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Artículos de revisión

Resumen
 El tejido óseo, anteriormente considerado como una estruc-

tura mecánica de soporte y movimiento, ha mostrado una 

participación importante en la homeostasis del organismo, 

incluyendo al metabolismo energético y el tejido adiposo. 

En la actualidad se considera un órgano endócrino que sin-

tetiza moléculas reguladoras del metabolismo denominadas 

osteocinas. A su vez, el tejido adiposo, considerado como una 

glándula de secreción interna, ayuda a mantener la reserva 

energética del organismo y produce proteínas y moléculas 

como las adipocinas, algunas de las cuales afectan directa-

mente al hueso.

El análisis del ciclo resorción/formación ósea, muestra que 

la masa ósea es reflejo del balance entre ambas. Cuando se 

pierde este balance y hay reducción de la masa ósea con 

aumento de la fragilidad, aparece la osteoporosis lo que in-

crementa el riesgo de fractura. Una de cada 3 mujeres y 1 de 

cada 5 hombres mayores de 50 años presenta una fractura 
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por osteoporosis. La interacción entre tejido adiposo y hueso 

está mediada por citocinas, osteocinas y adipocinas. La obe-

sidad puede incidir en el hueso por varios mecanismos entre 

los cuales se encuentran los inflamatorios y los inducidos 

por citocinas derivadas de los adipocitos como la leptina y 

la adiponectina que pueden modificar el metabolismo óseo.

Evidencias apoyan el efecto negativo de la obesidad so-

bre la salud del hueso, aunque estudios al respecto aún son 

contradictorios. 

Palabras clave: Obesidad; hueso; adipocinas; osteoporosis; os-

teoblasto; osteoclasto.

Bone: Obesity-Related Disorders
Abstract
The bone tissue, previously considered as a mechanical sup-

port for structure and movement, has shown an important 

participation in the homeostasis of the body, including ener-

gy metabolism and adipose tissue. Currently, it is considered 

an endocrine organ that synthesizes regulatory molecules of 

metabolism called osteokines. At the same time, the adipose 

tissue, considered as an internal secretion gland, helps to 

maintain the body energy and produces proteins and mol-

ecules such as adipokines, some of which affect the bone 

directly.

The analysis of bone resorption/formation cycle shows that 

bone mass is a reflection of the balance between both. When 
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this balance is lost and there is a reduction of bone mass 

with increased fragility, osteoporosis appears and increases 

the risk of fracture. One in three women and one in five men 

over 50 years old have a fracture due to osteoporosis. The 

interaction between adipose tissue and bone is mediated by 

cytokines, osteokines and adipokines. Obesity may affect the 

bone by several mechanisms, among which the inflamma-

tory is included and those induced by cytokines secreted by 

adipocytes such as leptin and adiponectin which can modify 

bone metabolism.

Evidence supports the negative effect of obesity on bone 

health, although studies about it are still contradictory.

Keywords: Obesity; bone; adipokines; osteoporosis; osteoblast; 

osteoclast.

INTRODUCCIÓN 
El tejido óseo integra el esqueleto, y actúa como un 
órgano multifuncional que le da al cuerpo soporte 
y movimiento; protege a los órganos internos, pro-
duce células y facilita la liberación y almacenaje de 
minerales para mantener la homeostasis del calcio 
(Ca). El sistema óseo es un tejido muy dinámico, 
que está en remodelación continua1. 

El hueso está formado por una matriz integrada 
por 25% de agua, 25% de proteínas y 50% de sa-
les minerales, en ella se encuentran además células 
dispersas de 4 tipos: osteoprogenitoras, osteoblastos 
generadores de hueso, osteocitos o células maduras 
y osteoclastos destructores de hueso. Entre las pro-
teínas que lo conforman se encuentran principal-
mente la colágena y otras glicoproteínas como la 
osteocalcina (Oc), osteopontina (OP), osteonectina 
y sialoproteína del hueso. Entre los minerales más 
abundantes están la hidroxiapatita (fosfato tricál-
cico) y el carbonato de calcio1. 

