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Excelentísimo Señor Presidente de la Junta de Extremadura, Excelentísimo Señor Rector 
Mágfco. de la Universidad de Extremadura, Excelentísimas e Ilustrísimas autoridades  civiles, 
militares y eclesiásticas, compañeros y compañeras, estudiantes, personal de administración 
y servicios, señoras y señores. 

Tras recibir la invitación del Sr. Rector para dictar la lección inaugural del curso 2020-
2021 en nuestra Universidad, se me vieron a la memoria varias personas y compañeros que 
han tenido mucho que ver en que esté hoy aquí. Sin duda, la Escuela de Enfermería, actual 
Facultad de Enfermería y Terapia Ocupacional, que me acogió hace más de 30 años y el grupo 
de compañeros del área de Enfermería y otras áreas con los que trabajo han permitido esta 
oportunidad. Mi profundo agradecimiento para ellos.

Se me pidió una intervención breve y bueno es que así sea teniendo en cuenta las circunstancias 
en las que vivimos. Por otra parte, mi intervención estará dirigida a hacer unas reflexiones 
sobre aquellos aspectos que en nuestro trabajo habitual de investigación sobre nutrición y 
salud ósea nos han parecido de interés y entendemos que pueden ser de utilidad a la sociedad 
a las que nos debemos. Así pues, el tema que voy a tratar está relacionado con una parte 
de la actividad investigadora que desarrollamos en nuestro Grupo de Investigación de 
Enfermedades Metabólicas Óseas que nos has interesado desde hace años.

Como todos ustedes habrán podido observar, cada día con más intensidad, observamos 
anuncios en distintos medios de comunicación, incluida la prensa profesional, en los que se 
indica la necesidad de ingerir más calcio para conseguir tener huesos más fuertes y sanos. 
Cada vez más aparecen productos enriquecidos con este macromineral y vitamina D, con el 
propósito de favorecer la absorción intestinal del mismo, aunque el exceso de calcio ingerido 
y absorbido pudiera ser nocivo para el organismo.

De hecho, ya desde hace años, la alta ingesta de calcio se ha relacionado con una mayor 
predisposición a padecer cáncer de próstata (Chan et al., 1998; Chan et al., 2001; Giovannucci 
et al., 2006) y también una mayor predisposición a sufrir fractura de cadera osteoporótica en la 
mujer (Cumming et al., 1997). Estos autores no encontraron un sustancial efecto beneficioso 
del calcio en la dieta sobre el riesgo de fractura y confirman la dificultad de estudiar el efecto 
de los suplementos de calcio en estudios observacionales. Por otro lado, a día de hoy, no hay 
acuerdo en la comunidad científica sobre cuáles son los niveles plasmáticos adecuados de 
vitamina D (Holick et al., 2011; Rosen et al., 2012).

Estos aspectos, nos han hecho reflexionar dado que se sigue promocionando la ingesta 
de calcio, vitamina D y otros nutrientes, que sabemos que en algunos casos pueden estar 
perjudicando y entendemos que debemos llamar la atención sobre los posibles efectos no 
deseados que pueden producir, como es nuestra obligación en este sentido. También es 
necesario profundizar en el conocimiento para abrir puertas al conocimiento de nutrientes 
que pueden tener un mejor aprovechamiento para la salud ósea.
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En este tema presentare un breve resumen sobre el hueso, el esqueleto y su desarrollo y la 
osteoporosis para poder abordar los aspectos de interés de la dieta en nuestro medio y su 
relación con la masa ósea.

1.- MASA ÓSEA Y SU PÉRDIDA

Cuando hablamos de masa ósea, nos referimos a la cantidad total de tejido óseo del organismo 
en función del volumen del esqueleto y de la cantidad de células y matriz extracelular 
mineralizada, que las contiene.  En condiciones fisiológicas, la cantidad total de sales minerales 
depositadas en la matriz por unidad de volumen es relativamente constante; sin embargo, en 
situaciones patológicas la cantidad de sales minerales puede ser superior o inferior.

Los huesos están formados principalmente de proteínas; como fibras de colágeno 
fundamentalmente del tipo I, III y V y otras proteínas no colágenas en menor proporción  
(proteoglicanos, osteocalcina, matriz Gla Proteína, periostina, glicoproteínas como 
osteonectina, trombospodina, entre otras) (Lin et al., 2020). El principal componente 
inorgánico del hueso es la hidroxiapatita (HA) Ca5 (PO4) 3OH (Ramesh et al., 2018). La 
deposición de HA ocurre a través del proceso llamado biomineralización. Las interacciones 
entre los minerales y la matriz en los huesos, como los aminoácidos presentes en las proteínas 
no colágenas, controlan la formación de HA. El colágeno se produce durante la mineralización 
del tejido y actúa como plantilla para la deposición de HA (Tavafoghi y Cerruti, 2016). 

El colágeno es la proteína que proporciona un marco blando y el fosfato de calcio 
(hidroxiapatita) es el mineral que agrega fuerza y endurece el marco. Esta combinación 
compleja de colágeno y calcio hace que el hueso sea lo suficientemente fuerte y flexible como 
para soportar el estrés mecánico al que se ve sometido (Heaney, 2002).

2.- PICO DE MASA ÓSEA Y EVOLUCIÓN DE LA MASA ÓSEA DURANTE LA VIDA 

El hueso es un “tejido vivo” y dinámico en el que están presentes dos procesos acoplados 
(formación y resorción o destrucción) que para conservar sus propiedades necesita renovarse 
constantemente mediante el remodelado óseo, que consiste en la destrucción o resorción ósea 
por los osteoclastos, seguida de la formación de hueso nuevo por los osteoblastos. 

Unas breves palabras sobre el modelamiento y el remodelamiento óseo. Durante el crecimiento 
se produce el proceso de modelamiento óseo en el que predomina la formación neta de hueso. 
Este se produce desde que nacemos hasta que alcanzamos el pico de masa ósea (PMO) que es  
la máxima cantidad de hueso que vamos a tener en nuestra vida, y que se alcanza en mujeres 
a los 15 años, como hemos comprobado nosotros mediante ultrasonidos (Lavado-García et 
al., 2012) y otros mediante radiogrametría metacarpiana y otras técnicas (Rico et al., 1994; 
Heaney, et al., 2000), o bien la reducen a 11-14 años en chicas y 13-17 en varones (Krall et 
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al., 2002). Más del 94% de la de la densidad mineral ósea (DMO) se adquiere ya a los 16 años 
(Berger et al., 2010). La pubertad es un período importante para la adquisición de hueso y 
contribuye en gran medida al valor de PMO (Bonjour et al., 2014). Otros autores han sugerido 
que el mineral óseo todavía se acumula hasta la tercera década de la vida (Recker et al., 1992; 
Teegarden et al., 1995).

Una vez adquirido el PMO, la cantidad total de masa ósea se estabiliza en una “meseta” que 
sólo se reducirá de manera fisiológica ante situaciones patológicas o farmacológicas a partir 
de una cierta edad (Bachrach et al., 1999;  Faulkner et al., 2007).

El remodelado óseo es el mecanismo por el cual el hueso “viejo” se renueva para mantener su 
competencia estructural y mecánica, reparando las microlesiones causadas por la fatiga del 
material. La mayor o menor velocidad en el remodelamiento es conocida por los anglosajones 
como “turnover” y es la que indica la intensidad de la tasa de pérdida de masa ósea (Kobayashi 
et al., 2003; Iñiguez-Ariza y Clark, 2015). 

En condiciones normales, la resorción y la formación están equilibradas, la calidad y la DMO 
se mantienen estables y el hueso es biomecánicamente competente; sólo a partir de la cuarta 
o quinta década de la vida la DMO desciende de forma lenta y progresiva, fundamentalmente 
por un predominio cada vez mayor de la resorción ósea. Es más probable que desarrolle 
osteoporosis si no alcanzó su máxima masa ósea máxima durante sus años de construcción 
ósea.

La densidad del hueso, la calidad y el remodelado son los “determinantes de la resistencia 
ósea”. La disminución de la densidad, las alteraciones de la calidad y el remodelado óseo 
acelerado serían la causa fisiopatológica final de la osteoporosis (Seeman, 2002; Recker et 
al., 2004)

La pérdida de hueso se inicia a diferente edad dependiendo del lugar del esqueleto. En mujeres, 
en vértebras y radio hay una pequeña pérdida (menor del 1%/año) entre los 20-30 años y la 
menopausia, con una pérdida rápida (2-6% anual) en los 5 primeros años postmenopausia. En 
varones parece que la pérdida de hueso es a partir de los 50 años, semejante a la de mujeres 
de más de 10 años de menopausia (alrededor del 1% anual), tanto en cadera como en radio, 
costillas, rótula, huesos de la mano o del tobillo seguirían una reducción diferente (Zhu y 
Zheng, 2020).

