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Testosterona y estradiol (E2), enddgenos
biodisponibles, han sido asociados positiva-
mente con diabetes tipo 2 (IDMT2) incidente en
mujeres postmenopausicas, mientras la
globulina trasportadora de hormonas sexuales
(SHBG) se ha asociado negativamente. El obje-
tivo de este estudio fue examinar la asociacion
de hormonas sexuales endégenas con DMT2 en
mujeres postmenopausicas y los posibles facto-
res que lo expliquen.

El estudio Multi Ethnic Study of Athero-
esclerosis (MESA) fue un estudio prospectivo
de 1612 mujeres postmenopausicas entre 45 y
84 afios de edad, seguidas desde el 2000 al
2000, las cuales no estaban en terapia hormonal
(TH) y no tenfan enfermedad cardiovascular
prevalente o DMT2 y habian completado las
mediciones de hormonas sexuales. DMT2 fue
definido basado en glucosa en ayunas o trata-
miento para diabetes. Durante el seguimiento
hubo 116 casos de DMT2 incidente. A través de
los cuartiles mas altos de testosterona y E2
biodisponible y los cuartiles mas bajos de SHBG,
los investigadores encontraron significantemente
mas peligro de desarrollar DMT2 (todas las P
para tendencia < 0.001). La testosterona
biodisponible no fue asociada a DMT2 después
de ajustar para Indice de Masa Corporal (IMC)
y resistencia a la insulina. La asociaciones de
E2ySHBG con DMT?2 persisti6 en los modelos
completamente ajustados (ambas P para ten-
dencia < 0.02) pero se explicé parcialmente por
el IMC y la resistencia a la insulina. La DHEA
no tiene relacién con DMT?2.

Los investigadores concluyeron que la adi-
posidad y la resistencia a la insulina explicaban
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la mayor parte de la asociacion de la testosterona
biodisponible pero sélo parcialmente explicaba
la asociacién de E2 y SHBG con DMT2.

Comentario. Este estudio seccionado cru-
zado de los niveles de varias hormonas sexuales
endogenas, la incidencia de DMT2 y el trastor-
no de la tolerancia a la glucosa (TTG) en una
poblacién postmenopausica entre 45 y 84 afios
de edad se complic6 por el hecho de que en las
mujeres postmenopausicas la obesidad tiene un
marcado efecto sobre los niveles de esteroides
sexuales, elevando los niveles de estrogenos.
Algunas mujeres obesas tienen testosterona ele-
vada como parte de un sindrome como el sin-
drome de ovario poliquistico, el cual afecta una
parte significante de la poblacién (5%-10%).
Esta puede ser una causa de obesidad.

En mujeres postmenopausicas, los estrégenos
son producto de conversiéon de andréogenos
adrenales en el higado y en la periferia, particu-
larmente en la grasa. En este estudio, los nive-
les de testosterona se correlacionan con aumento
de peso. No fue muy relacionado con TTG una
vez que el peso (como IMC) fue tomado en
cuenta. Sin embargo, lo mismo no fue cierto
para los estrogenos, y en este estudio niveles
mayores de E2 fueron asociados con un aumen-
to del peligro relativo de desarrollar DMT2
(0.084 nmol/L - 1.42 nmol/L) cuando se com-
pat con el grupo control (0-0-0.43 nmol/L).

Este hallazgo es muy dificil de entender,
puesto que ha sido bien documentado que la
deficiencia estrogénica estd asociada con el
sindrome metabdlico y la TTG"2.

Los hombres que tiene una deficiencia de
aromatasa tienen DMT2 o al menos TTG?2 El
reemplazo de estradiol en esta condicién lleva a
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una mejoria de la tolerancia de los carbohidratos,
la glucosa y la insulina en ayunas®. Los niveles de
estrogenos relacionados son extremadamente
bajos en mujeres postmenopausicas normales.
La pérdida de estrégenos alrededor de la meno-
pausia también ha sido asociada con TTGL

Esto complica mas el entendimiento de los
presentes hallazgos: que a mayor nivel de
estrégenos, mayor posibilidad de la mujer para
desarrollar TTG o DMT?2.

Varios estudios (Women’s Health Initiative,
Heart and estrogens/progestin Replacement
Study), han reportado una reduccién de la
incidencia de nueva DMT2 de cerca del 35% en
las mujeres que reciben Premarin y medro-
xiprogesterona®s.

Varios de los autores de este articulo han
descrito previamente el estatus de la tolerancia
a la glucosa en esta misma cohorte de sujetos®.
Ellos reportaron un aumento de trastorno de la
glucosa en ayunas con mayores niveles de
DHEA y mayor incidencia de DMT2 con nive-
les mayores de E2 y mas bajos de SHBG. Este
fue en un tiempo temprano de la misma pobla-
cién en la que se basé el estudio.

Es posible que a mayor estradiol y el aumen-
to de la incidencia de DMT?2 estén relacionados
con otro factor que afecte ambos parametros.
No se ha encontrado aun una relacion causal.
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