En el hueso hay lagunas o espacios y canales que 
los conectan con los vasos sanguíneos, encargados 
del intercambio de nutrientes. El tejido óseo se divi-
de en: compacto, ubicado en la superficie del hueso, 
y esponjoso o trabecular, localizado en su interior. 
Se encuentran también fibroblastos y abundantes 
adipocitos. En la parte central de algunos huesos 
se localiza la médula ósea, sitio responsable de la 
hematopoyesis. 

El hueso actúa como órgano endocrino sinteti-

zando osteocinas que regulan el metabolismo, entre 
las cuales se encuentran: osteocalcina (en sus formas 
descarboxilada [OCnc] y carboxilada [OC]), osteo-
pontina (OPN) y osteoprotegerina (OPG). 

La OC es una proteína no colágena específica 
del hueso, secretada por osteoblastos y odontoblas-
tos; del total sintetizado, el 20% pasa a la circula-
ción y se considera un marcador de formación ósea, 
el 80% restante se incorpora al hueso y aumenta 
su afinidad por la hidroxiapatita, lo que facilita su 
incorporación a la matriz ósea. Su forma OCnc 
tiene baja afinidad por el hueso y participa en la 
regulación del metabolismo energético, estimula 
la proliferación celular y la secreción de insulina y 
adiponectina por los adipocitos. Su vida media es 
corta y se metaboliza en hígado y riñón. 

Lee y colaboradores demostraron que la osteo-
calcina participa en el metabolismo de la glucosa 
por el incremento en la secreción de insulina y la 
proliferación de las células β pancreáticas in vitro2. 
En ratones se vio que la administración de OC re-
combinante incrementa la sensibilidad a la insulina 
y los niveles de adiponectina3. 

La OPN es una glicoproteína hidrofílica fosfori-
lada con 314 aminoácidos, la sintetizan varios tipos 
celulares, entre otros, los osteoclastos, osteoblastos, 
fibroblastos, linfocitos T y macrófagos. Se une a 
diferentes receptores incluyendo a los de las integri-
nas, induce la migración de fibroblastos humanos 
e incrementa la síntesis de colágena tipo I y del 
inhibidor de la metalopeptidasa 1 (TIMP-1), con 
lo que disminuye la expresión de metaloproteinasa 
de matriz-1 (MMP-1).

La OPG es una proteína glicosoluble de 380 
aminoácidos, conocida también como factor de in-
hibición de la osteoclastogénesis (OCIF), miembro 
de la superfamilia de receptores del factor de necro-
sis tumoral (TNFR), que se secreta como proteína 
soluble y no permanece anclada en la membrana. 
Es producida por los osteoblastos y su función prin-
cipal es la de inhibir la maduración y la activación 
de los osteoclastos tanto in vitro como in vivo. La 
OPG se correlaciona en forma negativa con el peso4, 
el índice de masa corporal (IMC), la circunferencia 
de la cintura y la insulina en ayuno correlacionan 
positivamente con la adiponectina. 

Hueso y obesidad

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2021.64.1.02



9|      Vol. 64, n.o 1, Enero-Febrero 2021 99

MODELACIÓN Y REMODELACIÓN DEL HUESO
La remodelación ósea es esencial para mantener la 
estructura del esqueleto. El tejido óseo se renueva 
constantemente en un ciclo de resorción de hue-
so viejo por los osteoclastos y formación de hueso 
nuevo por los osteoblastos, la masa ósea refleja el 
balance entre la formación y la resorción. Este pro-
ceso se lleva a cabo en respuesta a señales mecáni-
cas, nutricionales y hormonales para mantener la 
firmeza del hueso y prevenir su daño5.

La primera fase de la remodelación es la activa-
ción, durante la cual, se estimulan los precursores de 
los osteoclastos y se promueve la osteoclastogénesis. 
Los osteoclastos efectúan la resorción del hueso di-
solviendo el mineral y rompiendo la matriz ósea, la 
resorción se lleva a cabo aproximadamente en un 
mes. El siguiente paso, corresponde a la modelación, 
que es contrario al que le antecede y en él los precur-
sores de los osteoblastos se activan precisamente en 
el sitio en donde se llevó a cabo la resorción. 