La causa principal de la pérdida de masa ósea es la deprivación de estrógenos que se produce 
en la mujer después de la menopausia (Riggs et al., 1998). También existen otras situaciones 
que contribuyen a que se produzca una mayor pérdida de masa ósea, como determinadas 
enfermedades, hiperparatiroidismo secundario, los efectos secundarios de ciertos fármacos, 
los cambios hormonales y metabólicos propios de la edad, la inmovilización, la baja 
exposición a la luz solar, la desnutrición producida por la anorexia, el alcoholismo, etc. Se 
estima que las mujeres tienen su mayor pérdida de masa ósea en los 5-10 años siguientes a la 
menopausia (Demontiero et al., 2012).
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Según algunos autores y, con resultados a veces dispares, se ha relacionado el PMO con 
distintos genes (Ferrari y Rizzoli, 2005) siendo uno de los más conocidos el genotipo del 
receptor de la vitamina D. Se estima que la genética explicaría hasta el 60-80% de la varianza 
en la masa ósea, estando implicados distintos fragmentos cromosómicos y, además del 
gen codificador del receptor Vit D, los de otros receptores (estrogénico 1 y 2, calcitonina, 
paratiroidea 1, colágeno alfa 1 y 2, interleukina 6, Apo E, factor de crecimiento beta 1, 
aromatasa, factor de necrosis 2, etc. (Mora y Gilsanz, 2003; Ralston y de Crombrugghe, 
2006).

Antes de que se lleve a cabo el estudio de asociación de todo el genoma (GWAS), se han 
identificado que los genes LRP5 (Koay et al., 2007) y ESR1 (Tobias et al., 2007) están 
asociados con la DMO en niños y adolescentes. Aunque los GWAS para la osteoporosis 
y rasgos relacionados se realizan principalmente en la población adulta, algunos también 
se han realizado en personas más jóvenes, incluidos niños (Timpson et al., 2009; Medina-
Gomez et al, 2012; Chesi et al., 2015), adolescentes (Paternoster et al., 2010) y mujeres 
premenopáusicas (Koller et al., 2010).

La adquisición de este pico (PMO) se realizaría esencialmente por la actuación de las 
hormonas sexuales sobre factor de crecimiento similar a la insulina  1 (IGF-1) (Schurch et 
al., 1998), factor que también es estimulado por distintos nutrientes, en especial las proteínas, 
tanto en jóvenes como en adultos y ancianos (Rico et al, 1994). También hay factores no 
nutricionales que actúan a través del IGF-1 que se sabe aumenta la actividad osteoblástica 
en humanos y tiene una relación directa con la DMO (Ma et al., 2008; Hejazi et al., 2020).

.

3.- OSTEOPOROSIS

3.1. Concepto

La osteoporosis es la enfermedad metabólica ósea más frecuente, cuya definición aceptada por 
consenso es “enfermedad esquelética sistémica caracterizada por masa ósea baja y deterioro 
de la microarquitectura del tejido óseo, con el consiguiente aumento de la fragilidad del hueso 
y la susceptibilidad a fracturas” (NIH Consensus Panel, 1993; NIH Consensus Development 
Panel on Osteoporosis Prevention, Diagnosis and Therapy, 2001). Los elementos esenciales de 
esta definición son la masa ósea baja y la alteración de la microarquitectura, que distinguen a la 
osteoporosis de otras enfermedades óseas. La alteración de la microarquitectura se caracteriza 
por la pérdida, adelgazamiento y falta de conexión entre trabéculas óseas, junto con una serie de 
factores, como alteraciones en el remodelado óseo, la propia geometría del hueso, etc., que se 
han agrupado bajo el concepto de calidad ósea (Recker y Barger-Lux, 2004). Esta disminución 
de la calidad ósea está causada por factores genéticos y ambientales (Ferrari y Rizzoli, 2005). 

La prevalencia de la osteoporosis en España en mujeres posmenopáusicas de entre 70-79 años 
es un 40% y en las mujeres de entre 60 y 69 años en unos valores de casi el 39%. Cuando, 
en el mismo estudio, se revisó la prevalencia de la osteoporosis en cuello de fémur, las cifras 
se situaron en valores del 24,2% en el grupo de 70-79 años (Díaz-Curiel et al, 2001), cifras 
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parecidas a las obtenidos por nosotros en Extremadura (Canal Macías, 2011) coincidiendo con 
que la mayor parte de la osteoporosis en nuestra Comunidad se produce en la columna lumbar. 
La prevalencia de osteoporosis densitométrica en hombres mayores de 50 años estandarizado 
por edad, cambió de 7,7% para los hombres entre 50 y 69 años a 12,5% en los mayores de 
80 años (Naves et al, 2005). Hay informes diferentes y, a veces, contradictorios sobre la 
prevalencia e incidencia de osteoporosis en diferentes sociedades. En promedio, las tasas de 
prevalencia de osteoporosis en hombres y las mujeres mayores de 50 años han sido publicadas 
como 1:3 y 1:8 respectivamente, lo que indica un mayor riesgo de osteoporosis en las mujeres 
(Cloutier y Barr, 2003). Habitualmente la rotación anual del hueso es de 0.2-0.5% entre las 
edades de 40 y 45 años (Hejazi et al., 2020). 

4.- FRACTURAS

La verdadera magnitud del problema de una pérdida de masa ósea o una baja masa ósea nos 
la proporciona la complejidad de sus complicaciones. Y las fracturas y sus complicaciones 
son las manifestaciones clínicas de la osteoporosis (Sosa Henríquez, 1997). Se consideran 
como típicamente osteoporóticas las fracturas de la extremidad proximal del fémur, vértebra, 
húmero y extremidad distal del radio o fractura de Colles, aunque puede producirse cualquier 
fractura (Cummings SR y Melton LJ, 2002).

4.1.- Fractura de cadera

La fractura de cadera, probablemente la más grave de ellas, es un problema de salud importante 
debido al aumento de la mortalidad, la morbilidad y el impacto funcional en estos pacientes 
(solo el 30-40% de estos pacientes recuperan su estado funcional anterior), así como el 
costo económico que supone para el Sistema Nacional de Salud (Cree et al., 2000; O’Neill 
y Roy, 2005). Además, se espera que aumente a medida que crece la esperanza de vida. 
Recientemente se ha constatado que la incidencia de estas fracturas está incrementándose 
en nuestro país, en concordancia con todos los registros a nivel mundial (Guzon-Illescas et 
al., 2019). El beneficio del aumento de la esperanza de vida tiene como contrapartida que 
aumenten ciertas afecciones que tienen una relación directa con la longevidad.

En Extremadura entre 2000 y 2012 ha habido un incremento en el número de fracturas del 
29% aproximadamente: de 726 fracturas en 2000 a 1019 fracturas en 2012 (Etxebarria-
Foronda et al., 2015). Nosotros ya observamos en 2004, en un estudio longitudinal sobre 
fractura de cadera por trauma no violento en personas mayores de 50 año en la población 
extremeña de la provincia de Cáceres, que este tipo de fractura estaba aumentando en estos 
años y que su incidencia era mayor en mujeres que en varones, aunque el porcentaje del 
tipo de fractura, según su localización anatómica, es el mismo por sexos. Estudiamos 1.577 
fracturas de cadera que tuvieron lugar en Cáceres en los años 1997 al 2000, ambos inclusive 
(Pedrera-Zamorano et al., 2004). 

Pero lo realmente importante, en nuestra opinión, es la mortalidad asociada a la fractura 
de cadera debido al propio traumatismo o a las complicaciones que se derivan del periodo 
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operatorio o por la inmovilidad prolongada, etc. El aumento de la mortalidad después de la 
fractura de cadera ha sido ampliamente publicado. La mortalidad acumulada después de 1 
año de ocurrencia de fractura de cadera varía entre 20 y 40% (Browner et al., 1996; Center 
et al., 1999; Cummings et al., 2002; Kanis et al., 2003; Tarazona-Santabalbina et al., 2012) 
con tasas de mortalidad más altas en hombres que en mujeres (Abrahamsen et al., 2009; 
Kannegaard et al., 2010). Teniendo en cuenta las fracturas de cadera que hubo en 2012 hubo 
en Extremadura es fácil estimar el coste de vidas en personas mayores de 65 años, sólo en el 
primer año post-fractura. 

Además, después de una fractura de cadera, el riesgo de mortalidad por cualquier otra causa 
aumenta entre cinco y ocho veces, y aunque disminuye durante los primeros años, el exceso 
de mortalidad se mantiene más alto que la mortalidad para la población general durante un 
período de al menos 10 años (Haentjens et al., 2010; Omsland et al., 2014). La literatura 
describe diferentes factores asociados a la mortalidad, entre ellos la edad, el sexo masculino, 
la demencia, la patología cardíaca, la institucionalización, la comorbilidad y el cambio de 
residencia o los programas de rehabilitación realizados tras la fractura de cadera (Hu et al., 
2012; Ha et al., 2015;  Riska et al., 2018). 

Por otra parte, la mortalidad relacionada con las fracturas de cadera puede ser equiparable a 
la causada por enfermedades cardiovasculares. Se calcula que en la Unión Europea la fractura 
de cadera puede generar una mortalidad de hasta el 30% en los primeros 6 meses y ser 
causa de gran morbilidad. Todo ello hace que sean necesarios el diagnóstico y el tratamiento 
correctos de la osteoporosis, pero fundamentalmente su prevención (Ezquerra, 2006) 

Existe una variación notable en la incidencia de fractura de cadera en las diferentes regiones 
del planeta (Kanis et al., 2012), incluso en nuestro propio país por provincias y comunidades 
(Azagra et al., 2015). En lo que a Europa respecta, la mayor incidencia se da en los países 
nórdicos y la menor en las regiones Mediterráneas (Ismail et al., 2002). Las posibles causas 
de esta incidencia son variadas (Baron et al., 2001) y aunque se desconocen las razones por 
las que el riesgo de fractura varía tanto, las tendencias en la incidencia sugieren la influencia 
de factores tales como la geografía, la demografía, el clima, el estatus social, la economía 
y el género más que factores genéticos. No obstante, como bien señalan Johnell et al. las 
posibles causas de la incidencia dependen de factores propios de cada zona más que de la 
edad de menopausia, dado que ésta suele ser superponible en todo el mundo en torno a los 50 
años en la mujer. En este sentido sólo los hábitos y el estilo de vida de una zona determinada 
podrían justificar la distinta incidencia observada (Johnell et al., 1992). En definitiva, otros 
factores, como los genéticos, ambientales o de exposición solar, probablemente sean poco 
relevantes, ya que no ha habido cambios considerables en estos períodos que puedan explicar 
una influencia en la incidencia de este tipo de fracturas. 

