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Abstract
Obesity interferes with bone metabolism through mechanical, hormonal and infl ammatory factors. The main treatment of this disease is the diet 
with modifi cation of the amount and type of food. This nutritional therapy has an infl uence on bone metabolism in two ways: It modifi es the effect 
of overweight and obesity on bone; and it intervenes in bone turnover through the characteristics of the nutrients used.

This review examines the evidence of the effect on bone of weight loss and dietary pattern used. Moreover, we will assess the modifi cations that 
can be made in weight-reduction diet to prevent short and long term bone loss and reduce the risk of fracture.

Resumen
La obesidad interfi ere con el metabolismo óseo a través de factores mecánicos, hormonales e infl amatorios. El principal tratamiento de dicha 
enfermedad es la dieta, modifi cación de la cantidad y tipo de alimento. Este tratamiento nutricional tiene una infl uencia sobre el metabolismo 
óseo en dos sentidos: modifi ca el efecto del sobrepeso y la obesidad sobre el hueso e interviene directamente en el turnover óseo a través de 
las características de los nutrientes utilizados. 

Esta revisión analiza la evidencia del efecto sobre el hueso del descenso de peso y del patrón dietético utilizado. Por otra parte, se valorarán las 
modifi caciones que se pueden realizar en la dieta indicada en un paciente obeso para prevenir la pérdida ósea, a corto y largo plazo, y disminuir 
el riesgo de fractura.
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INTRODUCCIÓN

Clásicamente se han considerado el sobrepeso e índice de 
masa corporal (IMC) elevado como factores protectores de la 
osteoporosis y el riesgo de fractura (1,2). En el momento actual 
esta relación no parece estar tan clara y, en algunos casos, se ha 
relacionado la obesidad y su tratamiento con alteraciones en el 
metabolismo óseo y el aumento del riesgo de fractura (3,4). Esta 
situación se puede deber a que la obesidad actúa sobre el hueso 
a través de factores mecánicos, hormonales e inflamatorios, al-
gunos de ellos pueden promover la formación ósea mientras que 
otros contribuyen a su destrucción (5). 

El tratamiento básico de la obesidad es la modificación de los 
patrones alimentarios y de actividad física para conseguir el des-
censo de peso con la menor tasa de efectos adversos posible. Se 
ha planteado que este tratamiento de la obesidad y los déficits nu-
tricionales asociados al mismo pueden influir negativamente sobre 
el metabolismo óseo. Esta modificación dietética puede repercutir 
sobre la salud ósea a través de dos vías: modificando el efecto 
beneficioso de la situación de obesidad sobre el hueso (carga me-
cánica, efecto hormonal parcial...); e interviniendo directamente en 
el turnover óseo por las características de la terapia utilizada (6). 

Según estas premisas será necesario valorar el efecto de la 
dieta sobre el hueso desde dos puntos de vista: uno cuantitativo, 
relacionado con la propia restricción calórica y el descenso de 
peso; y otro cualitativo, debido a la utilización de determinados 
nutrientes que pueden intervenir en el metabolismo óseo (7). 

Es, por tanto, importante conocer los factores que influyen 
sobre la pérdida de masa ósea en relación con el tratamiento 
dietético de la obesidad, aquellos pacientes más susceptibles al 
daño óseo tras realizar un descenso del peso corporal y aquellas 
modificaciones en el tratamiento dietoterápico que pueden me-
jorar la salud ósea. El conocimiento de estas tres circunstancias 
nos permitirá realizar un tratamiento más personalizado y que 
minimice el desarrollo de complicaciones a nivel del hueso. 

FACTORES MODIFICADORES DEL 
METABOLISMO ÓSEO RELACIONADOS 
CON EL TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD 

Al analizar el tratamiento dietoterápico en la obesidad mediante 
dietas estrictas, que optimizan la bajada de peso de manera rá-
pida, se postula que se asocian a una pérdida de masa ósea en 
relación con los siguientes factores (Fig. 1):

–  La pérdida de peso, sobre todo en aquellas dietas con gran 
pérdida de masa magra, puede producir una reducción de 
la carga mecánica realizada sobre el hueso y una pérdida 
de masa ósea (8,9).

–  Clásicamente se ha pensado que un aumento de ingesta 
proteica (sobre todo si se asocia a restricción importante de 
la ingesta de hidrato de carbono) se asocia a una acidosis 
metabólica leve, lo que produce que, a través del aumento 
de funcionamiento del buffer óseo, exista una pérdida de 
masa ósea (10). 

