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Relationship among anthropometric and gluco-
metabolic parameters, bone mineral density and 
endometriosis

Background: women with endometriosis may have a 
decreased bone mineral density (BMD). Several stud-
ies have shown that accumulation of adipose tissue pro-
foundly affects BMD. It has also been documented that 
excess body fat is associated with risk of developing 
endometriosis. The aim was to analyze the relationship 
between BMD, fat mass, and the insulin-glucose axis in 
women with endometriosis. 
Methods: thirty women with the diagnosis of endometrio-
sis established by surgery were enrolled to participate in 
an observational prospective study. Anthropometry was 
performed to determine body mass index, and a dual 
X-ray densitometry to collect data on body composition 
and BMD. Glucose and insulin determinations were per-
formed. Women were divided in two groups: with normal 
weight (n = 18) or overweight (n = 12). For the analysis of 
the results, we used descriptive statistics and Pearson test. 
Results: normal weight/overweight: mean age 32.5/35.2 
years; body mass index 21.5/30.2; adiposity index: 
27.7 %/36.1 %; fat mass index: 35.4/45.8 %; women with 
overweight showed a signifi cant value with p < 0.05. 
Conclusions: women with overweight, high values of adi-
posity index and fat mass index were related with endo-
metriosis. The importance could support the hypothesis 
about a common pathogenesis among endometriosis, 
osteoporosis, diabetes and obesity.

Key words
endometriosis
bone density
body composition

Introducción: las mujeres con endometriosis cursan con 
una densidad mineral ósea (DMO) disminuida. Varios 
estudios han demostrado que la acumulación del tejido 
adiposo afecta profundamente la DMO. También se ha 
documentado que un exceso de grasa corporal se asocia 
con el desarrollo de endometriosis. Nuestro objetivo fue 
analizar la relación entre la DMO, la masa grasa corporal 
y el eje insulina-glucosa en mujeres con endometriosis. 
Métodos: treinta mujeres con diagnóstico laparoscópico 
de endometriosis aceptaron participar en este estudio. Se 
les efectuó antropometría y densitometría dual de rayos X 
para determinar su índice de masa corporal, su composi-
ción corporal y su DMO. Se les determinaron mediciones 
de insulina y glucosa en ayuno y posprandiales. 
Resultados: para el análisis de los resultados, se utiliza-
ron metodologías de estadística descriptiva y prueba de 
Pearson. Existió un patrón entre cada fenotipo caracte-
rizado y el T-score de la DMO en nuestras participantes 
con endometriosis.
Conclusiones: la importancia de encontrar correlaciones 
clínico-observacionales entre enfermedades prevalentes 
que afectan la composición corporal en la población feme-
nina (endometriosis, osteoporosis, diabetes y obesidad) 
podría dar lugar a hipótesis sobre una génesis causal 
común entre estas condiciones patológicas.
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La endometriosis es una de las enfermedades más 
enigmáticas que afectan a las mujeres en edad 
reproductiva. Esta enfermedad se defi ne por la 

presencia de tejido endometrial (epitelio glandular y 
estroma) fuera de la cavidad uterina (habitualmente se 
localiza sobre la superfi cie peritoneal y sobre el ovario).1

La prevalencia de endometriosis en la población es 
desconocida. Se estima que en las mujeres que presen-
tan dolor pélvico severo y recurrente, la presencia de 
endometriosis se observa en 72 a 82 % de las adultas y 
en 69 a 74 % de las adolescentes.2 

Aunque algunos estudios reportaron que las muje-
res con endometriosis tienden a ser delgadas, sin peso 
corporal excesivo,3 la gran mayoría de estos consideró 
el peso de las participantes en el momento del estu-
dio. Debido a ello, existe cierto grado de difi cultad 
para determinar si hay asociación entre la delgadez de 
las mujeres que desarrollan endometriosis o si es una 
consecuencia de la enfermedad. Se ha podido docu-
mentar una relación entre sobrepeso y endometriosis, 
principalmente en adolescentes, y el inicio del periodo 
menstrual.4 