Cuando analizamos las tasas de fractura de fémur por CC. AA., en nuestro país, se observa 
una variabilidad importante de la incidencia entre regiones y se han mostrado independientes 
de la etnia y de las tasas de envejecimiento (Etxebarria-Foronda et al., 2015). Clásicamente 
se ha discutido la influencia solar en la salud ósea de las diferentes regiones españolas, pero 
al ver el mapa que se presenta en el trabajo de Azagra y colaboradores (Azagra et al., 2015), 
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si exceptuamos Canarias, vemos que las zonas a priori más soleadas son las que tienen mayor 
tasa de fracturas (Andalucía, Cataluña, Comunidad Valenciana). Parece que el modo de vida 
en los núcleos rurales, en los que existe una mayor actividad física en las últimas etapas de la 
vida, podría explicar una menor tasa de incidencia de fracturas en estas zonas, aunque no hay 
datos claramente comparativos en España. Se considera el ejercicio físico en la edad avanzada 
como una de las mejores estrategias para la prevención de caídas, y esto podría explicar en 
parte como ciertas comunidades envejecidas presentan una menor tasa ajustada de fractura 
de fémur (Uusi-Rasi et al., 2015) y que nosotros observamos en mujeres postmenopáusicas 
(Calderón-García, et al. 2013).

5.- VALORACIÓN DE LA MASA ÓSEA 

Entre las técnicas de valoración ósea, la absorciometría de rayos X de energía dual (DXA) 
axial es la técnica oro para diagnosticar osteoporosis atendiendo a los criterios de la 
Organización Mundial de la Salud y se puede aplicar para diagnosticar la osteoporosis entre 
mujeres posmenopáusicas, mujeres y hombres (edad> 50 años) y pueden ser diagnosticados 
de osteoporosis y de osteopenia o baja masa ósea (Writing Group for the ISCD Position 
Development Conference, 2004. La información que aporta la DXA es de superficie del 
contenido de HA del hueso en g/cm2. 

La tomografía computarizada cuantitativa (QCT) axial y periférica valoran masa ósea, pero 
no se utilizan tan ampliamente como la DXA. QCT puede medir la DMO cortical y trabecular 
por separado. Da información sobre DMO volumétrica (en oposición a la DXA-DMO que es 
de superficie) (Pedrera-Zamorano et al., 2015). Un método alternativo para estimar la DMO 
se deriva del ultrasonido óseo cuantitativa (QUS), que generalmente consiste en dos técnicas 
diferentes de medición de ultrasonido, a saber, la atenuación del ultrasonido de banda ancha 
y la velocidad del sonido, típicamente en el talón-calcáneo y en falanges de la mano; técnicas 
en las que tenemos amplia experiencia desde hace años (Pedrera-Zamorano et al., 2000; 
Pedrera-Zamorano et al., 2003; Lavado-García et al., 2012).

6.- NUTRIENTES Y MASA ÓSEA 

Hasta hace poco, el enfoque principal para la nutrición y la masa ósea ha sido casi 
exclusivamente el calcio y la vitamina D. En los últimos años, la atención se ha desplazado 
hacia el papel de otros nutrientes sobre la DMO y para la prevención de fracturas (Tucker, 
2009). Ahora se tienen especial interés en el papel controvertido de las proteínas, de varios 
minerales (incluyendo fósforo, magnesio y potasio), vitaminas (incluyendo vitamina K, 
vitaminas B y vitamina C antioxidante), y carotenoides. Además, alimentos y componentes 
alimenticios (incluidas frutas y verduras, bebidas gaseosas y alcohol) han sido examinados 
(Nieves, 2013). En los últimos años, la ingesta y prescripción de productos con calcio se 
ha incrementado; es difícil ver un lineal de lácteos de una gran superficie en el que no nos 
encontremos mayoritariamente productos modificados, enriquecidos en Calcio, Vitamina D, 
flavonas, etc.
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6.1.- Calcio/Fósforo. Ingesta de lácteos

Son probablemente los nutrientes más estudiados en la prevención y el tratamiento de la 
osteoporosis. El esqueleto de un adulto contiene entre 1.100-1.500 g de calcio. En peso, el 
calcio representa el 40% del mineral óseo y el fósforo el 60% (Heaney, 2002).

Los fosfatos están muy repartidos en la alimentación, predominando claramente sobre el 
calcio. Sólo en los lácteos se encuentra un equilibrio en el aporte de ambos nutrientes (Rico, 
2001). Algunos alimentos, como los refrescos de cola, tienen importantes cantidades de 
fósforo, el cual proviene del ácido fosfórico agregado a las bebidas de cola para lograr su 
sabor ácido. 

En cualquier caso, el calcio, por sí solo, no hace el hueso; se sabe que el mejor aprovechamiento 
del calcio dietético va a depender, en gran medida, de la ingesta paralela de otros nutrientes; por 
ejemplo, de fosfatos. Se recomienda que la relación de la ingesta debe dar una relación Ca/P 
igual o mayor a 1; de hecho, las recomendaciones de la FDA de ingesta de ambos minerales 
en adultos es la misma de 1200 mg. Lo que nos viene a indicar que consumamos menos 
fósforo, no más calcio (Anderson, 1996). Además, el exceso de fosfatos induce supresión en 
la síntesis de 1,25(OH)2D3 (DeLuca, 1974) lo que ocasiona una menor absorción intestinal 
de calcio ingerido. Las dietas occidentales son ricas en este mineral y pueden ser perjudiciales 
y causantes de disminución de masa ósea.

En nuestro grupo hemos estudiado la ingesta de calcio en mujeres y hombres de distintas 
edades; incluso en situaciones patológicas tales como enfermedad celiaca, fibrosis quística, 
etc. En general, la ingesta media de calcio de los grupos que hemos estudiado está dentro de 
las recomendaciones de 800-1200mg/d, lo que equivale a 3-4 vasos de leche/día (Pedrera-
Zamorano et al., 2000; Pedrera-Zamorano et al., 2001; Lavado-García et al., 2012).

Otro tanto podemos decir del equilibrio en la ingesta Ca/proteínas. La ingesta recomendada de 
proteínas es de 0,8g/kg de peso y día y esto lo superamos ampliamente en nuestra comunidad 
desde que estamos estudiando la dieta en nuestro medio (Pedrera-Zamorano et al., 2001). 
Según hemos puesto en nuestros trabajos la media de ingesta de proteínas es elevada en todos 
los casos; en muchos casos, duplicamos las recomendaciones y, como para el fósforo, para 
un mejor aprovechamiento del calcio ingerido se ha sugerido un equilibrio entre la ingesta de 
calcio y la de proteínas. Hasta ahora se estimaba que había que reducir la ingesta proteica, ya 
que el exceso de proteínas en la dieta produce acidosis e hipercalciuria, aspectos que podrían 
afectar al esqueleto (Dawson-Hughes, 2003; van den Heuvel et al., 2017). Sin embargo, como 
comentaremos a continuación más ampliamente, esto está cambiando en la actualidad, ya que 
el aumento en la excreción urinaria de calcio observada después de una dieta rica en proteínas 
probablemente se origina en una mayor absorción intestinal en lugar de por pérdida de calcio 
óseo (Calvez et al, 2012).

6.2 ¿Cuál es la importancia del calcio?

Tenemos que señalar que la acreción de calcio en el hueso se produce, después, no antes, de la 
formación de matriz ósea (Rico, 1998), consecuentemente parece importante reconocer que la 
demanda de calcio esquelética está regulada por la síntesis de dicha matriz. Si los suplementos 
de calcio, vía inhibición de la  Paratohormona (PTH), disminuyen el remodelamiento óseo, 
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es obvio que disminuyen la formación de matriz ósea y, consecuentemente, disminuyen las 
demandas del propio calcio.

Un buen ejemplo del papel del calcio en la osteoporosis involutiva, lo tenemos en que las 
poblaciones japonesa y china que tienen una baja y muy baja ingesta de calcio, inferior a 
600 y 400 mg/día por persona respectivamente y la tasa de fractura de cadera que tienen es 
menor que la de la población americana, a pesar de ser superponibles los traumas por caídas 
(Balk et al., 2017). La población china tiene menos fracturas que la europea y americana. 
Por otro lado, las poblaciones nórdicas tienen una elevada ingesta de calcio y son las que 
más alta incidencia tienen de osteoporosis postmenopáusica y senil (Davis et al., 1997) y de 
fracturas (Ismail et al., 2002). Además, se podría deducir que, si el calcio por si solo fuera tan 
importante para la masa ósea, cabría esperar diferencias significativas en la masa ósea entre 
las poblaciones, y esto no es así, si exceptuamos los cambios que puede haber dependientes de 
la raza. A pesar de las importantes diferencias existentes en la ingesta de calcio entre paises, 
la masa ósea tiene unos valores superponibles en prácticamente en todas las poblaciones de 
raza blanca, lo que ha podido saberse gracias a la generalización de las medidas de la misma 
en los últimos años. 