Aproximadamente en 5 meses, se cubre total-
mente la cavidad de resorción con la matriz ósea 
recién sintetizada, la cual se mineraliza y forma el 
hueso nuevo. Los osteoblastos regulan el recluta-
miento y la actividad de los osteoclastos a través 
del factor estimulador de colonias de monocitos 

(M-CSF), de la OPG y de la expresión del ligando 
del receptor activador del factor de transcripción 
nuclear KB (NFKB [RANK-L]). Este ligando se une 
a su receptor (RANK) ubicado en la superficie de 
las células precursoras hematopoyéticas, para esti-
mular su diferenciación a osteoclastos. A su vez, la 
OPG, proveniente de los osteoblastos, para regular 
el proceso se une a RANK-L, con lo cual impide la 
activación de RANK y previene la diferenciación y 
activación de los osteoclastos6. 

Este eje RANK-L/OPG/RANK, además de re-
gular la formación de hueso, está involucrado en 
aterogénesis, carcinogénesis7 y termorregulación8. 

Anualmente se remodela aproximadamente el 
10% del esqueleto. Con cada ciclo de remodelación 
se pierde un pequeño porcentaje de hueso (0.5-1% 
del total/año). Factores genéticos, endocrinos, nu-
tricionales y enfermedades influyen en la cantidad 
de hueso que se pierde, lo que puede resultar en una 
pérdida mayor a lo señalado. El balance entre la 
resorción-formación de hueso se altera con la edad 
y en la menopausia; el incremento en la actividad 
de los osteoclastos y en la resorción del hueso en 
mujeres postmenopaúsicas correlaciona en forma 
positiva con la sobreregulación de RANK-L.

Entre los principales moduladores del metabo-
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lismo mineral óseo están las hormonas con activi-
dad calciotrópica, hormona paratitoidea (PTH), 
calcitonina, así como el calcitriol, la forma activa 
de la vitamina D y el factor de crecimiento de fibro-
blastos 23 (FGF-23). Participan también de manera 
importante, las hormonas del crecimiento, tiroideas, 
adrenales, gonadales, la insulina y probablemente la 
melatonina. Cualquier anormalidad en su secreción 
o en su metabolismo, puede modificar el balan-
ce del calcio y del fósforo y su participación en el 
hueso por vía directa, o indirectamente a través del 
factor de crecimiento insulínico-1 (IGF, del inglés: 
insulin-like growth factor).

La hormona del crecimiento ejerce su acción 
sobre los receptores de los osteoblastos y estimula su 
actividad, lo cual lleva a un aumento en la síntesis 
de colágena, Oc y fosfatasa alcalina. Actúa también 
indirectamente sobre estas células, para que incre-
menten la síntesis de los factores de crecimiento 
análogos a la insulina I y II (IGF-1 e IGF-2)9.

OSTEOPOROSIS Y FACTORES ASOCIADOS 
La osteoporosis es una enfermedad del sistema óseo 
que se caracteriza por pérdida de la arquitectura 
y de la dureza del hueso, reducción de su masa, 
aumento de la fragilidad y como consecuencia un 
mayor riesgo de fracturas10. Se considera a un indi-
viduo con osteoporosis cuando tiene una densidad 
mineral ósea (DMO) con un T-score de 2.5 o más 
desviaciones estándar (DS) por debajo de lo normal.

Su incidencia aumenta con la edad y es más 
frecuente en mujeres que en hombres. Uno de los 
principales factores que contribuyen a la osteoporo-
sis es la resorción ósea por supresión de estrógenos 
durante la menopausia.

 En animales de experimentación se demostró 
que las citocinas proinflamatorias interleucina-6 
(IL-6) y el factor de necrosis tumoral (TNF) están 
implicados en la aceleración de la pérdida de hueso, 
y su alta producción está asociada con resorción 
del hueso en varias enfermedades (periodontitis y 
artritis reumatoide, entre otras). 