Los hallazgos principales en estos estudios que 
encontraron un riesgo incrementado de endometrio-
sis entre mujeres con obesidad son consistentes con 
la hipótesis etiológica del desarrollo de esta patolo-
gía. Dichas investigaciones parten del hecho de que 
no se ha podido dilucidar una hipótesis única que 
pueda explicar la patogénesis de la endometriosis a 
pesar de la investigación extensiva efectuada sobre 
esta enfermedad. Las teorías predominantes sin duda 
son compatibles con una menstruación retrógrada y 
un implante de células endometriales, así como con el 
importante papel del estradiol en su génesis. El exceso 
de grasa tiende a favorecer estas condiciones. A través 
de estos mismos mecanismos, la endometriosis tam-
bién se ha relacionado con cáncer.5 Una amplia evi-
dencia acumulativa apoya la injerencia de la obesidad 
y el sobrepeso en la etiología de muchas enfermeda-
des crónicas, como la diabetes y la osteoporosis, y las 
integra como desórdenes de la composición corporal.6

En efecto, la osteoporosis y la obesidad pueden 
coexistir en síndromes relacionados con la redistribu-
ción de grasa, como el síndrome de Cushing. La diabe-
tes tipo 2 se ha relacionado con un número más elevado 
de fracturas, y los fármacos antidiabéticos de la clase de 
las tiazolidinedionas incrementan el riesgo de fracturas 
periféricas.7 También se ha observado que dentro de la 
pandemia de obesidad que experimentamos, la preva-
lencia de fracturas radiales en adultos jóvenes obesos se 
ha incrementado dramáticamente en la última década, y 
el factor predictivo más importante en este grupo pobla-
cional es el exceso de peso corporal.8

Por lo tanto, podría existir la posibilidad distintiva 
de que en la endometriosis, por medio de la secreción 

incrementada de citocinas y endofenotipos, como la 
adiponectina y la leptina desde el tejido adiposo, este 
patrón anormal pudiera tener un papel importante en 
el inicio del desarrollo de esta patología.9,10

Dos de los más importantes factores de riesgo para 
desarrollar diabetes tipo 2 son el exceso de grasa cor-
poral y la resistencia a la insulina.11 El desarrollo y 
el mantenimiento de la obesidad necesita las acciones 
lipogénicas de la insulina, por lo que se ha determi-
nado desde tiempo atrás que al término resistencia a 
la insulina se le agregue el adjetivo glucometabólica 
para enfatizar que esta resistencia a las acciones de 
la insulina se refi ere exclusivamente a la captación de 
glucosa estimulada por la insulina y no a las accio-
nes lipogénicas estimuladas por esta hormona.12 Se 
ha documentado ampliamente que la hormona pep-
tídica insulin-like growth factor-I (IGF-I) comparte 
una secuencia de aminoácidos homóloga a la insulina. 
Este péptido ejerce una notable captación de glucosa 
semejante a las acciones moleculares de la insulina en 
tejidos periféricos, principalmente músculos. La dia-
betes tipo 2 y la resistencia a la insulina se encuentran 
asociadas con niveles alterados de IGF-I y sus proteí-
nas vinculadoras.13 Este ha sido el mismo caso para la 
IGF-I y su relación con la etiopatogenia de la endome-
triosis.14 Estas observaciones sugieren que la IGF-I se 
encuentra asociada a la biología molecular, a la fi sio-
patología de la diabetes tipo 2 y a la endometriosis. 