–  Por otra parte las dietas relacionadas con aumento de in-
gesta proteica se asocian a un aumento en el consumo de 
grasa que puede interferir en la absorción del calcio (11). 

–  Además la disminución en la ingesta de distintos nutrientes 
que influyen sobre el metabolismo del hueso como el calcio, 
la vitamina D o el magnesio puede producir un aumento de 
la resorción ósea a través del aumento compensador de 
PTH. Asimismo, además de la disminución en la ingesta de 
calcio parece existir una disminución en la eficiencia de su 
absorción en el intestino; esto se relaciona con la influencia 
relativa de un descenso dietético de la vitamina D. Aunque 
la vitamina D puede aumentar con la pérdida de peso al 
disminuir la adiposidad (12). 

–  Durante la pérdida de peso debido a la disminución de la 
masa grasa se produce una disminución de los estrógenos 
circulantes y otras hormonas sexuales, además del aumento 
de proteína transportadora de hormonas sexuales (SHBG). 
Estos cambios pueden influir negativamente en los osteo-
blastos y estimular la actividad de los osteoclastos. Estas 
modificaciones suelen ser más importantes en pacientes 
ancianos (13,14). 

–  En el ámbito hormonal hipofisario se encuentra bien con-
trastado también el descenso de la IGF-1 durante las dietas 
restrictivas; lo que puede disminuir su efecto anabólico so-
bre el hueso (15). 

DESCENSO DE PESO Y PÉRDIDA DE MASA 
ÓSEA

La pérdida de peso relacionada con la dieta actúa como el prin-
cipal efector de activación del metabolismo óseo y la pérdida de 
masa ósea en el paciente con obesidad en tratamiento dietético.

Se ha observado que una pérdida de peso de un 10% respecto 

Figura 1. 

Mecanismos de interacción del efecto de la dieta con la masa ósea.
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del peso inicial se asocia con una pérdida de masa ósea de 1-2% 
en columna y cadera y 3-4% en zonas de predominio trabecular 
como trocánter y radio (16,17). Por otra parte una pérdida de 
peso moderada (5-10%) puede relacionarse con la preservación 
de la masa ósea frente al mantenimiento de la obesidad (18). En 
esta línea también se ha observado que en hombres y mujeres 
ancianos la tasa de pérdida ósea es el doble (12,19). Por tanto 
no se conoce hasta qué punto es importante esta pérdida de 
masa respecto a la propia de la edad, la intensidad de la pérdida 
de peso y el mantenimiento de esa pérdida de peso a lo largo 
del tiempo. 

El efecto de la dieta y la pérdida de peso sobre la activación 
del metabolismo óseo parece más marcada en las mujeres. Esta 
situación se repite en la literatura observándose en mujeres post-
menopáusicas un aumento del turnover óseo y descenso de la 
densidad mineral ósea a un año de inicio de una dieta pobre en 
lácteos (20) y de manera similar en una dieta con pérdida de peso 
(21). Se observó el mismo efecto sobre el metabolismo óseo con 
un aumento en los niveles de crosslaps en mujeres premenopáu-
sicas que realizaron una dieta hipocalórica (22). 

El efecto más importante de este descenso de masa ósea es el 
riesgo de fractura. Se ha observado que pérdidas de peso de más 
del 5% producen mayor pérdida de masa ósea y riesgo de frac-
tura, este efecto aumenta conforme aumenta la pérdida de peso. 
En dos estudios a largo plazo sobre 11.000 y 7.500 pacientes 
mostraron en 10 y 17 años de seguimiento un incremento de la 
fractura no vertebral con un Odds Ratio (OR) de 1,70 en el primero 
y un OR de 1,33 en el segundo. Esto muestra que la pérdida de 
peso ya sea voluntaria o involuntaria puede inducir una pérdida 
de masa ósea y un incremento del riesgo de fractura (23,24). 

Existe una influencia importante del sexo, la edad y el peso 
inicial sobre la pérdida ósea secundaria al descenso de peso. Así 
se ha podido demostrar que existe pérdida de masa ósea en hom-
bres y mujeres ancianos pero este cambio no se ha objetivado en 
personas más jóvenes, esto se puede relacionar con una mayor 
masa muscular en jóvenes (25). En cuanto al peso inicial, existe 
mayor pérdida de hueso en pacientes en los que el peso anterior 
a la pérdida de peso es menor.