Otros factores de riesgo para el desarrollo de 
osteoporosis son: tabaquismo, alto consumo de 
alcohol, hipogonadismo, enfermedades inflama-
torias crónicas, tratamiento con glucocorticoides, 

menopausia precoz, historia familiar de osteoporo-
sis y bajo peso11. La nutrición (dieta alta en grasas o 
consumo insuficiente de calorías) puede contribuir 
a la adquisición de enfermedades relacionadas con 
el hueso. La obesidad y la osteoporosis son enfer-
medades complejas que tienen serias consecuencias 
para la salud humana y la calidad de vida. 

La osteoporosis ha sido considerada como 
responsable de la alta incidencia de fracturas en 
sujetos de edad avanzada, especialmente mujeres 
postmenopaúsicas. La DMO y la historia de frac-
turas previas son los 2 principales factores de ries-
go asociados con osteoporosis para poder predecir 
nuevas fracturas. Se estima que a nivel mundial 1 
de cada 3 mujeres y 1 de cada 5 hombres mayores 
de 50 años presentan una fractura en su vida debida 
a la osteoporosis10. 

TEJIDO ADIPOSO 
El tejido adiposo está considerado como una glán-
dula de secreción interna, ayuda a mantener la 
reserva energética y el equilibrio metabólico del 
organismo. Es el más extenso de los tejidos endo-
crinos y produce más de cincuenta proteínas y otras 
moléculas relacionadas, algunas de las cuales afec-
tan directamente al hueso, entre ellas se encuentran: 
estrógenos, citocinas inflamatorias, vitamina D y 
adipocinas12.

La distribución de este tejido en el cuerpo juega 
un importante papel en la relación que existe entre 
la grasa y el hueso. En obesidad, el tejido adiposo 
visceral (VAT), relacionado con la obesidad central 
expresa más citocinas proinflamatorias (TNF-α, 
IL-6), pero menos adiponectina, leptina y aromata-
sa que el tejido adiposo subcutáneo (SAT), asociado 
con la obesidad periférica13. 

Numerosos estudios han demostrado relacio-
nes entre el índice de masa corporal (IMC) y la 
DMO. Sin embargo, la masa grasa corporal total 
está formada por múltiples depósitos, que difieren 
en su localización anatómica, y en la producción 
y expresión de hormonas, citocinas y factores in-
flamatorios que pueden afectar el hueso. El efecto 
de la adiposidad sobre la DMO puede depender 
de la distribución y proporciones relativas de sus 
compartimentos, más que de la adiposidad total. 

Hueso y obesidad
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La cantidad y distribución de la grasa corporal 
es diferente en hombres y mujeres debido a las di-
ferencias metabólicas y hormonales existentes entre 
ambos. Las mujeres tienen mayor adiposidad total 
y presentan una distribución particular, con predo-
minio en el segmento inferior del cuerpo o de tipo 
ginoide. En los hombres, predomina en la región 
abdominal, y este tipo de adiposidad es conocida 
como androide. Dentro de la región abdominal, 
las mujeres tienen más SAT y menos VAT que los 
hombres, por lo tanto, la proporción VAT: SAT 
es menor. Sin embargo, la obesidad puede inducir 
alteración de los patrones de grasa, encontrando 
mujeres con gran cantidad de VAT y hombres con 
una gran cantidad periférica total (PAT)14. 

Russell y colaboradores demostraron que muje-
res jóvenes obesas con más grasa visceral que subcu-
tánea tienen menor densidad ósea que las mujeres 
con más grasa subcutánea y menos visceral12. Las 
relaciones entre grasa y hueso están mediadas po-
siblemente por moléculas de adhesión, como la E-
selectina, citocinas como IL-1, IL-6, TNF y otras 
adipocinas como adiponectina y leptina12.