El conocimiento de los factores que modulan 
el comportamiento de la masa ósea es crucial en la 
prevención del riesgo para desarrollar osteoporosis u 
osteopenia, la cual es una condición en la que la den-
sidad mineral ósea (DMO) es inferior a la normal. 
Uno de los factores críticos es el peso y la cantidad 
de grasa corporal, ya que se ha demostrado que es 
un factor de primera importancia en las mujeres, y 
ejerce un fuerte efecto sobre la DMO. Diversos estu-
dios han demostrado que el índice de masa corporal 
(IMC) y particularmente los niveles y la acumulación 
de tejido adiposo afectan profundamente la DMO. Se 
ha considerado que un peso corporal bajo se asocia 
a una masa ósea baja y a un riesgo incrementado de 
fracturas. La obesidad se asocia a un incremento en 
la masa ósea y a una pérdida reducida de hueso. La 
masa ósea adicional en los obesos comparados con los 
delgados corresponde aproximadamente a un 20 % del 
contenido total mineral del hueso, lo cual constituye 
una contribución sustancial al riesgo de osteoporosis 
en sujetos delgados, comparados con los obesos.15 

Sin embargo, las relaciones entre la adiposidad, la 
salud ósea y el riesgo de fracturas aún se encuentran 
en debate, ya que estudios han demostrado que niños 
y adolescentes con obesidad y sobrepeso tienen una 
salud ósea insufi ciente, relativa a su peso corporal y 
a su composición corporal (incluyendo el contenido 
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Cuadro I Características antropométricas y de densidad mineral ósea de las participantes según la presencia de 
sobrepeso o peso normal

Variables

IMC normal 
n = 18

IMC sobrepeso
n = 12

p

Media ± DE Media ± DE

Edad (años) 32.58 ± 3.5 35.20 ± 5.32  0.115*

Estatura (cm) 160.45 ± 5.2 158.31 ± 4.45  0.260*

Peso (kg) 55.51 ± 7.3 75.60 ± 8.74  0.001

IMC (kg/m2) 21.51 ± 2.16 30.20 ± 3.67  0.001

Cintura (cm) 76.25 ± 6.27 89.29 ± 7.03  0.001

Cadera (cm) 92.97 ± 5.57 108.00 ± 7.73  0.001

Índice de cintura-cadera 0.84 ± 0.06 0.78 ± 0.04  0.006

Índice de adiposidad (%) 27.77 ± 2.66 36.19 ± 4.64  0.001

DMO (g/cm2) 1.08 ± 0.05 1.16 ± 0.06  0.001

T-score –0.44 ± 0.69 0.58 ± 0.81  0.001

Z-score –0.02 ± 0.68 0.10 ± 0.57  0.592*

Porcentaje de grasa 35.54 ± 5.56 45.80 ± 4.38  0.001

Masa grasa (kg) 18.78 ± 4.93 33.54 ± 6.56  0.001

Masa magra (kg) 33.26 ± 3.07 39.18 ± 3.71  0.001

IMC = índice de masa corporal, DMO = densidad mineral ósea
*No signifi cativa (p

mineral total), y podrían encontrarse en riesgo incre-
mentado de fracturas óseas.16 Diversos estudios han 
cuestionado si en realidad la obesidad es protectora de 
una baja DMO. En adultos obesos y con sobrepeso, se 
pudo documentar que el sobrepeso fue neutral sobre 
la protección de la DMO, mientras que la obesidad 
se asoció a un incremento en el riesgo de fracturas.17 

Dada la relación entre la osteoporosis y el riesgo 
de fractura, la DMO es una condición biológica suma-
mente importante en el entendimiento de la génesis 
y la prevención de esta patología. Las mujeres con 
endometriosis pueden presentar una DMO dismi-
nuida como consecuencia de su enfermedad. Estudios 
demuestran que existe una asociación entre la presen-
cia de endometriosis evidenciada por laparoscopia y 
una disminución de la DMO en mujeres que cursan 
con este padecimiento, al compararlas con muje-
res sanas.18,19 Se reporta en la literatura una marcada 
disminución de la DMO en roedores a los que se les 
induce la aparición de endometriosis.20

Por lo tanto, el objetivo de este estudio piloto es 
presentar los datos preliminares y un patrón tendiente 

a asociar las correlaciones de la composición corpo-
ral (acumulación de grasa corporal y masa magra), la 
DMO, y el metabolismo del eje insulina-glucosa en 
mujeres con diagnóstico laparoscópico de endome-
triosis. 