Lo importante, a nuestro juicio, es conocer el balance orgánico del calcio (lo que ingresamos 
y lo que eliminamos) y que debería existir un equilibrio y esto, a este respecto se ha calculado 
una necesidad media de unos 550 mg/día, con un peso medio de 60 kilos en las mujeres 
(Moreiras, et al., 2013). En nuestra comunidad y en nuestro país la ingesta media supera los 
800 mg/día que cubre las necesidades del mineral y obviamente, lo innecesario de aportar 
suplementos de este.

De vital importancia también es el calcio disponible para el metabolismo óseo, que es 
determinado no solo por la ingesta, sino también por las tasas de absorción y excreción en la 
infancia y adolescencia y la adquisición de cantidades adecuadas para una óptima masa ósea 
(Bachrach, 2001). La absorción aumenta al 30% en la pubertad en mujeres blancas y 39% 
en negros (Weaver et al.,1995; Abrams et al.,1995). La excreción urinaria y fecal también 
es menor en adolescentes que en mujeres adultas jóvenes (Weaver et al.,1995; Abrams et 
al.,1995).

6.3.- ¿Qué sucede con los productos lácteos?

Recientemente se han publicado metaanálisis de estudios sobre los posibles efectos del 
consumo de leche y productos lácteos sobre la osteoporosis y el riesgo de fractura. En el 
reciente trabajo de Malmir y colaboradores, sus resultados indican en la metarregresión lineal 
que cada ingesta adicional de leche de 200 gramos por día se asoció con un riesgo 9% mayor 
de fractura de cadera en los estudios de cohortes; y concluyen que, dadas las ventajas de 
la cohorte sobre los estudios de casos y controles, estiman que una mayor ingesta de leche 
y productos lácteos no se asoció con un menor riesgo de osteoporosis y fractura de cadera 
(Malmir et al., 2020). 

En el mismo sentido, en otra revisión y metaanálisis también de este mismo año 2020, Hidayat 
K y colaboradores consideran que, mientras algunas personas evitan la ingesta de productos 
lácteos por una variedad de razones, muchas otras aprecian el sabor de la leche, el queso y el 
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yogur y los beneficios potenciales para la salud derivados de los nutrientes presentes en ellos. 
El juicio individual puede jugar un papel importante en la decisión de si los beneficios para 
la salud de la ingesta de leche y otros productos lácteos superan los riesgos potenciales para 
la salud, a menudo influenciados por diversas fuentes de información. Los autores aportan 
una proporción sustancial de la evidencia científica actual (Fenton y Lyon, 2011; Lamarche 
et al., 2015; Rozenberg et al., 2016; Thorning et al., 2016; Hidayat et al., 2019) en este 
campo, y demuestran la naturaleza científicamente errónea y engañosa de las afirmaciones 
que indican que los productos lácteos causan muchas enfermedades, como fracturas de hueso. 
Los posibles conceptos erróneos y hechos comúnmente observados sobre el consumo de 
lácteos y la salud ósea han sido ampliamente señalados en la bibliografía (Kerstetter et al., 
2005; Dargent-Molina et al., 2008; Fenton et al., 2009; Hunt et al., 2009; Sahni et al., 2010; 
Fenton et al., 2010; Cao et al., 2011; Calvez et al., 2012; Mangano et al., 2014; Rizzoli et 
al., 2018; Darling et al., 2019). Pero estiman que es seguro decir que los productos lácteos 
no garantizan huesos sanos y fuertes, ni son perjudiciales para la salud ósea. Tener un estilo 
de vida saludable, incluida la participación en la actividad física, el mantenimiento de un 
peso saludable, el consumo limitado de alcohol, evitar fumar y la ingesta de una dieta sana y 
equilibrada que proporcione un suministro adecuado de nutrientes beneficiosos para la salud 
ósea, es esencial para el mantenimiento. de salud ósea (Zhu y Prince, 2015; Weaver et al., 
2016). En este caso, los productos lácteos pueden incorporarse a una dieta sana y equilibrada, 
ya que contienen un paquete único de nutrientes valiosos que son importantes para la salud 
ósea (Burrow et al., 2018; Hess et al., 2018; Rizzoli, 2014; Rozenberg et al., 2016; Geiker 
et al., 2019). De estos trabajos, muy bien documentados, se puede decir que, en conjunto, 
no hay una razón convincente “para desalentar el consumo moderado de leche y lácteos” en 
individuos sin una condición contraindicadora (por ejemplo, intolerancia a la lactosa, alergia 
a la leche). Obsérvese la conclusión sobre “consumo moderado”.  

Nosotros hemos podido comprobar en nuestros trabajos que la ingesta adecuada de calcio 
tiene efectos protectores sobre la masa ósea; lo hemos observado con la ingesta de cafeína y 
vitamina D; la ingesta de selenio, en la que se muestra que los efectos negativos de la ingesta 
excesiva de selenio de la dieta en nuestro medio desaparecen si la ingesta de calcio es igual 
a o superior a 800 mg/día (Pedrera-Zamorano et al., 2012). Nosotros consideramos que el 
consumo de calcio dentro de las recomendaciones favorece la salud ósea considerando el 
equilibrio con el resto de los elementos de la dieta.

6.4.- Vitamina D.

Es una hormona imprescindible en la formación y el mantenimiento del hueso. Actúa 
fundamentalmente aumentando la absorción cálcica en el tubo digestivo y la reabsorción 
renal del calcio. La capacidad del cuerpo para absorber adecuadamente el calcio en la 
dieta está determinada por la presencia de vitamina D. El metabolito de la vitamina D — 
1,25-dihidroxicolecalciferol — actúa como una hormona en la regulación del metabolismo 
del calcio y el fósforo para el mantenimiento del calcio sérico normal y concentraciones de 
fósforo que aseguran una mineralización ósea normal (Schmid y Walther, 2013; Hess et al., 
2018). En los humanos la vitamina D puede sintetizarse naturalmente a través de la acción 
de la luz solar en la piel (Schmid y Walther, 2013). Sin embargo, debido al estilo de vida 
moderno actual, que se caracteriza por las actividades diarias que tienen lugar en interiores, 
el grado de exposición al sol a menudo es insuficiente para una síntesis óptima de vitamina 
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D (Schmid y Walther, 2013). Además, la síntesis de vitamina D inducida por el sol está muy 
influenciada por varios factores, como la estación, la latitud, la altitud, la pigmentación de la 
piel y el uso de protector solar (Schmid y Walther, 2013). En este caso, la ingesta dietética 
de vitamina D también es importante para garantizar la ingesta adecuada de esta vitamina. 
Nosotros, en nuestra Comunidad, pudimos observar en mujeres postmenopáusicas que tenía 
más masa ósea el grupo de mujeres que consumía más de 400 UI / d de vitamina D respecto 
a las que tomaban cantidades inferiores. (Rico et al., 2002).

Hay evidencia de que el riesgo de fractura aumenta con niveles de vitamina D por debajo de 
50 nmol/l (Gerdhem et al., 2005; Ross et al., 2011). Normalmente a toda fractura de cadera 
se la considera osteoporótica; nosotros publicamos en 2013 (Pedrera-Zamorano et al., 2013) 
que esta afirmación puede ser una errónea circunstancia ya que probablemente muchas de las 
fracturas consideradas osteoporóticas puedan serlo por osteomalacia, es decir, por un déficit 
de vitamina D. Tenemos que señalar que nosotros hemos encontrado déficit de Vitamina D en 
nuestro medio en mayores de 70 años con fractura de cadera hasta en el 80% de los sujetos 
tanto hombres como mujeres (Moran et al., 2013; Moran et al., 2015a; Moran et al., 2015b). 

Existen muchas referencias relativas al déficit de vitamina D en la población extremeña 
y española de todas las edades en los meses de invierno (González-Molero et al., 2011; 
Quesada Gómez et al., 2011). Y, aunque se dice que en España, por las horas de luz que 
tenemos, está garantizada la síntesis epitelial de vitamina D por los rayos solares y que no 
hay déficit significativo de la vitamina D en la población, esto está lejos de la realidad. La 
latitud de Extremadura es de 39ºN y se sabe que en Madrid con 40º de latitud N la fotosíntesis 
de vitamina D en la piel es nula durante los meses de invierno. Ya se demostró hace años 
que durante los meses de invierno (enero-marzo) el déficit de vitamina D era del 90%. 
Superponible prevalencia hay en Grecia con 38º N, lo que minimiza la influencia de la luz en 
los niveles de vitamina D (van der Wielen et al., 1995).

En la actualidad el nivel óptimo de vitamina D en suero es el foco de un intenso debate 
científico (Holick et al., 2011; Rosen et al., 2012) aunque ciertamente hay evidencia de que 
el riesgo de fractura aumenta con niveles de vitamina D por debajo de 50 nmol/l (Gerdhem et 
al., 2005; Ross et al., 2011).

6.5.- Posibles efectos no deseados de los suplementos de calcio y vitamina D.

Recientemente, se ha cuestionado la utilidad de la suplementación con calcio (solo o con 
vitamina D concomitante), ya que algunos estudios informaron solo una eficacia débil de estas 
suplementaciones para reducir el riesgo de fracturas por fragilidad. Por otro lado, además 
de los efectos secundarios gastrointestinales de los suplementos de calcio y el riesgo de 
cálculos renales relacionados con el uso de suplementos de calcio y vitamina D administrados 
conjuntamente, otros datos recientes sugieren posibles efectos cardiovasculares adversos de 
la suplementación con calcio (Li et al., 2018).