Existen evidencias de los efectos opuestos que 
ejercen la grasa subcutánea y la visceral sobre la 
estructura y resistencia del hueso en mujeres jóve-
nes. Mientras la primera es útil para la masa ósea, 
la segunda solo es un depósito de grasa patógeno. 
Conocer con mayor profundidad las diferencias 
moleculares y funcionales de los adipocitos del te-
jido subcutáneo y del visceral, y cómo interactúan 
con el hueso, ayudaría a encontrar nuevas terapias 
para la osteoporosis y la obesidad. 

OBESIDAD
La obesidad es el depósito excesivo de grasa en el 
organismo, como consecuencia del desequilibrio 
entre los ingresos energéticos y la actividad física. Se 
relaciona con el IMC, que es el criterio más utiliza-
do para definirla. Al respecto, se considera que un 
IMC igual o mayor a 30 corresponde a obesidad y 
de 25 a 29.9 corresponde a sobrepeso. Se asocia con 
un riesgo elevado para padecer otras enfermedades 
incluyendo el síndrome metabólico. 

La obesidad es considerada como un estado in-
flamatorio crónico de bajo grado, que se asocia con 

un aumento de citocinas proinflamatorias (IL-1, 
IL-6, IL-8, TNF), pero también de algunas antiin-
flamatorias (IL-10, TGF-α). Las citocinas proinfla-
matorias se asocian en forma inversa con la DMO 
y en forma positiva con la resorción mineral ósea; 
estudios in vitro mostraron que estas citocinas ac-
túan sobre precursores de los osteoclastos y regulan 
la osteoclastogenésis15. 

La obesidad es capaz de afectar el metabolismo 
del hueso a través de varios mecanismos: puede 
aumentar la osteoclastogénesis y la resorción de 
hueso, así como la producción de TNF, IL-1, e 
IL-6. Estas citocinas, incrementan la actividad de 
los osteoclastos regulando la vía RANKL/RANK/
OPG como ya se señaló, lo cual puede aumentar 
la adipogenésis medular del hueso mientras inhibe 
la osteoblastogénesis16. Se ha visto, además, que en 
individuos obesos la alta cantidad de grasa interfiere 
con la absorción de calcio intestinal y que adipoci-
nas derivadas de los adipocitos, como la leptina y 
la adiponectina, pueden afectar directa o indirec-
tamente el metabolismo del hueso. 

LEPTINA 
Denominada proteína OB, es conocida también 
como la hormona de la saciedad, ya que interviene 
en la regulación del apetito, el balance de energía y 
la producción de la mayor parte de las adipocinas; 
inhibe la producción de adiponectina y estimula la 
de resistina. Las concentraciones circulantes de lep-
tina están influenciadas por las hormonas sexuales, 
las citocinas inflamatorias y los lipopolisacáridos. El 
efecto de esta adipocina sobre el hueso es comple-
jo, algunos estudios demuestran que altas concen-
traciones en suero pueden inhibir la formación de 
hueso17 y otros indican que concentraciones bajas la 
estimulan18. Lo señalado sugiere que la concentra-
ción de leptina es la que determina su acción sobre 
el metabolismo del hueso.

IMPACTO DE LA LEPTINA SOBRE EL 
METABOLISMO DEL HUESO
Las asociaciones entre la leptina y la DMO son com-
plejas, estudios en humanos y murinos muestran 
resultados contradictorios, la leptina ejerce efectos 
positivos y negativos sobre el metabolismo del hue-
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so, dependiendo de si actúa sobre las células óseas de 
manera directa o indirecta, a través del hipotálamo 
o del sistema nervioso autónomo respectivamente18. 

Los osteoblastos y los condrocitos tienen recep-
tores para leptina, lo que sugiere que sus efectos 
sobre el crecimiento y el metabolismo óseo pue-
den ser directos19. Otros estudios muestran que esta 
adipocina afecta el crecimiento óseo a través de la 
activación del FGF-23 (del inglés, fibroblast growth 
factor). La leptina además afecta y regula a la osteo-
calcina, que a su vez modula no sólo el metabolismo 
óseo, sino también la homeostasis de energía y la 
sensibilidad a la insulina 20. 