Métodos

Estudio piloto de tipo transversal, descriptivo y corre-
lacional; el tamaño de la muestra no probabilística fue 
de 30 mujeres convocadas por medio de la Asocia-
ción Mexicana de Endometriosis, A. C. Los criterios 
de inclusión consistieron en a) tener diagnóstico de 
endometriosis por laparoscopia y b) edad de 25 a 40 
años. Los datos se colectaron en el periodo de febrero 
a diciembre del 2010.

El procedimiento de recolección incluyó entrevista 
inicial de las voluntarias, en la que se les explicó en 
detalle el protocolo y se verifi có el cumplimiento de 
los criterios de inclusión; si aceptaban, se les dio a fi r-
mar el consentimiento informado. Posteriormente, se 
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les citó al laboratorio clínico por fecha y horario para 
efectuar las tomas correspondientes. 

Mediciones de fenotipos metabólicos

Para la medición del metabolismo de glucosa e insu-
lina se utilizó la prueba de tolerancia a la glucosa oral 
(PTGO). Por medio del procedimiento estándar, se 
administró en horas matutinas, se tomó una muestra 
de sangre en ayunas, y las participantes ingirieron 
vía oral los 75 g de glucosa anhidra (300-350 mL) en 
un periodo de menos de cinco minutos. Se tomaron 

muestras de sangre de glucosa e insulina basal a los 
60 minutos y a los 120 minutos después de beber la 
solución, considerando el reposo en el laboratorio para 
la espera de las siguientes dos tomas. Posteriormente 
se les volvió a citar con una semana de diferencia para 
asistir al Laboratorio de Composición Corporal del 
Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública 
de la Facultad de Salud Pública y Nutrición, en la Uni-
versidad Autónoma de Nuevo León.

Densidad ósea y composición corporal

La composición corporal y la densidad ósea de cuerpo 
completo se midieron por densitometría dual de rayos 
X (DXA). Con el DXA, las mediciones se realizaron 
una sola vez con el Lunar Prodigy Advance® (GE 
Lunar Radiation Corp, Madison, WI). Las participan-
tes no usaron prendas que tuvieran algún metal, como 
cinturones, cierres de metal, botones, broches, etcé-
tera, ya que se les sugirió usar una bata especial para la 
prueba. La duración de esta medición fue de 15 minu-
tos, aproximadamente. El software reportó las esti-
maciones de composición corporal: masa magra (kg), 
masa grasa (kg), porcentaje de grasa, DMO (g/ cm2) e 
índice de masa corporal (kg/m2).

Los resultados de densidad ósea fueron expresados 
como puntuaciones estandarizadas de T y Z, las cua-
les son utilizadas clínicamente para predecir riesgo de 
fracturas. La puntuación T es una medida de la desvia-
ción de la población media esperada de la masa ósea 
adulta joven. Para el diagnóstico de osteopenia (masa 
ósea baja) se utilizó el punto de corte de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) (1994)21 entre 1 y 2.5 
desviaciones estándar (DE) por debajo del valor pro-

Cuadro II Características metabólicas del eje insulino-glucosa en las participantes según la presencia sobrepeso o 
peso normal