En una revisión reciente Reid y Bolland señalan que el balance de evidencia indica que el 
uso generalizado de suplementos de calcio en individuos sin una patología ósea específica 
no es útil y puede causar daño (Reid y Bolland, 2020). Del mismo modo, los suplementos 
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de vitamina D debe reservarse para aquellos con factores de riesgo clínico de deficiencia de 
vitamina D, principalmente con poca exposición a luz solar o piel oscura y no vivir en un 
ambiente soleado. Estas recomendaciones son consistentes con los del Grupo de trabajo de 
servicios preventivos de los Estados Unidos, que no admiten el uso de suplementos de calcio 
o vitamina D en adultos que viven en comunidades sanas (Moyer, 2013). La posición de la 
Fundación Internacional de Osteoporosis es similar, a saber, que “la suplementación con 
calcio solo para la reducción de fracturas no está respaldado por la literatura `sino que` la 
suplementación con calcio, con suplementos de vitamina D concomitantes, es compatible con 
pacientes con alto riesgo de insuficiencia de calcio y de vitamina D” (Harvey et al., 2017). La 
eficacia y la seguridad de los medicamentos antirresortivos para la osteoporosis no requiere 
la administración conjunta de suplementos, excepto para el tratamiento o prevención de la 
deficiencia de vitamina D en aquellos con factores de riesgo clínico.

6.6.- Orientación conjunta sobre la vitamina D en la era de Covid-19

La Fundación Internacional de Osteoporosis (IOF) se ha unido a la Sociedad Americana para 
la Investigación de Hueso y Minerales (ASBMR), junto con la Asociación Americana de 
Endocrinólogos Clínicos (AACE), la Sociedad Endocrina, la Sociedad Europea de Tejidos 
Calcificados (ECTS) y la Fundación Nacional de Osteoporosis (NOF), para publicar una guía 
conjunta sobre la vitamina D en respuesta a la pandemia mundial actual.

La principal fuente de vitamina D es a través de exposición directa de 15-30 minutos a la luz 
solar en la piel (es decir, exposición segura, evitando las quemaduras solares) diariamente. La 
pandemia de COVID-19, con aislamiento en el interior generalizado debido a las órdenes de 
“quedarse en casa” en muchos países, ha tenido un impacto en la actividad física al aire y el 
tiempo libres. Como resultado, las personas han pasado menos tiempo al aire libre, con menos 
oportunidades de obtener esta importante vitamina a través de la exposición a la luz solar.

En su guía conjunta, las seis organizaciones científicas y médicas recuerdan a los individuos 
la importancia de obtener la dosis diaria recomendada de vitamina D. La guía, disponible en 
el sitio web de ASBMR, establece: La evidencia científica respalda claramente los beneficios 
que la vitamina D, en combinación con la ingesta de calcio, desempeña en la construcción de 
esqueletos fuertes y la prevención de la pérdida ósea. 

Para aquellos que no pueden pasar al menos 15-30 minutos con exposición directa al sol cada 
día, la forma más fácil de adquirir vitamina D es a través de alimentos suplementados con 
vitamina D y/o suplementos nutricionales de vitamina D. 

El ASBMR, AACE, Endocrine Society, ECTS, NOF y IOF recomiendan que la mayoría de 
los adultos mayores de 19 años obtengan entre 400-1000 Unidades Internacionales (UI) de 
vitamina D diariamente de alimentos y/o suplementos (la ingesta ideal depende de la edad y 
sexo).

Coinciden con las conclusiones de la reciente revisión de Grant y colaboradores que indican 
que la vitamina D es muy segura cuando se toma en dosis razonables y es importante para la 
salud musculoesquelética. Es probable que los niveles disminuyan a medida que las personas 
reducen la actividad externa y, por lo tanto, la exposición al sol durante la pandemia. La 
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mayoría de los adultos mayores y jóvenes pueden tomar 400-1000 UI diarias de manera segura 
para mantener los niveles de vitamina D dentro del rango óptimo según lo recomendado por 
las pautas del Instituto de Medicina (Grant et al., 2020).

6.7.- Proteínas.

En los últimos años, la relación entre la ingesta de proteínas en la dieta y la salud ósea ha 
recibido mucha atención. Se han planteado inquietudes sobre la seguridad de un alto consumo 
de proteínas en la dieta, pero también se han encontrado efectos beneficiosos sobre la salud 
ósea. La controversia en el efecto de las proteínas sobre la masa ósea podemos considerarla 
desde dos puntos de vista:

1º.- El aumento de la ingesta de proteínas por diferentes mecanismos puede afectar 
positivamente la salud ósea a través de la absorción de calcio y el aumento de la secreción de 
IGF-1, así como la masa corporal magra (Hunt et al., 2009; Kerstetter et al., 2011; Cao et al., 
2011; Zand et al., 2016).

2º. La alta ingesta de proteínas produce un aumento de la excreción urinaria de calcio, un 
balance negativo de calcio y una pérdida de masa ósea en personas jóvenes y mayores. 
Esto se debe principalmente al entorno ácido creado por el metabolismo de las proteínas, 
específicamente las proteínas animales, en el cuerpo humano. Este ambiente ácido se crea 
debido a los aminoácidos que contienen azufre y la producción de equivalentes ácidos 
(Dawson-Hughes, 2003; van den Heuvel et al., 2017).

Hasta ahora, varias revisiones sistemáticas y un documento de consenso de expertos de 
2018 analizan los efectos de la proteína dietética en la salud ósea en adultos (Rizzoli et 
al., 2018) En el documento se establece que la ingesta de proteínas por encima de la dosis 
diaria recomendada, en combinación con una ingesta adecuada de calcio, se asocia con una 
mayor DMO, una menor tasa de pérdida ósea y una fractura moderadamente reducida. Se 
requieren suministros adecuados de proteína dietética para un crecimiento óseo óptimo y 
el mantenimiento de huesos sanos. La variación en la ingesta de proteínas dentro del rango 
“normal” representa del 2 al 4% de la variación de la DMO en adultos. En las personas 
mayores con osteoporosis, una mayor ingesta de proteínas (≥ 0,8 g / kg de peso corporal 
/ día, es decir, por encima de la dosis diaria recomendada actual) se asocia con una mayor 
DMO, una tasa más lenta de pérdida ósea y un menor riesgo de fractura de cadera, siempre 
que la ingesta dietética de calcio sea adecuada. La intervención con suplementos de proteínas 
dietéticas atenúa la disminución de la DMO relacionada con la edad y reduce los niveles de 
marcadores de recambio óseo, junto con un aumento de IGF-1 y una disminución de PTH. No 
hay evidencia de que la carga ácida derivada de la dieta sea perjudicial para la salud ósea. Por 
tanto, la ingesta insuficiente de proteínas en la dieta puede ser un problema más grave que el 
exceso de proteínas en los ancianos. 

Además, en la reciente revisión sistemática, encargada por la Fundación Nacional de 
Osteoporosis sobre el efecto del nivel de proteína de la dieta en los huesos (Shams-White 
et al., 2017) se concluye que la evidencia actual no muestra efectos adversos de una mayor 
ingesta de proteínas. Aunque hubo tendencias positivas en la DMO en la mayoría de los sitios 
óseos, solo en columna lumbar mostró evidencia moderada para apoyar los beneficios de una 
mayor ingesta de proteínas. Los estudios fueron heterogéneos y no se pudieron excluir los 
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factores de confusión. 

Rapuri y colaboradores (2013) han recomendado la ingesta de 1 g / kg de proteína, que es 
ligeramente superior a la recomendación estándar (0,8 g / kg) para el mantenimiento de la 
salud ósea (Rapuri et al., 2013). 

Otro aspecto de interés es conocer los efectos del tipo de proteína sobre la masa ósea, 
proteínas de origen animal vs proteínas de origen vegetal. En la reciente revisión sistemática 
de Shams-White et al. 2018, los resultados no apoyan que el consumo de proteína de soja sea 
más ventajoso en comparación con las proteínas animales, o viceversa. No hubo evidencia 
suficiente para sacar conclusiones sobre fracturas y caídas. No encontraron efectos adversos 
de la soja ni de las proteínas animales sobre la salud ósea. Concluyeron que se necesitan más 
ensayos clínicos aleatorios, más grandes y a largo plazo y estudios de cohortes prospectivos 
correctamente diseñados que comparen las relaciones dosis-respuesta de la soja y otras 
proteínas vegetales con la proteína animal (Shams-White et al., 2018).

6.8.- Flavonas y otros

Quizá sea conveniente señalar la importancia de las legumbres (judías, lentejas, garbanzos, 
guisantes, etc.) ricos en fitoestrógenos. Estos componentes no nutrientes de la dieta tienen 
propiedades estrogénicas y antiestrogénicas, ello hace que tengan un efecto protector de 
las enfermedades occidentales, que incluyen el cáncer de mama, el cáncer de próstata, las 
enfermedades cardiovasculares y también la osteoporosis.

Hay estudios que relacionan la cantidad de sofocos en la menopausia en razón a la ingesta 
de fitoestrógenos y se observa una relación inversa entre ellos, así como la citología vaginal 
(Dalais et al., 1998; Messina, 1999; Daly, 2017).