In vitro, la leptina estimula la diferenciación de 
osteoblastos a partir de células de médula ósea hu-
mana y mejora la síntesis de colágena de novo, así 
como la mineralización de la matriz ósea21.

A concentraciones elevadas actúa como una adi-
pocina proinflamatoria que puede activar vías infla-
matorias en los osteoblastos, lo cual origina una acti-
vación osteoclástica y daño en el hueso y el cartílago.

ADIPONECTINA
La adiponectina también llamada el factor protector 
tisular (antiaterosclerosis), es una molécula secretada 
por los adipocitos, que actúa como antiinflamatoria 
y tiene una relación inversa con la masa del tejido 
adiposo y la edad. Frena el proceso inflamatorio des-
encadenado en la aterosclerosis, reduce la expresión 
de moléculas de adhesión en células endoteliales y 
evita su unión con los monocitos, estimula la pro-
ducción de IL-10 y suprime la expresión de media-
dores proinflamatorios en monocitos y macrófagos. 
La adiponectina participa además en la síntesis de 
glucosa en el hígado, aumenta la sensibilidad a la 
insulina y reduce la insulina en el suero.

Oshima y colaboradores demostraron in vitro e 
in vivo que la adiponectina inhibe la osteoclastogé-
nesis, reduce la resorción y aumenta la masa ósea22. 
Por el contrario, otros estudios in vitro, mostraron 
que la adiponectina aumenta la formación de osteo-
clastos indirectamente, a través de la estimulación 
de RANK-L y de la inhibición de la producción de 
OPG en osteoblastos23. 

En sujetos obesos la adiponectina se encuentra 
en concentraciones bajas y se asocia inversamente Fo
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con el tejido adiposo visceral. En humanos, hay 
una asociación negativa entre la adiponectina y la 
DMO. 

RELACIÓN ENTRE OBESIDAD Y 
OSTEOPOROSIS
La obesidad y la osteoporosis son enfermedades 
crónicas, que muestran un preocupante aumento 
en su prevalencia; tienen un origen multifactorial 
ya que en su desarrollo participan factores genéticos, 
medio ambientales y hormonales. 

Varias líneas de investigación sugieren que existe 
una relación entre la obesidad y el metabolismo 
óseo: 

•	 Los osteoblastos y los adipocitos derivan de una 
línea celular mesenquimatosa común, (figura 1) 
y agentes que inhiben la adipogénesis estimulan 
la diferenciación de osteoblastos (producción de 
hueso) y viceversa. 

•	 La disminución de la osteoblastogénesis en la 
médula ósea ocurre con la edad, y se acompaña 
de un incremento de la adipogénesis en este sitio. 

•	 El uso de hormonas esteroideas puede originar 
obesidad y pérdida de hueso. 

•	 En la obesidad y en la osteoporosis hay niveles altos 
de estrés oxidante y citocinas proinflamatorias. 

•	 El tejido adiposo y el hueso funcionan como 
órganos endocrinos. 

•	 La remodelación del hueso y la adiposidad son 
reguladas por el hipotálamo y el sistema ner-
vioso simpático.

Lo señalado implica la existencia de una intensa 
comunicación entre el tejido adiposo y el hueso, y 
su interacción a través de adipocinas y moléculas 
secretadas por osteoblastos y osteoclastos, constitu-
ye un sistema de retroalimentación. 

En modelos animales con obesidad inducida por 
dieta grasa, se encontró una alteración en la remo-

Figura 1. Hueso-tejido adiposo

El osteoclasto deriva de precursores hematopoyéticos (monocitos), mientras que el osteoblasto y el adipocito tienen un origen 
común en la célula madre mesenquimatosa. La obesidad y la inmovilidad se han asociado con un aumento en la generación 

de adipocitos y una disminución en la producción de osteoblastos, lo que origina una menor formación de hueso. A su vez los 
adipocitos en obesidad secretan citocinas inflamatorias capaces de reclutar osteoclastos que aumentan la resorción ósea.
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delación del hueso favorecedora de la resorción. En 
estos animales Cao y colaboradores, encontraron en 
el suero concentraciones bajas de Oc (biomarcador 
de formación de hueso) y OPG (inhibidor de os-
teoclastogénesis) así como altas de leptina24. Estos 
hallazgos confirmaron que, de manera similar a lo 
observado en humanos, existe una relación inversa 
entre la baja concentración de OC en suero y la 
masa grasa.