Variables

IMC normal 
n = 18

IMC sbrepeso
n = 12

p

Media ± DE Media ± DE

Glucosa basal (mg/dL) 86.94 ± 7.83 88.66 ± 8.00  0.563

Glucosa 1 hora (mg/dL) 136.16 ± 46.35 145.50 ± 35.51  0.560

Glucosa 2 horas (mg/dL) 129.66 ± 51.85 126.16 ± 25.53  0.830

Insulina basal (UI/ml) 3.56 ± 2.04 8.14 ± 5.4  0.003** 

Insulina 1 hora (UI/ml) 46.41 ± 39.04 85.51 ± 57.55  0.034*

Insulina 2 hora (UI/ml) 55.48 ± 46.86 86.46 ± 65.37  0.141

*Signifi cativa en el nivel de p 0.05, **Signifi cativa en el nivel de p  0.01

Figura 1 Diagnóstico de la osteopenia en los sujetos participantes según su 
peso corporal 
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Cuadro III Correlaciones entre parámetros antropométricos y glucometabólicos con la densidad mineral ósea 
en la población estudiada

Variables
Densidad mineral ósea

Grupo total
n = 30

Grupo normal
n = 18

Grupo sobrepeso
n = 12

Edad (años)  0.489**  0.485*  0.350

Cintura (cm)  0.373*  –0.107  0.009

Cadera (cm)  0.687**  0.308  0.636*

Índice de cintura-cadera  –0.481**  -0.427  -0.053

Índice de adiposidad  0.693**  0.423  0.340

Porcentaje de grasa corporal  0.591**  0.276  0.415

Masa grasa (kg)  0.687**  0.278  0.657*

Masa magra (kg)  0.638**  0.229  0.629*

Glucosa basal  0.133  –0.152  0.391

Glucosa 1 hora  0.030  –0.0279  0.362

Glucosa 2 horas  –0.212  –0.563*  0.585*

Insulina basal  0.251  –0.0283  0.225

Insulina 1 hora  0.108  –0.408  0.080

Insulina 2 horas  0.066  –0.0358  0.207

*Correlación signifi cativa en el nivel de p  0.05, **Correlación signifi cativa en el nivel de p  0.01

medio de la población joven normal (T-score menor 
que –1 y mayor que –2.5 DE). Todos los datos del 
DXA se expresaron como media ± desviación están-
dar. Un indicador antropométrico que se incluyó en 
este estudio fue el índice de adiposidad corporal de 
Bergman (2011),22 llamado BAI por sus siglas en 
inglés. Este indicador permite estimar la grasa corporal 
y para ello utiliza la circunferencia de cadera (cm) y 
la altura (m), debido a que se asume que el porcentaje 
de grasa corporal dependerá de la circunferencia de 
cadera. El nuevo índice ha sido estudiado en adultos y 
ha mostrado una buena correlación con los resultados 
obtenidos al medir grasa corporal con densitometría. 
El índice de adiposidad corporal se utiliza para estimar 
la grasa corporal y se calcula de la siguiente forma: 
circunferencia de cadera/(altura  raíz cuadrada de 
altura) – 18.

Análisis estadístico

Para el análisis de los resultados, se utilizó estadística 
descriptiva (medias, DE, frecuencias y porcentajes) e 

inferencial (correlación producto-momento de Pear-
son, prueba t de Student, regresión logística binaria y 
regresión lineal múltiple) con software SPSS versión 
17, para las variables DMO, T-score, Z-score con peso 
corporal, IMC, porcentaje de grasa, masa grasa y masa 
magra. Los análisis fueron realizados para la muestra 
total y por separado de acuerdo con el IMC del diag-
nóstico del peso normal y el sobrepeso.

El estudio cumplió con todos los requisitos de 
bioética y bioseguridad y se llevó a cabo de acuerdo 
con las disposiciones de la Ley General de Salud en 
materia de investigación para la salud, en atención al 
título segundo, capítulo I, de los aspectos éticos de la 
investigación en seres humanos.23

Resultados

De febrero a noviembre del 2010 se incluyeron 30 
mujeres con diagnóstico quirúrgico de endometrio-
sis en nuestro estudio. El grupo de las mujeres con 
peso normal representó a la mayoría de la población 
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(n = 18, IMC < 25). El otro grupo de participantes 
(n = 12) presentó diagnóstico de sobrepeso (IMC 25) 
y permitió hacer comparativos estadísticos.