Los fitoestrógenos aumentan la formación ósea al menos de dos maneras, actúan primero, a 
través de la activación de los receptores de estrógenos que causan la mayor activación de los 
osteoblastos (Jo et al., 2008), y segundo, aumentando la producción del IGF-1 que se sabe 
aumenta la actividad osteoblástica en humanos y tiene una relación directa con la DMO (Ma 
et al., 2008; Hejazi et al., 2020).

7.- SALUD ÓSEA Y DIETA MEDITERRÁNEA

Diferentes estudios han mostrado que en los países del ámbito Mediterráneo la incidencia 
de osteoporosis es menor, explicándolo fundamentalmente por los hábitos dietéticos (Rivas 
et al., 2013; Jennings et al., 2018; Julián et al., 2018) asociados entre otros aspectos  a unas 
costumbres específicas que incluyen la ingesta de moderada a elevada de pescado y aceite de 
oliva. La reciente declaración de la European Menopause and Andropause Society (Cano et 
al., 2020) ha concluido que, aunque es necesario seguir investigando para profundizar en el 
conocimiento sobre las relaciones de la dieta mediterránea con la salud ósea en general, esta 
se considera una dieta apropiada para las mujeres con osteoporosis, aunque no debe utilizarse 
como estrategia de tratamiento. 
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No parece estar clarificado en cualquier caso en la literatura el papel que la dieta mediterránea 
pueda tener en la disminución del riesgo de fracturas o la mejora de la DMO debido 
fundamentalmente al carácter observacional de la mayoría de los estudios publicados 
(Kunutsor et al., 2018). Sin embargo, un reciente metaanálisis ha venido a arrojar un poco 
más de luz y evidencia de que la adherencia a la dieta mediterránea se asocia con un menor 
riesgo de fractura y también con una mayor DMO (Malmir et al., 2018).

Así, el consumo elevado de pescado en el contexto de una dieta con características semejantes 
a la dieta mediterránea se ha asociado con una mejor masa ósea en mujeres griegas 
(Kontogianni et al., 2009) y por nosotros en mujeres españolas premenopáusicas (Pérez-Rey 
et al., 2019). En este último caso el aumento en la adherencia a la dieta mediterránea se asoció 
con una mejor salud ósea determinada mediante diferentes técnicas de densitometría ósea, 
resultados similares a los observados en otros estudios en España e Italia (Rivas et al., 2013; 
Vuolo et al., 2015; Savanelli et al., 2017). 

Los efectos beneficiosos de la dieta mediterránea sobre la salud ósea vendrían a ser por 
tanto fruto de la acumulación de los componentes individuales que caracterizan a esta. Es 
ampliamente aceptado que la nutrición, además de ser un factor modificable, es un factor 
esencial para la salud ósea, tanto para lograr y mantener una masa ósea óptima como para 
prevenir la osteoporosis (Prentice, 2004; Sahni et al., 2015) y los componentes específicos 
de la dieta mediterránea pueden desempeñar un papel en la prevención de la osteoporosis y/o 
en la prevención de diferentes tipos de fracturas (Okubo et al., 2006). Así, el característico 
consumo de pescado asociado a la dieta mediterránea favorecería una mejor masa ósea debido 
a su contribución en proteína de alta calidad, AGPI ω-3 y AGPI ω-6, vitaminas A y D y 
minerales como selenio, calcio, yodo y zinc (Chen, Ho and Lam, 2010; Calderón-García et 
al., 2012) y el consumo de aceite de oliva lo favorecería gracias a su efecto sobre la resorción 
ósea probablemente debido al efecto sobre el metabolismo óseo de los principales polifenoles 
que la componen (Pérez-Rey et al., 2019).

7.1.- Salud ósea e ingesta de pescado.

Más allá de los factores hormonales y genéticos, la dieta y los nutrientes incorporados por esta 
afectan al modelamiento y remodelamiento óseo (Rizzoli et al., 2014; Chen, Hou and Chen, 
2019; Barrea et al., 2020). La evidencia sugiere que el consumo de pescado es una fuente de 
nutrientes beneficiosos para la salud ósea. Hasta el momento existe un número limitado de 
estudios que han enfrentado el papel concreto que la ingesta de pescado tiene sobre la DMO 
o el riesgo de osteoporosis, probablemente derivado de la dificultad del desarrollo de estudios 
científicos que evalúen el impacto de las intervenciones dietéticas. Sin embargo, poco a poco 
la literatura científica y la evidencia están creciendo en el sentido de hacernos ver que la 
ingesta de pescado y fundamentalmente ciertos nutrientes que aporta a la dieta tienen un 
efecto positivo sobre la salud ósea. La ingesta de pescado es una buena fuente de nutrientes 
asociados, con la prevención de la osteoporosis, como: proteínas de alta calidad, AGPI ω-3 o 
ω-6 y vitamina D (Rosendahl-Riise et al., 2019). En 2011 el Framingham Osteoporosis Study 
indicó que el consumo de tres o más raciones semanales de pescado (Farina et al., 2011) 
estaba asociado a una disminución de la pérdida de masa ósea en ancianos, relacionando este 
efecto particularmente con el aporte que de ácido araquidónico (AA), así como del conjunto 
de ácido eicosapentaenóico (EPA) y docohexaenóico (DHA), se hacía a través de la dieta vía 
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fundamentalmente de la ingesta de pescado. Estos resultados se han confirmado en estudios 
realizados en China tanto referidos al riesgo de fractura (Chen, Ho and Lam, 2010) como a 
la DMO (Zalloua et al., 2007). En la población española también nosotros hemos observado 
una asociación positiva entre la salud ósea y la ingesta de pescado (Calderon-Garcia et al., 
2012). Los resultados observados en una muestra de 151 mujeres premenopáusicas indicaron 
que el consumo medio de pescado era de entre 0-2 raciones semanales y que este consumo 
presentaba una asociación positiva con la masa ósea media a medida que se aumentaban las 
raciones medias semanales de pescado. Los niveles mayores de masa ósea se observaron en 
el grupo de mujeres con una ingesta de 5 a 7 raciones semanales de pescado. En España, el 
consumo anual de pescado viene aumentando paulatinamente desde que se tienen registros, 
habiendo pasado de los 25.41 kg/ per cápita/año consumidos en 1961 hasta los 42.3 kg/per 
cápita/año reportados en 2013 según los datos de la FAO (FAO Fisheries & Aquaculture - 
Fishery Statistical Collections - Consumption of Fish and Fishery Products, no date). Un dato 
que supera claramente a la media de Europa (21.85 kg/per cápita/año) y que debe relacionarse 
necesariamente con las características de la dieta mediterránea, donde el consumo de pescado 
es una de sus principales características. 

Sin embargo, no todos los estudios han mostrado una relación positiva entre la salud ósea y 
la ingesta de pescado. En algunos no se observó asociación, por ejemplo, entre la ingesta de 
pescado o los AGPI ω-3 derivados de esta. Destaca por su complejidad y planteamiento el 
estudio de Virtanen et al. el cual planteó el seguimiento de una cohorte de ancianos durante 
una media superior a 11 años reportando solamente asociaciones mínimas entre el consumo 
de AGPI ω-3 o AGPI ω-6 y la DMO y no observando ninguna relación de esta ingesta con el 
riesgo de fractura de cadera (Virtanen et al., 2010). Estos datos contradictorios pueden no ser 
más que el reflejo del efecto que la ingesta dietética de pescado puede tener sobre diferentes 
poblaciones humanas, así como el hecho de que el pescado supone un grupo alimenticio 
altamente heterogéneo y que puede empezar a ser necesaria la valoración de la ingesta según 
la especie piscícola no centrándonos en el total. Esta dependencia de las poblaciones de 
estudio la podemos observar por ejemplo en el estudio de Choy y Park desarrollado en 2016 
(Choi and Park, 2016) que incluyó un total de 7154 hombres y mujeres mayores de 50 años 
procedentes del Korean National Health and Nutrition Examination Survey (2008–2011) 
así como 2658 hombres y mujeres con similares características procedentes del National 
Health and Nutrition Examination Survey 2007–2010, observando que la ingesta de pescado 
se asoció con una mejor DMO y menor riesgo de osteoporosis en la población coreana, pero 
no en la estadounidense. 

¿Cuál sería por tanto el mecanismo por el que la ingesta de pescado podría beneficiar a 
la salud ósea? 

El pescado es una fuente de nutrientes que han sido asociados con una mejor salud ósea, como 
las proteínas, (Shams-White et al., 2017) mostrando la evidencia científica más reciente que 
las ingestas elevadas de proteínas no tiene efectos adversos sobre la salud ósea y que sus 
efectos positivos sobre la salud ósea se darían en dos vertientes: por una parte, mostrando 
tendencias positivas en la DMO en todas las áreas corporales con la posible excepción de la 
cadera, y por otra disminuyendo la pérdida de masa ósea a lo largo del tiempo. El pescado 
es también una fuente de vitamina D, cuya suplementación dietética (hasta 800 UI), junto 
con la de calcio, ha sido recomendada en población mayor de 50 años como tratamiento 
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preventivo frente a la osteoporosis (Tang et al., 2007). Sin embargo, aunque el pescado es 
una fuente importante de vitamina D en lo referente a la salud ósea, la síntesis de vitamina 
D a nivel de la piel es probablemente más esencial (Maggio et al., 2009). Finalmente, en 
cuanto a los componentes nutricionales principales del pescado, se ha propuesto que los AGPI 
ω-3 y AGPI ω-6 (Maggio et al., 2009) podrían mejorar la salud ósea a través de diferentes 
mecanismos, cuyos efectos, según se ha propuesto hasta la fecha de hoy, tienen que ver 
con el equilibrio del calcio (promoviendo su absorción a nivel intestinal), efectos sobre la 
osteoblastogénesis y la actividad de los osteoblastos, disminución de citoquinas inflamatorias 
como la interleuquina-1 (IL-1), la interleuquina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-alfa) o modulación de los receptores activados por proliferadores peroxisómicos tipo 
gamma (PPARgamma). 

