sujetos con DM (principaimente aquellos
con DM ya establecida y tratada) tuvieron
un mayor riesgo de fractura, probablemen-
fe debido a complicaciones a largo plazo
asociadas con DM.

Se observaron mayores razones de riesgo
de fractura de cadera en pacientes diabé-
ticos mds jovenes y en aquellos que vivian
en dareas rurales.

En los adultos mayores con DM2, el puntaje
de DMO del cuello femoral se asocidé con el
riesgo de fractura de cadera y no espinal.
En estos pacientes, en comparacion con los
participantes sin DM, el riesgo de fractura
fue mayor.
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Cuadro 1. Estudios sobre la relacion de DM2 y riesgo de fractura de cadera.

Autor/ Objetivo Tipo de Hallazgos
Ano estudio

Jung Comparar la incidencia Un grupo de 1,268 Se observd un mayor riesgo de

(2012)* de fracturas y el riesgo de  diabéticosy 1,014 fractura en mujeres diabéticas
osteoporosis de pacientes  pacientes hipertensos. tipo 2 con complicaciones
diabéticas tipo 2 con las microvasculares
de una cohorte
hipertensiva no diabética.

Martinez-  Estimar el riesgo de fractura 58,483 pacientes con Los pacientes con DM2 recién diag-

Laguna et en pacientes con DM2 de
al. (2015)% reciente diagndstico.

Wallander Investigar el riesgo de

et al. fracturas de caderay

(2017)3 lesiones por caidas no
esqueléticas en hombres y
mujeres mayores con y sin
DM2.

Horii et al.  Estudiar los factores de

(2019)3 riesgo asociados con

fracturas

DM2y 113,448 conftroles

429, 313 individuos 79,159
individuos con DM2 de los de cadera solo aumentd en
cuales el 45% con insulina
(DM2-1) y el tratamiento
oral (DM2-O) y 14% sin
fratamiento (DM-N).

2,112 pacientes de edad
avanzada (edad = 65
anos) con DM2

nosticados fienen un riesgo 20% ma-
yor de fractura de cadera

En los hombres, el riesgo de fractura

aquellos con DM2-l, pero en las
mujeres, tanto el diagndstico de
DM2-O como la DM2-| estaban
relacionados con un mayor

riesgo de fractura de cadera.

En pacientes de edad avanzada
con DM2, el factor clave asociado
con las fracturas fue el uso de
fiazolidinas en homibres y mujeres.
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