La edad promedio de las participantes fue de 32.5 
años en el grupo de peso normal (PN) y de 35.2 en 
el grupo de sobrepeso (SP). Los datos antropométri-
cos arrojaron que el IMC fue de 21.5 kg/m2 (PN) y 
30.2 kg/m2 (SP); el índice de adiposidad fue de 27.7 % 
(PN) y 36.1 % (SP); el porcentaje de grasa corporal 
fue de 35.4 % (PN) y 45.8 (SP); y la DMO fue de 
1.08 g/cm2 (PN) y 1.16 g/cm2 (SP), con diferencias 
estadísticamente signifi cativas entre ambos grupos. Al 
calcular un modelo de clasifi cación de PN y SP con las 
11 variables diferenciales (excluyendo peso, estatura e 
IMC) (cuadro I) por regresión logística binaria con el 
método de pasos progresivos hacia delante y el criterio 
de probabilidad condicional, se observó que la grasa 
en kg tuvo un efecto signifi cativo (W = 3.92, p < 0.05) 
como factor de riesgo, lo cual incrementó el riesgo 
relativo 2.60 veces (IC 95 %: 1.01, 6.69), explicó el 
88 % del criterio binario (PN/SP) por la correlación 
con el cuadrado de Nagelkerke y clasifi có correcta-
mente al 93 % de las participantes. 

En un segundo paso, en el modelo de regresión 
logística, también entró como factor de riesgo la 
T-score de DMO, que explicó el 100 % del criterio 
binario y clasifi có correctamente a la totalidad de las 
participantes; no obstante, por el tamaño de mues-
tra reducido, surgieron problemas de estimación de 
riesgo relativo. Así, la grasa en kg y el T-score de 
DMO fueron los factores de riesgo para diferenciar 
mujeres con PN y SP en esta muestra de pacientes con 
endometriosis.

El diagnóstico de osteopenia fue de 16.7 % en el 
grupo de mujeres con peso normal, y en las mujeres 
con sobrepeso y obesidad se presentó en el 8.3 %. No 
existen diferencias entre las frecuencias observadas 
del diagnóstico de osteopenia por grupo, según la pre-
sencia o no de sobrepeso (fi gura 1).

Las medias que los datos metabólicos pre y pos-
prandiales arrojaron de la glucosa basal fueron de 
86.9 mg/dL (PN) y 88.6 mg/dL (SP); la glucosa de 
dos horas fue de 129.6 mg/dL (PN) y 126.1 mg/dL 
(SP); los niveles de insulina en ayunas fueron de 
3.5 UI/mL (PN) y 8.1 UI/mL (SP); y la insulina 
a las dos horas fue de 55.4 UI/mL (PN) y 86.4 UI/
mL (SP) (cuadro II), con una diferencia signifi cativa 
en los niveles de insulina basal y posprandial de una 
hora en ambos grupos (cuadro II).

En este grupo de 30 pacientes con endometriosis, 
los resultados de las correlaciones de la DMO con 
siete variables antropométricas arrojaron seis aso-
ciaciones signifi cativas con una p < 0.01, con índice 
de adiposidad, circunferencia de cadera, masa grasa, 
masa magra, porcentaje de grasa corporal e índice 

de cintura-cadera, con un rango en valores absolu-
tos de 0.48 a 0.69; y una asociación signifi cativa con 
p < 0.05, con la variable de cintura (r = 0.37). En las 
18 mujeres con peso normal, solo la edad se corre-
lacionó con la DMO (r = 0.49, p < 0.05). En las 12 
mujeres con sobrepeso y obesidad, la DMO se corre-
lacionó signifi cativamente (p < 0.05) con tres varia-
bles antropométricas: masa magra, circunferencia 
de cadera y masa grasa, con un rango de 0.63 a 0.66 
(cuadro III). De las seis variables metabólicas, solo 
la glucosa posprandial a las dos horas correlacionó la 
DMO con p < 0.05, en la muestra de 18 mujeres con 
NP de forma inversa (r = –0.563) y en la muestra de 
12 mujeres con SP de forma directa (r = 0.585).