Tanto la masa grasa como la masa libre de grasa son factores 
independientes del contenido en masa ósea. Un descenso en 
el contenido de masa grasa ha demostrado una relación con el 
descenso de densidad mineral ósea (26). De la misma manera se 
ha observado que un descenso de la masa muscular se asocia 
con una pérdida de masa ósea (27,28). A pesar de estos hallaz-
gos parece que la masa muscular se encuentra relacionada más 
intensamente con la densidad mineral ósea que la masa grasa y 
el peso. De esta manera, una pérdida de masa magra (0,9%) con 
un aumento de masa grasa (9%) se asocia con un descenso de la 
masa ósea (1,6%) tras cinco años de seguimiento (29). 

Por tanto las estrategias dietéticas en el manejo de la obesidad 
deben ir encaminadas a la pérdida de peso con el mantenimiento 
o la menor pérdida posible de masa muscular. Esto puede conse-
guirse con modificaciones en el patrón dietético, o bien, mediante 
la realización de ejercicio físico regular de manera concomitante 
al desarrollo del plan dietético (30). 

PREVENCIÓN DEL DETERIORO DE LA MASA 
ÓSEA

Debido a la potencial pérdida de masa ósea relacionada con 
la pérdida de peso se han valorado distintos cambios cualitativos 
o suplementaciones en la dieta a tener en cuenta en pacientes 
de riesgo (Fig. 2):

SUPLEMENTACIÓN CON CALCIO

Según distintos ensayos clínicos aleatorios la suplementación 
con calcio puede disminuir el aumento de la actividad del eje 
PTH-Calcio y minimizar la pérdida de masa ósea previamente 
comentada. Las dosis administradas van desde 0,8 a 1,8 g de 
calcio al día (17,31,32). La principal limitación de estos estudios 
es que no se valora la ingesta de calcio previa al inicio de la dieta 
restrictiva y el efecto del calcio se podría relacionar con el llenado 
del espacio resortivo. 

Por otra parte, la mayor parte de los estudios con suplementa-
ción con calcio se encuentran realizados en mujeres, normalmen-
te postmenopáusicas (17,31,32). En hombres no existen estudios 
con suficiente potencia, aunque también podría ser beneficioso. 
Es necesaria más evidencia en otros grupos poblacionales (5). 

En el tratamiento de la obesidad, el aumento del calcio dietético 
y la modificación cualitativa de la ingesta puede llevar a cambios 
en la relación calcio:fósforo (Ca:P). Habitualmente la dieta normal 
y la dieta hipocalórica se asocian a ingestas incrementadas en 
fósforo y, relativamente bajas en calcio, esta situación nos lleva 
a una relación Ca:P disminuida (33). El aumento del fósforo die-
tético y, sobre todo, la disminución en la relación Ca:P se asocia 
a un incremento de la resorción ósea (34,35). Por esta razón, 
se ha postulado que en las dietas hipocalóricas es necesario 

Figura 2. 

Efecto de la dietoterapia sobre el metabolismo óseo..
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incrementar la cantidad de calcio dietético, así como un descenso 
del consumo de fósforo. Este perfil de alimentación se consigue 
con un aumento de los alimentos con una relación Ca:P alta y un 
descenso de alimentos ricos en fósforo (quesos curados, sardina, 
marisco, chocolate, huevos, carnes rojas…) (36). 

AUMENTO DEL APORTE DE PROTEÍNAS

Clásicamente se consideró que un aumento de la carga ácida de 
la dieta de pérdida de peso, asociada a una ingesta hiperproteica, 
se podría relacionar con un descenso de la masa ósea (37). Aunque 
recientemente y a la luz de nuevas evidencias se viene postulando 
que una ingesta proteica en torno al 24% del contenido calórico 
total puede prevenir la pérdida de masa ósea (16). Este efecto 
se sustenta en que existe una mejoría sobre la masa ósea por 
varios mecanismos: a) atenuación del descenso de IGF-1 (38,39); 
b) optimización de la absorción de calcio intestinal, regulando el 
metabolismo cálcico y óseo (40); y c) preservación de la masa 
magra que permite un efecto mecánico positivo sobre el hueso (17). 