Parece, por tanto, que gran parte de los posibles efectos positivos de la ingesta de AGPI 
ω-3 y AGPI ω-6 derivados de una dieta rica en pescado pueden estar asociados al efecto 
antiinflamatorio de estos. Tanto citoquinas como hormonas proinflamatorias interactúan para 
regular la diferenciación y actividad de los osteoblastos y los osteoclastos (Díaz-Castro et 
al., 2016; Perna et al., 2017). Es plausible también una interacción beneficiosa entre el calcio 
y los AGPI ω-3, basándonos en el trabajo realizado principalmente en modelos animales e 
in vitro que sugieren una mayor regulación de la absorción del calcio duodenal y una menor 
excreción de calcio (Orchard et al., 2012). 

7.2.- Salud ósea y ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) ω-3 y ω-6.

Los AGPI ω-3 más activos, el EPA y el DHA, se obtienen fundamentalmente en la dieta a 
través de la ingesta de pescado. Debido a sus beneficios para la salud, el uso de suplementos 
de AGPI ω-3 está en continuo aumento en todo el mundo; aceites con concentraciones de 
entre el 50%-90% de EPA/DHA se encuentran ahora mismo disponibles comercialmente 
(Bays, 2006). Los AGPI ω-3 y AGPI ω-6 son esenciales para una salud óptima. Las dietas 
occidentales son abundantes en AGPI ω-6, principalmente de aceites vegetales ricos en ácido 
linoleico. Sin embargo, una proporción menor de AGPI ω-6/AGPI ω-3 es necesaria para la 
prevención y el manejo de enfermedades crónicas como la osteoporosis (Simopoulos, 2006). 
En general el efecto de aumentar el consumo de AGPI ω-3 respecto de los AGPI ω-6 se 
cree que está relacionado con una disminución de la síntesis de mediadores proinflamatorios 
(Calder, 2013). 

En estudios realizados en humanos la evidencia sobre la mejora de los marcadores de 
remodelamiento óseo que tiene la ingesta de AGPI ω-3 es bastante consistente (Abou-Saleh 
et al., 2019) aunque se han observado resultados más contradictorios cuando estudiamos la 
eficacia de los AGPI ω-3 y AGPI ω-6 en la prevención y evolución de la osteoporosis, lo que 
puede deberse a que los estudios hasta ahora disponibles se han planteado con variaciones en 
la dosis, la pureza, la proporción, la duración así como el tamaño de la muestra de población 
utilizada para el desarrollo de esas investigaciones. 

La primera investigación que relata en detalle la relación entre la ingesta de AGPI ω-3 y 
AGPI ω-6 en mujeres españolas y la salud ósea determinada mediante diferentes técnicas 
de densitometría ósea fue publicada en 2018 (Lavado-García et al., 2018). Con niveles de 
ingesta de AGPI  ω-3 y AGPI ω-6 (aunque con métodos de estimación diferentes) similares 
entre los diferentes estudios publicados en población española (González-Rodríguez et al., 
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2013; Ortega Anta et al., 2013) se pudo observar que después de ajustar por posibles factores 
de confusión que afectan a la salud ósea como la edad, el peso, la ingesta de calcio, la ingesta 
de vitamina D o el estado gonadal, la ingesta de EPA y DHA se asoció positivamente con la 
DMO tanto a nivel de la cadera como de la columna vertebral. Particularmente la ingesta 
de ácido linolénico se ha asoció con la DMO a nivel del cuello femoral y el triángulo de 
Ward. Como se ha indicado, uno de los mecanismos que podría subyacer en la relación entre 
AGPI ω-3 y AGPI ω-6 y salud ósea podría ser la ratio entre ambos de forma que una ratio 
mayor contribuyera a la patogénesis de la osteoporosis (Kelly et al., 2013). De esta forma un 
aumento en la ingesta alimentaria tanto de EPA como de DHA (mayoritariamente de origen 
marino) disminuiría esta proporción e influiría positivamente en la osteoporosis al reducir 
la inflamación crónica de bajo grado que se asocia con la patogénesis de la enfermedad. 
Así, en mujeres con osteoporosis se ha observado que la suplementación con hasta 900 
mg/día de AGPI ω-3 no modifica significativamente a la formación ósea, pero si tiene un 
efecto beneficioso que se refleja en la modulación de la detección de algunos marcadores de 
resorción ósea (Salari Sharif et al., 2010). 

En cualquier caso y derivado de los escasos estudios disponibles hasta la fecha en humanos, 
el hecho de que la salud ósea (por ejemplo, en términos del riesgo de desarrollar osteoporosis 
postmenopáusica o del riesgo de fractura)  y la ingesta de AGPI ω-3 y AGPI ω-6 tenga un efecto 
beneficioso es algo que en líneas generales ha mostrado resultados bastante contradictorios 
(Bao et al., 2020) y sigue siendo necesario desarrollar investigaciones que arrojen evidencia 
científica sobre esta posible asociación. 

7.3.- Salud ósea e ingesta de aceite de oliva

La incorporación a la dieta del aceite de oliva y de las aceitunas es uno de los pilares básicos 
de la dieta mediterránea. Su rol en la salud ósea ha sido recientemente revisado por Basharat 
et al. (Basharat et al., 2019). Los compuestos fenólicos presentes en las aceitunas como 
el tirosol, el hidroxitirosol o la oleuropeína juegan un papel importante en el patrón de 
alimentación de los humanos habiendo mostrado efectos beneficiosos para la salud (Uylaşer 
and Yildiz, 2014). Como se ha indicado anteriormente, la dieta mediterránea, abundante en 
frutas, vegetales, pescado y aceite de oliva, se asocia con una reducción en la prevalencia 
de patologías óseas así como con una disminución del riesgo de fracturas. El componente 
fenólico principal de las aceitunas y el aceite de oliva de las oeluropeina que mejora la salud 
ósea mediante el aumento de la formación de osteoblastos y la disminución en la formación 
de adipocitos, indicando que la ingesta de oleuropeína puede tener efectos beneficiosos sobre 
la pérdida masa ósea, postulándose como un compuesto para tener en cuenta en la prevención 
y evolución de la osteoporosis. El mecanismo de acción propuesto para el aceite de oliva y por 
el que ejercería su efecto beneficioso sobre la salud ósea estaría relacionado nuevamente con 
el poder antioxidante de la oleuropeína y otros polifenoles como el tirosol y el hidroxitirosol. 

Una de las primeras cuestiones que se planteó en la investigación relacionada con la ingesta 
de estos compuestos fue analizar si los niveles plasmáticos de estos polifenoles aumentaban 
después de la ingesta. En mujeres postmenopáusicas y premenopáusicas la ingesta de 250 mg 
de extracto de hojas de olivo (rico en oleuropeína) provoca un aumento de la biodisponibilidad 
plasmática de éstos (García-Villalba et al., 2014) confirmando, por tanto, la posibilidad de 
que la ingesta de aceite de oliva pudiera mediar efectos antioxidantes. Así, la suplementación 
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de 50g o más/día de aceite de oliva virgen extra ha sido relacionada con un menor riesgo 
de fracturas en españoles mayores de 55 años con riesgo cardiovascular (García-Gavilán 
et al., 2018). Centrándonos en los posibles efectos sobre la DMO, la aproximación más 
explorada hasta la fecha es la relación entre la ingesta de aceite de oliva y los cambios en 
la DMO analizados mediante absorciometría de rayos X de doble energía, lo cual limita las 
observaciones a la interpretación en dos dimensiones de unas determinaciones que realmente 
se hacen sobre una estructura de tres (el tejido óseo) (Lee, Gilsanz and Wren, 2007). 
Recientemente se han obtenido evidencias sobre la asociación entre la ingesta de aceite de 
oliva y la densidad ósea mediante tomografía periférica cuantitativa computarizada (pQCT), 
la cual facilita información tridimensional sobre la matriz ósea, facilitando determinaciones 
de densidad, análisis de la morfología ósea y evaluación por separado de los componentes 
trabecular y cortical del tejido óseo (Roncero-Martín et al., 2018). Tras ajustar por diferentes 
factores de confusión no se observaron diferencias en la DMO en función de la ingesta diaria 
de aceite de oliva en la muestra de estudio, sin embargo, estas sí que se mantuvieron al 
analizar los resultados de pQCT. Así mujeres con una ingesta diaria de aceite de oliva superior 
a 18.3 g tuvieron en general mayor densidad ósea total, trabecular y cortical. Este es uno de 
los primeros reportes que relacionan la densidad ósea volumétrica y la ingesta de aceite de 
oliva en humanos. Hasta ese momento la mayor parte de la evidencia disponible provenía de 
estudios previos en modelos experimentales animales que mostraron como la suplementación 
con aceite de oliva previene la osteoporosis inducida por menopausia a través de la mejora de 
la densidad ósea cortical y trabecular (Saleh and Saleh, 2011; Kasem, Khedr and Abdel-Aleem, 
2016) o una disminución del remodelamiento óseo y una mejora de la microarquitectura ósea 
en modelos experimentales ovariectomizados cuando su dieta fue enriquecida con aceite de 
oliva enriquecida con vitamina D3 (Tagliaferri et al., 2014). Más concretamente, centrándonos 
en polifenoles, específicamente el hidroxitirosol y la oleuropeína, se ha observado que ambos 
mejoraron la DMO trabecular en el fémur en modelos in vitro (Hagiwara et al., 2011). 