Finalmente, en cada muestra se predijo la DMO 
por regresión lineal múltiple con el método de pasos 
progresivos. Para esto, se emplearon las variables 
antropométricas y metabólicas que tuvieron corre-
lación signifi cativa, a fi n de determinar cuáles eran 
las más importantes. En la muestra conjunta quedó el 
peso corporal (β = 0.71) como único predictor protec-
tor, lo cual explicó el 50 % de la varianza de DMO. 
En el grupo de 18 mujeres con PN fue la glucosa pos-
prandial a las dos horas (β = –0.56) como único pre-
dictor de riesgo. Esto explicó el 32 % de la varianza 
de DMO. En el grupo de 12 mujeres con SP fueron 
peso (β = 0.72) y estatura (β = 0.48), ambos como 
factores protectores, los cuales explicaron el 84 % de 
la varianza.

Discusión

En los últimos años, en las investigaciones basadas 
en medicina evidenciada se ha tratado de encontrar 
la causalidad y las asociaciones biológicas de muchas 
patologías que podrían tener un punto de intersección 
común desde sus perspectivas epidemiológicas y clí-
nico-observacionales. De esta manera, nace la medi-
cina de traducción, que intenta conjuntar y explicar 
las bases celulares y moleculares causales de patolo-
gías prevalentes a fi n de poder diseñar mejores estra-
tegias de prevención y tratamiento. Se espera que este 
enfoque contribuya a un mejor entendimiento de los 
aspectos fi siopatológicos y etiopatogénicos de pade-
cimientos que son considerados de importancia en 
los esquemas de salud pública, como es el caso de 
la endometriosis, que causa infertilidad con todas las 
devastadoras consecuencias para la vida de una mujer 
que la padezca.24

Igualmente, nace la hipótesis que señala que la 
endometriosis, por sus postulados moleculares en 
concordancia con su génesis y relacionados con pro-
cesos infl amatorios vinculados con las adipocitoci-
nas, la leptina y la adiponectina producidos en el tejido 
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adiposo, parece establecer una correlación de causa-
lidad. Esta hipótesis sugiere que el exceso de grasa 
podría estar vinculado con el desarrollo de esta pato-
logía.25 Se ha postulado que la acumulación excesiva 
de grasa expone mucho más a un fl ujo retrógrado y a 
niveles más elevados de estrógenos (que se forman 
en el tejido adiposo por las aromatasas) a las muje-
res jóvenes que empiezan su menarca a edades muy 
tempranas. Esto contribuye de manera signifi cativa al 
desarrollo de la endometriosis.26

Para nuestro estudio, pudimos reclutar a un grupo 
homogéneo de mujeres adultas jóvenes con diagnós-
tico quirúrgico de endometriosis que presentaban 
la distribución esperada en su porcentaje de grasa 
e índice de adiposidad de acuerdo con su edad pro-
medio y con su composición corporal normal o con 
sobrepeso, con respecto a su IMC. De esta manera, 
pudimos contar con un grupo de pacientes afectadas 
por esta patología con y sin diagnóstico de sobrepeso. 
Fue muy interesante constatar que la acumulación de 
grasa en las participantes con endometriosis y sobre-
peso de nuestro estudio muestra un patrón de riesgo 
predictivo y signifi cativo entre la DMO y el peso cor-
poral, como ha sido también documentado en otros 
estudios.27