El efecto de las dietas hiperproteícas sobre el metabolismo 
óseo varía en función de la fuente analizada. Múltiples estudios 
no han demostrado beneficio del aumento del porcentaje proteico 
sobre la masa ósea en la pérdida de peso (41) aunque en estos 
casos no se estudió el efecto sobre el riesgo de fractura. 

El principal problema de estos estudios es la heterogeneidad del 
diseño, características iniciales de los pacientes, fuente de proteína 
utilizada y, sobre todo patrón dietético en el que se engloba. 

La principal limitación de estos hallazgos es que la mayoría 
de estudios realizados no se encuentran controlados por la in-
gesta de calcio. En aquellos estudios que separan la ingesta de 
calcio de la ingesta de proteínas parece que la suplementación 
de calcio tiene un efecto mayor que el incremento proteico sobre 
los marcadores de resorción ósea (42). No obstante en otros tra-
bajos, el efecto del consumo de una dieta hiperproteíca con una 
suplementación de calcio y vitamina D parece asociarse con una 
mejoría en la densidad mineral ósea (43). 

En resumen el patrón dietético hiperproteico podría asociarse 
a una mejoría en los parámetros de resorción ósea (44,45) y un 
descenso en la pérdida de densidad mineral ósea (46) aunque 
estos datos no son concluyentes y no se ha demostrado que se 
produzca un aumento de la misma (47).

SUPLEMENTOS DE VITAMINA D

En la población obesa existe un descenso de los niveles de 
vitamina D sobre todo en situaciones de alto grado de la misma 
(48,49). La modificación de los niveles de la vitamina D secun-
daria al descenso de peso puede producirse en dos sentidos: 
por una parte se puede producir un descenso en relación con 
la disminución de la ingesta de determinados tipos de alimento; 
por otra puede producirse un aumento relativo de los niveles 
plasmáticos al disminuir la masa grasa y el secuestro de vitamina 
D por la misma (50). 

El efecto de la asociación de calcio con vitamina D en la pre-
vención del descenso de la masa ósea es bien conocido (51). 
Aunque, en el momento actual, no está bien establecido que esta 
asociación pueda ser beneficiosa en las dietas hipocalóricas de-
bido a la falta de evidencia. 

En el déficit de vitamina D asociado a la obesidad parece ser 
necesario un incremento de la ingesta de vitamina D para evitar 
el daño sobre el hueso. Esta suplementación debería realizarse 
de manera continua, intentando evitar megadosis con largos in-
tervalos de tiempo intermedios pues o no se observa beneficios 
o podría aumentar del riesgo de fractura (52-54). 

Los niveles plasmáticos de 25OH vitamina D necesarios para 
evitar alteraciones secundarias al déficit se encuentran por en-
cima de 30 ng/ml (51), aunque las concentraciones óptimas son 
aquellas que están entre 36-40 ng/ml. 

Las recomendaciones dietéticas de vitamina D son de 15 μg/día 
(600 UI) hasta los 71 años y a partir de entonces, de 20 μg/día 
(800 UI) (55,56); aunque en muchos casos estas cantidades no son 
suficientes para mantener niveles adecuados de vitamina D en san-
gre teniendo que recomendar cantidades superiores a 1.000 UI/día 
(57). El paciente obeso suele necesitar cantidades mayores de esta 
vitamina para conseguir niveles plasmáticos adecuados necesitando 
2,5 UI/kg para elevar 1 ng/ml en plasma (58).

OTROS NUTRIENTES

Entre los nutrientes que se consideran protectores de la masa 
ósea se encuentran las isoflavonas, fitoestrógenos que se en-
cuentran predominantemente en la soja. El efecto de estos nu-
trientes sobre el metabolismo óseo se realiza a través de dos 
vías: a) facilitando la 1-alfa-hidroxilación de la vitamina D; y b) 
activando el receptor estrogénico que produce un aumento de la 
osteoprotegerina, que produce un descenso en la resorción ósea, 
además de inducir la formación ósea a través de la estimulación 
de la actividad del osteoblasto (59).

Al analizar el efecto de los suplementos con isoflavonas de 
soja se observa un aumento de la densidad mineral ósea con 
un descenso de los parámetros de resorción urinarios, mientras 
que no se encuentra efecto sobre los marcadores de formación 
en suero. Los efectos sobre la masa ósea pueden relacionarse 
con la menopausia, el tipo de suplementación y la duración de 
la intervención (60).