Los resultados entre la obesidad y la salud del 
hueso son contradictorios.

Rithirangsriroj y colaboradores encontraron que 
el porcentaje de osteoporosis en el cuello del fémur 
de mujeres de entre 40 y 70 años fue de 52.1% en 
las de bajo peso, 20.3% en peso normal, 15.7% en 
sobrepeso y 9.4% en obesidad25. 

Otro estudio realizado por Premaor y colabo-
radores, en mujeres caucásicas de 65 años y más, 
mostró que la prevalencia de fractura en el cuello del 
fémur por osteoporosis (T-score ≤ –2.5) en mujeres 
obesas fue solo de 11.7%, mientras que en las no 
obesas fue de 54.4%26.

Se ha señalado, además, que la obesidad influye 
en la DMO en diferentes sitios27 y puede resultar 
protectora en algunos como en la cadera, lo cual no 
sucede en L2 y L4.

Por otro lado, Hsu y colaboradores encontraron 
resultados contrarios a lo mencionado anteriormen-
te; ellos concluyeron que, a mayor cantidad de grasa 
independiente del peso corporal, el ejercicio y la 
edad existe más probabilidad para tener osteopenia, 
osteoporosis y riesgo de padecer fracturas por osteo-
porosis28, por lo que consideraron que el efecto de la 
masa grasa sobre el hueso es negativo. Acorde con lo 
anterior, en 2018 Chen señaló que el porcentaje de 
grasa corporal se asocia más con la DMO que con 
el IMC en sujetos obesos metabólicamente sanos29. 

Otras evidencias apoyan lo anterior y sugieren 
que la obesidad, asociada con inflamación de bajo 
grado y sarcopenia no confiere beneficios al hueso y 
que su fragilidad se incrementa en individuos obe-
sos30,31. Estudios realizados en adolecentes obesos y 
mujeres postmenopaúsicas mostraron una relación 
inversa entre la masa grasa visceral y la DMO; el 
incremento de grasa visceral se asocia además con 
la resistencia a la insulina32. 

ASOCIACIÓN TEJIDO ADIPOSO-DENSIDAD 
ÓSEA
Se han propuesto varios mecanismos para explicar 
como la obesidad puede o no afectar la DMO o la 
estructura del hueso, entre ellos, está el de la carga 
mecánica. 

Cuando el hueso está expuesto a una carga por 
encima del nivel necesario para mantener la du-
reza basal, se estimula la formación ósea para dar 
soporte a la demanda ósea aumentada. Los efectos 
de la carga mecánica en la obesidad inicialmente 
pueden contribuir como protectores al actuar sobre 
la DMO sobre todo en cadera y región proximal 
del fémur. Sin embargo, a pesar de esto, es también 
probable que los huesos sobrepasen a las fuerzas 
de carga o bien se adapten a ella lo cual frenaría 
el estímulo que produce el aumento de la DMO; 
en consecuencia, puede haber fracturas, a pesar de 
que tengan una DMO mayor a la normal, la cual 
puede llegar a ser insuficiente para soportar un peso 
excesivo. Contrario a la supuesta protección, varios 
estudios han mostrado el efecto perjudicial que la 
obesidad severa tiene sobre el metabolismo óseo. 
La excesiva masa grasa no protege al humano de la 
osteoporosis y su aumento puede asociarse con den-
sidad y contenido mineral óseo disminuidos29,33,34. 