Se ha postulado la profunda infl uencia del tejido 
adiposo en la DMO y la predisposición a desarrollar 
osteopenia y osteoporosis, y también en la fi siología 
del eje insulina-glucosa y el desarrollo de la diabetes 
tipo 2. El recambio óseo mineral, la función pancreá-
tica y la biología del adipocito presentan intersec-
ciones biológicas comunes a través de la leptina, la 
betacatenina y la serotonina. Estas vías moleculares 
compartidas han dado lugar a enormes esfuerzos en 
investigación, los cuales han sido orientados a desa-
rrollar estrategias y enfoques terapéuticos para tratar 
y prevenir la obesidad, la diabetes y la osteoporosis 
en conjunto.28 

No existió en este grupo de 30 mujeres con 
endometriosis ninguna participante con diagnóstico 
sugestivo de diabetes tipo 2 ni de hiperinsulinemia, 
y el patrón observado de la curva de insulina y la 
glucosa muestra los niveles de insulina más elevados 
(aunque dentro de límites normales) en las mujeres 
con sobrepeso, situación de esperarse por la mayor 
cantidad de grasa en las participantes voluntarias con 
sobrepeso. La relación entre los parámetros metabó-
licos y la DMO en nuestro grupo de estudio resultó 
interesante según su peso corporal, ya que se encon-
tró que en las mujeres con peso normal la glucosa 
posprandial a las dos horas se relaciona de manera 
inversamente proporcional con la DMO, mientras 
que en las mujeres con sobrepeso, la glucosa pos-
prandial tiene una relación positiva signifi cativa con 
la DMO. 

La asociación entre la composición corporal, los 
datos antropométricos y la DMO en este grupo piloto 
con endometriosis es muy sugestiva, ya que al ser 
muy signifi cativa (p < 0.01) en ambos grupos, con-
cuerda y podría indicar que (ante la evidencia actual 
que indica que el exceso de grasa en adolescentes con 
sobrepeso podría ser un factor de riesgo predictivo 
muy importante de fracturas,8 y que dicho exceso 
de grasa en adolescentes que inician su menarca 
las expone a fl ujos mayores retrógrados y a niveles 
estrogénicos más elevados)26 cursar con un desarro-
llo temprano de endometriosis en este grupo etario 
de mujeres, si son sometidas a tratamiento farmacoló-
gico, podría ponerlas en un riesgo muy elevado para 
cursar con una disminución de su DMO y un mayor 
riesgo de desarrollar osteoporosis en etapas más tar-
días de su vida.29,30

El presente estudio piloto ha sido capaz de gene-
rar datos preliminares de las correlaciones y asocia-
ciones clínico-observacionales entre la DMO y la 
distribución de grasa en pacientes con endometrio-
sis. Nuestros resultados son concordantes con los de 
otros estudios publicados y señalados en las referen-
cias. Dichos estudios sugieren un patrón que indica 
que en mujeres con endometriosis las mediciones de 
la DMO, al correlacionarlas con la distribución de la 
masa grasa, la composición corporal y sus niveles de 
glucosa e insulina, siguen una dirección hacia riesgos 
metabólicos, lo que podría dar lugar a la hipótesis de 
un mecanismo común entre la génesis causal de la 
endometriosis, la osteoporosis, la obesidad y la dia-
betes. 

Nuestro diseño metodológico necesita robuste-
cerse. Sin embargo, la pregunta motivo de este pro-
tocolo de investigación es interesante, y los objetivos 
de nuestra hipótesis son relevantes e innovadores en 
cuanto a intentar establecer la relación causal entre 
la grasa corporal, la DMO y la endometriosis. Este 
enfoque es importante, dadas las recientes sugerencias 
que indican el posible papel de infl uencias intrauteri-
nas en la predisposición a desarrollar endometriosis.31 
No cabe duda de que existe una nueva dirección en el 
estudio de la composición corporal en mujeres, la inte-
racción del hueso, el tejido adiposo y el metabolismo. 
Todo parece indicar que la osteoporosis, la diabetes, la 
obesidad y la endometriosis podrían estar interconec-
tadas por medio de múltiples vías hormonales, mole-
culares, genómicas y neuronales.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no ha sido reportado alguno que este relacionado con este 
artículo.
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