Se han valorado otros nutrientes y alimentos que pueden ser 
beneficiosos sobre el metabolismo óseo, de esta manera podrían 
mejorar la masa ósea el almidón resistente a la amilasa, ciruelas 
pasas, semilla de lino y ajo. Aunque ninguno tiene una evidencia 
suficiente como para ser recomendados más allá de los comen-
tados (5).

EJERCICIO FÍSICO

El acompañamiento de la dieta restrictiva por el ejercicio físico 
puede tener múltiples efectos beneficiosos: a) mejorar en la efi-
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ciencia de la pérdida y el mantenimiento de peso; b) prevenir la 
pérdida de masa magra y potenciar la pérdida de masa grasa; y c) 
minimizar la pérdida de masa ósea al aumentar la carga mecánica 
sobre el hueso durante el propio ejercicio y durante el reposo al 
potenciar la masa magra (61,62). 

Este efecto se ha corroborado en distintos ensayos clínicos, 
aunque se puede ir perdiendo conforme se va reduciendo el peso, 
y no se observa diferencia en estudios de corta duración (63). 

Los ejercicios más beneficiosos son aquellos en los que actúan 
varias fuerzas sobre el hueso como efecto de la gravedad y la 
carga muscular (5). De esta manera, incluso en pacientes con 
pesos bajos como las gimnastas, se ha observado un aumento 
de la densidad mineral ósea en zona lumbar y cuello femoral más 
que en corredores, donde se entrenan menos grupos musculares, 
y aún más que en nadadores donde el efecto de la gravedad es 
menor (64). 

En los pacientes mayores de 65 años (mayor riesgo de descen-
so de masa ósea) se ha observado que el volumen de ejercicio 
(sobre todo el de resistencia) es extremadamente importante para 
atenuar la pérdida de hueso y músculo (65).

La realización del ejercicio en los pacientes con obesidad puede 
ser difícil debido a la limitación mecánica y/o a los hábitos de 
vida. Por tanto, es especialmente importante ajustar el tipo de 
ejercicio en función del paciente y monitorizarlo adecuadamente 
para poder conseguir una mayor eficacia.

PATRONES DIETÉTICOS Y PÉRDIDA DE MASA 
ÓSEA

En la mayor parte de los casos la dieta prescita para perder 
peso no consiste únicamente en una restricción energética sino 
que se realiza también una modificación cualitativa de la misma 
lo que lleva el cambio en múltiples nutrientes y, por tanto del 
patrón dietético. Es, por tanto, interesante valorar el efecto sobre 
el hueso de los patrones dietéticos más frecuentemente utilizados 
en la obesidad. 

DIETAS BAJAS EN HIDRATOS DE CARBONO 
 Y DIETAS CETOGÉNICAS

En los últimos años se han popularizado las dietas bajas en 
hidratos de carbono en el tratamiento de la obesidad frente a las 
dietas bajas en grasa. 

Las dietas bajas en hidrato de carbono son aquellas que res-
tringen este macronutriente a menos de 20-60 g/día (< 20% del 
aporte calórico total) mientras que se denominan cetogénicas 
aquellas que aportan menos de 20 g/día.

Estas dietas han mostrado un mejor perfil en la pérdida de 
peso a corto plazo y una eficacia similar a largo plazo que las 
dietas bajas en grasa (66). Pero, por otra, parte tienen un mayor 
perfil de efectos secundarios como malestar, calambres, cefaleas 
y múltiples déficit vitamínicos (A, B, C, E) y de minerales (calcio, 
magnesio, hierro, potasio) (67,68). 

Estas dietas pueden tener una influencia negativa sobre el 
hueso a través de la acidificación del medio interno relacionada 
con la cetosis que puede potenciar el buffer óseo y la hipercal-
ciuria (69). El déficit vitamínico y de minerales puede frenar la 
formación ósea. Y, por último, el aumento de alimentos ricos en 
grasas saturadas y ácidos grasos omega-6 puede potenciar el 
daño sobre el hueso (70). 

Los estudios sobre el efecto de las dietas bajas en hidrato de 
carbono sobre el hueso son escasos. En la mayor parte de los 
casos no se observa un efecto sobre los marcadores de metabo-
lismo óseo frente a una dieta control (71,72). Tampoco se observó 
variación en la densidad mineral ósea ni en ratas ni en humanos 
(73,74). Aunque el mantenimiento de una dieta cetogénica en pa-
cientes con densidad mineral ósea baja de base puede empeorar 
su situación basal (75). La principal limitación de estos estudios 
es el pequeño tamaño muestral y la corta duración de los mismos 
que no permite valorar el efecto sobre la densidad mineral ósea 
y el riesgo de fractura.