8.- NUTRIGENÉTICA Y SALUD ÓSEA.

Los nutrientes pueden interaccionar con diferentes mecanismos moleculares modulando 
diferentes respuestas fisiológicas en el cuerpo, como pudieran ser aquellas relacionadas con 
el metabolismo óseo. El efecto que los diferentes nutrientes pueden tener sobre la expresión 
de diferentes genes se denomina Nutrigenética y son diversas las evidencias de cómo puede 
afectar a la salud ósea. La nutrigenómica ha demostrado que los nutrientes pueden interactuar 
con el genoma y modificar la expresión genética subsiguiente, lo que ha dado un gran impulso 
a la investigación y al desarrollo de nutracéuticos (Subbiah, 2007). Los diferentes genes y 
nutrientes sobre los que existe mayor evidencia (respecto de su relación con la salud ósea) 
han sido recientemente revisados por Pérez-Castrillón y colaboradores (Pérez-Castrillon et 
al., 2019). Los genes estudiados hasta la fecha responden de manera distinta a los diferentes 
nutrientes en función del genotipo concreto y básicamente en función de la presencia de 
ciertos polimorfismos de nucleótido único (SNP). Los genotipos implicados desde el punto 
de los genes afectados en relación con la salud ósea comprenden el del gen del receptor 
de vitamina D (y su posible modulación por calcio, vitamina D, soja y cafeína), el de la 
metilentetrahidrofolato reductasa y su modulación por vitaminas del complejo B, el de la 
apolipoproteína E y su modulación por vitamina K, y el de la visfatina y su posible afectación 
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por la ingesta de grasas. 

Vitamina D

Estudios pioneros en los años 90 estudiaron la relación entre la suplementación con calcio y 
la salud ósea en función de diferentes polimorfismos del receptor de vitamina D (Dawson-
Hughes et al., 1995; Ferrari et al., 1998a; Ferrari et al., 1998b) poniendo de manifiesto por 
primera vez las complejas interacciones entre el genotipo y los factores ambientales, como 
pudiera ser la ingesta de calcio, en relación con la salud ósea. Sin embargo, estudios más 
recientes no  han encontraron asociación entre la ingesta de calcio y la masa ósea determinada 
mediante ultrasonido cuantitativo ni en hombres ni en mujeres (Correa-Rodríguez et al., 
2016).

Respecto de la ingesta de vitamina D y el genotipo del receptor de vitamina D la literatura es 
abundante, así como los diferentes diseños experimentales planteados, con un gran número 
de ellos incluyendo información sobre el efecto del genotipo del receptor de la vitamina D, la 
masa ósea y el riesgo de fracturas (Pérez-Castrillon et al., 2019). Las variantes génicas más 
estudiadas hasta la fecha respecto del receptor de vitamina D son Apal (rs7975232), Bsml 
(rs1544410), TaqI (rs731236) y Fokl (rs10735810) (Uitterlinden et al., 2004). El estudio más 
importante realizado al efecto corresponde a un ensayo clínico implementado en los Estados 
Unidos que involucró a un total de 11 centros diferentes y una muestra de 1787 participantes 
a los que se les suplementó la dieta con vitamina D (1000 UI/día) durante un año. Este estudio 
permitió descubrir que la respuesta a los suplementos de vitamina D es también dependiente 
del genotipo del receptor y que por tanto el posible efecto beneficiosos sobre la salud ósea 
podría verse modulado por esa condición (Barry et al., 2014). El efecto de la presencia de 
los polimorfismos ApaI y BsmI en mujeres extremeñas y su relación con la salud ósea ha 
sido estudiado observándose que la presencia de estos genotipos no afectaba a la masa ósea, 
incluso en un seguimiento de 5 años y con independencia de la ingesta de vitamina D (Moran 
et al., 2015c; Pedrera-Canal et al., 2015b, 2015a). Es por tanto difícil debido a la variedad 
de resultados presentes en la literatura esbozar cuál puede ser la relación última entre la 
ingesta de vitamina D y la salud ósea pero todo parece indicar que el efecto último depende 
íntimamente del genotipo del receptor de la vitamina D (Pérez-Castrillon et al., 2019).

Estudios in vitro realizados en células humanas de cáncer de próstata han permitido 
determinar que existe una capacidad de modulación del receptor de vitamina D a través de la 
genisteína, una isoflavona de la soja (Swami et al., 2005). Estos resultados preliminares no 
han podido confirmarse en estudios en humanos y actualmente la literatura disponible acerca 
de la relación entre el receptor de vitamina D y la ingesta de soja es limitada, habiéndose 
observado que la respuesta metabólica a la suplementación con soja está relacionada con el 
genotipo BsmI del receptor de vitamina D probablemente debido a un aumento en la tasa de 
conversión desde sus precursores a vitamina D (Serrano et al., 2013); resultados contrarios 
a otros más recientes en los que la suplementación con genisteína no tuvo efectos sobre 
diferentes marcadores o niveles de vitamina D en mujeres postmenopáusicas (Pérez-Alonso 
et al., 2017). 

El rol que puntualmente pueda tener la cafeína sobre la salud ósea es controvertido (Guillán-
Fresco et al., 2020). Pocos son los estudios en los que además se ha valorado la ingesta de 
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cafeína, la masa ósea y el genotipo de los participantes destacando el de Rapuri et al. en el que 
la ingesta de cafeína en cantidades superiores a 300 mg/día aceleró la pérdida de masa ósea en 
mujeres postmenopáusicas, efecto deletéreo que puedo verse lamentablemente incrementado 
en función del genotipo del receptor de la vitamina D (Rapuri et al., 2001).

Vitamina B

La metilentetrahidrofolato reductasa cataliza la síntesis del 5-metiltetrahidrofolato, el donante 
de metilo para la remetilación de la homocisteína a la metionina. Ciertos polimorfismos 
del gen de la metilentetrahidrofolato reductasa se asocian con hiperhomocisteinemia 
pero solamente en el caso de que los niveles plasmáticos de folato sean bajos. En sujetos 
participantes en la cohorte Framingham se estudió la presencia del polimorfismo C677T de 
la metilentetrahidrofolato reductasa observando que aquellos con el genotipo homocigótico 
TT tenían mayor riesgo de fractura, efecto que solamente era observable cuando los niveles 
de riboflavina era bajos, siendo este efecto adverso reversible mediante una adecuada ingesta 
de esta (Jacques et al., 2002).

Vitamina K

La apolipoproteína E se ha estudiado debido a su potencial relación con el riesgo de desarrollar 
osteoporosis. Se hipotetiza que sus diferentes variantes génicas pueden modular la densidad 
mineral ósea a través, entre otros, del transporte de vitamina K, sin embargo, en 2011 un 
metaanálisis incluyó que esta hipótesis no podría confirmarse y que existía insuficiente 
evidencia para argumentar una relación consistente entre el genotipo de apolipoproteína E, 
la densidad mineral ósea y el riesgo de fractura (Peter, Crosier, Yoshida, Booth, et al., 2011)

Ingesta de grasas

Existe una relación estrecha entre el tejido óseo y el tejido adiposo. La visfatina es una 
adipoquina que se ha relacionado con osteoporosis y adiposidad. El estudio en 336 sujetos 
del genotipo de visfatina, la ingesta de grasas y la densidad mineral ósea indicó que cuando 
los participantes se clasificaron en base a la ingesta de AGPIs aquellos con un genotipo SS 
del polimorfismo rs2110385 de la visfatina y una ingesta elevada de AGPIs tenían menores 
Z-scores y T-scores en la cadera (Khorrami-Nezhad et al., 2018). 

Por tanto, la mayor evidencia disponible hasta la fecha es aquella que afecta a las posibles 
interacciones de factores dietéticos con el receptor de vitamina D, incluyendo la respuesta a 
la ingesta de calcio y vitamina D. Los estudios son muy diferentes, realizados en diferentes 
poblaciones, con diferentes metodologías de valoración de la ingesta dietética y de valoración 
de la salud ósea lo cual hace enormemente complicado sacar conclusiones en conjunto. En 
cualquier caso, parece evidente que la presencia de polimorfismos en determinados genes 
asociados a la salud ósea pueden influenciar la respuesta a la ingesta de determinados 
nutrientes y por tanto modular la salud ósea (Pérez-Castrillón et al., 2019).

Podemos concluir, a la vista de los resultados que hemos presentado, que no es un único 
nutriente o alimento el responsable de la calidad del hueso; en nuestra opinión, es la dieta en 
su conjunto la que va a conformarlo.  Aconsejamos una dieta amplia y variada, sin carencias 
ni excesos, que permita que se adquiera en la infancia y adolescencia un buen PMO.  No 
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estará de más, por último, recordar que la sensatez en los hábitos y estilos de vida es muy 
recomendable para evitar las graves complicaciones que se derivan de una inadecuada masa 
ósea.
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