Cuando el aumento de peso es importante la 
formación de la masa ósea ya no se estimula y el 
metabolismo del hueso se altera, como consecuencia 
hay más daño en huesos y articulaciones de soporte 
como son los de columna vertebral, cadera y rodi-
llas35.

Las hormonas y otros factores bioquímicos al-
gunos de los cuales ya fueron señalados, a través 
de mecanismos directos o indirectos parecen ser 
la conexión entre la grasa y el hueso. Un número 
considerable de hormonas se modifican en respuesta 
a la alimentación y varios mediadores del recambio 
óseo también lo hacen.

Algunos estudios indican que la alimentación 
puede disminuir la resorción del hueso, a través de 
varias hormonas que aumentan su formación. Al 
respecto, se ha señalado que la insulina y el péptido 
pancreático o amilina aumentan la proliferación 
de los osteoblastos, esta última además inhibe la 
resorción ósea. La hormona de crecimiento y el fac-
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tor de crecimiento insulínico (IGF-1, del inglés, 
insulin-like growth factor-1) aumentan después de 
la alimentación y ambos se asocian con la DMO y 
la formación de hueso. 

DISMINUCIÓN DE PESO
Un IMC por debajo de 25 se asocia con un incre-
mento en el riesgo de fracturas36, particularmente de 
cadera. Estudios del efecto de la anorexia nerviosa 
sobre el IMC muestran también una prevalencia alta 
de osteopenia y osteoporosis en esta población37,38, 
al compararla con individuos sanos.

La pérdida del 10% de peso tiene un efecto po-
sitivo para las enfermedades asociadas con la obe-
sidad. Sin embargo, esto reduce la DMO lo que 
origina entre 1 y 2% de la pérdida de hueso en la 
cadera y de 3 a 4% en hueso trabecular como el del 
radio y el del trocánter del fémur. 

La reducción en DMO inducida por pérdida de 
peso es más del doble de la pérdida normal anual 
en mujeres peri y postmenopaúsicas y en hombres 
de más de 70 años, si se compara con la pérdida de 
la DMO en individuos de peso estable. Hormonas, 
citocinas y péptidos ejercen su influencia sobre el 
hueso durante la restricción calórica (RC), asimis-
mo la reducción de adiposidad decrece la cantidad 
de estrógenos y otras hormonas sexuales circulantes. 

Un aumento en el eje calcio-hormona paratiroi-
dea (Ca-PTH) durante la RC en mujeres postme-
nopaúsicas, que consumen poco Ca, puede incre-
mentar la resorción del hueso. Durante la pérdida 
de peso se pueden encontrar cantidades mayores de 
vitamina D circulante, debido a que ésta se libera 
del tejido adiposo.

Los datos apoyan que la pérdida de masa ósea 
ocurre durante la restricción calórica principalmen-
te en mujeres postmenopáusicas y posiblemente en 
los hombres mayores. Sin embargo, el riesgo de pér-
dida de masa ósea puede depender de varios factores 
como son el peso inicial, la edad, el género, la ac-
tividad física y las condiciones de la dieta (calorías 
y nutrientes). 

CONCLUSIONES
La obesidad y la osteoporosis son 2 problemas de 
salud que van en aumento a nivel mundial. 

La interacción hueso-tejido adiposo influye de 
manera importante en el metabolismo y la función 
de ambos tejidos. La obesidad incide en el meta-
bolismo óseo por diferentes mecanismos y varios 
autores han señalado que el aumento de peso cons-
tituye un factor protector que evita el desarrollo de 
la osteoporosis y el riesgo de fracturas. Sin embargo, 
en los últimos años numerosas evidencias apoyan 
el criterio de que la obesidad puede tener una in-
fluencia negativa en la salud del hueso.

La discrepancia en los resultados amerita estu-
dios más profundos, que consideren parámetros 
como: herencia, sexo, edad, dieta, actividad física, 
obesidad con o sin daño metabólico, IMC versus el 
porcentaje de grasa total, así como los sitios óseos 
medidos. Lo señalado permitirá esclarecer algu-
nos conceptos relacionados con ambas entidades 
clínicas. 
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