DIETA MEDITERRÁNEA

El patrón basado en la dieta mediterránea se basa en un alto 
consumo de vegetales, legumbres, frutas y cereales; consumo 
moderado-alto de pescado; un bajo consumo de grasas satu-
radas con un predominio de insaturadas, cuya fuente principal 
es el aceite de oliva; bajo-moderado consumo de lácteos y un 
consumo moderado de alcohol, la mayor parte en forma de 
vino (76). 

Este patrón dietético en condiciones isocalóricas no ha demos-
trado superioridad a otras dietas en el descenso de peso, pero 
se usa de manera hipocalórica en gran cantidad de las dietas de 
adelgazamiento (66). 

Los alimentos contenidos en la dieta mediterránea se asocian 
a moléculas con efecto antioxidante, antiinflamatorio y de pH al-
calino que pueden influir sobre la salud ósea (77). Los distintos 
componentes de la dieta que actúan a este nivel son (Fig. 3): 

–  Aceite de oliva: así como el consumo de grasas saturadas 
parece tener un efecto negativo sobre el hueso, los ácidos 
grasos monoinsaturados y, en especial, el aceite de oliva 
podrían producir un efecto beneficioso sobre el hueso como 
se ha observado en varios estudios (78,79). Esta situación se 
puede relacionar con su efecto antiinflamatorio. 

–  Consumo de frutas y vegetales: la mejoría en el metabolismo 
y la masa ósea relacionada con estos alimentos se puede re-
lacionar con los componentes de los mismo como minerales 
(alcalinizantes); las vitaminas (antioxidantes), los productos 
fitoquímicos, en especial fitoestrógenos y los oligosacáridos. 
Estos pueden influir sobre la optimización de la absorción del 
calcio y la optimización del metabolismo óseo (76). 

–  Consumo moderado de alcohol: el consumo moderado de 
alcohol, predominantemente bebidas de baja graduación 
(vino, cerveza…) pueden tener un efecto beneficioso sobre 
el hueso (80). Es importante la cantidad, pues un consumo 
excesivo puede tener un efecto contrario disminuyendo la 
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densidad mineral ósea y aumento el riesgo de caídas; con 
un incremento del riesgo de fractura (76). 

–  Consumo de pescado: esta característica de la dieta me-
diterránea afecta al hueso en distintos aspectos como el 
aporte de una fuente de proteína de alta calidad biológi-
ca, ácidos grasos omega-3, vitamina D y minerales como 
el calcio, yodo y zinc. Estos nutrientes en conjunto y por 
separado tienen un efecto beneficioso sobre la densidad 
mineral ósea y pueden disminuir el riesgo de fractura (81-
83). Entre estos nutrientes destaca el estudio de los ácidos 
grasos omega-3 que han mostrado en dietas enriquecidas 
con los mismos no producir variaciones sobre la masa 
ósea en la pérdida de peso (84), y, aun así en algunos 
casos, disminuir el riesgo de fractura relacionada con fra-
gilidad (85).

A pesar de la hipótesis formulada y lo mecanismos que la 
sustentan la evidencia sobre el efecto positivo en la masa ósea es 
controvertida. Por una parte bastantes estudios han demostrado 
que el efecto combinado de los distintos nutrientes contenidos 
mejoran los marcadores de turnover (79), masa ósea (86) y dis-
minuyen el riesgo de fractura (87,88). Pero, por otra, también 
muchas investigaciones no han mostrado efecto alguno sobre 
los parámetros relacionados con el metabolismo óseo y sus con-
secuencias (89,90).

Se hacen necesarios más estudios con un diseño más adecua-
do para demostrar una posible relación beneficiosa. De la misma 
manera sería necesario dilucidar el efecto del descenso de peso 
asociado a la dieta mediterránea con el efecto sobre el hueso y 
el riesgo de fractura. 

DIETAS DE MUY BAJO CONTENIDO 
CALÓRICO 

Las dietas de muy bajo contenido calórico o very low calorie 
diets (VLCD) son una modalidad de tratamiento dietético de la 
obesidad que aportan menos de 800 kcal/día. Se realizan normal-
mente a través de fórmulas artificiales con un rango de aportes 
mínimos tanto de macro como de micronutrientes (hidratos de 
carbono y grasas disminuidas con un aumento del aporte protei-
co) (91). Son dietas que se deben utilizar con indicaciones clínicas 
concretas y seguimiento estricto debido a la alta tasa de compli-
caciones que pueden producir (71). 

El efecto principal de estas dietas es una reducción de peso 
importante (92) que puede producir un descenso de la densidad 
mineral ósea como se ha comentado previamente. Pero el conte-
nido cualitativo de las mismas suele ser de alta carga proteica por 
lo que puede existir un efecto positivo sobre la masa ósea (93). 
Dado que son dietas que se mantienen durante un período corto 
de tiempo no se sabe si el efecto que tienen sobre el hueso es 
recortado o puede mantenerse a largo plazo y tener repercusión 
sobre el riesgo de fractura. 

Al comparar este tipo de dietas con una dieta hipocalórica es-
tándar en algunos casos no han mostrado un efecto negativo 
sobre el hueso, en relación con la sustitución parcial de comidas 
(94) o bien con una suplementación específica de algunos mi-
cronutrientes como vitamina D (95). Por otra parte existen otros 
estudios en los que existe un incremento de los parámetros de 
turnover óseo en aquellos pacientes sometidos a dietas VLCD 
completas (únicamente con alimentación artificial); en ocasiones 
este efecto puede persistir durante la fase de mantenimiento de 
peso (96). 

En cualquier caso el efecto neto de las dietas VLCD sobre el 
hueso aún no es bien conocido debido a la escasez de estudios 
existentes, la heterogeneidad de ellos y la corta duración de los 
mismos. Se requiere más evidencia para poder dilucidar su papel 
sobre el metabolismo óseo. 

RECOMENDACIONES GENERALES  
DE DIETA PARA PERDER PESO  
EN EL PACIENTE OBESO 

El principal efecto de la dietoterapia de la obesidad sobre el 
hueso se produce a través del descenso del peso. Es necesario un 
descenso de peso paulatino, moderado, mantenido y acompañado 
de ejercicio físico para conseguir un menor efecto negativo sobre 
el hueso. 

La influencia de los alimentos sobre el metabolismo óseo se da 
a través de los nutrientes aislados pero, sobre todo, tiene efecto 
mediante la integración de estos en patrones dietéticos específi-
cos. Es necesaria una mayor evidencia para conocer que patrones 
nutricionales tienen un efecto más positivo sobre el hueso para 
poder aplicarlos en los grupos de riesgo.

Por tanto, en la realización de un protocolo de tratamiento die-
tético para la obesidad de cara a disminuir la alteración del me-

Figura 3. 

Efecto de la dieta mediterránea sobre el hueso (nutrientes en gris: efecto positivo 
o negativo según el estudio).
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tabolismo óseo y el riesgo de fractura habrá que tener en cuenta 
las siguientes consideraciones dietéticas:

–  Consumo de una dieta con un contenido adecuado en pro-
teínas en torno al 18-25% del valor calórico total.

–  Consumo de una cantidad suficiente de calcio y vitamina D 
para conseguir llegar al menos a las RDA según edad y sexo 
para un mantenimiento adecuado de los niveles sanguíneos. 
Si es preciso añadir suplementación farmacológica de calcio 
y vitamina D, en función del peso y enfermedades asociadas. 

–  Restricción del consumo de fósforo dietético a unos niveles 
dentro de las RDA. 

–  Complementar la dieta con ejercicio físico frecuente de tipo, 
intensidad y duración ajustadas a la edad y patologías con-
comitantes.

CONCLUSIONES

La elección del tratamiento dietético de la obesidad puede in-
fluir sobre la patología ósea en determinados grupos de pacientes. 
Por lo tanto en la decisión sobre el tipo de dieta habrá que tener 
en cuenta el efecto de la misma sobre el metabolismo óseo. 

En resumen para optimizar un adecuado tratamiento dietético 
en la obesidad es preciso: a) conocer y detectar las alteraciones 
del metabolismo óseo que pueden estar relacionadas con la obe-
sidad; b) adaptar el tratamiento dietoterápico (patrón dietético y 
ejercicio físico) a las características fisiopatológicas del paciente; 
y c) añadir una suplementación de micronutrientes (calcio y vita-
mina D, preferentemente) en los casos en los que sea necesario. 
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