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OMNS (16 de agosto de 2022) A osteoporose, como a maioria das outras doenças, é causada 
por muitos fatores, incluindo deficiências de nutrientes essenciais, como a vitamina D. Mas o 
dogma central tem promovido apenas medicamentos prescritos e suplementos de cálcio. Essa 
estratégia parece simples e direta, mas infelizmente não só não funciona, como pode até ser 
prejudicial. Há um rico corpo de dados na literatura mostrando que estilo de vida, nutrição, 
toxinas e equilíbrio hormonal têm impacto na saúde óssea e na osteoporose. Um breve 
resumo desta pesquisa é apresentado aqui. Para melhores resultados, o manejo prático da 
osteoporose e outras doenças crônicas deve incorporar esse conhecimento. 
 
Uma edição recente do New England Journal of Medicine publicou um artigo afirmando que a 
suplementação de vitamina D não melhora a osteoporose. [1] A revista Forbes imediatamente 
se precipitou: Pare de tomar vitamina D já! [2] 
 
A vitamina D é mais do que apenas uma vitamina; é mais como um hormônio com efeitos 
pleiotrópicos no corpo, incluindo efeitos de reforço imunológico que lutam contra o Covid-
19. Dar conselhos para parar de tomar vitamina D com base em apenas um estudo negativo 
não é apenas anticientífico, é contra o senso comum. (Não discutiremos as questões do 
desenho do estudo, pois o Dr. William Grant apresentará sua crítica ao desenho do estudo 
pobre do artigo do NEJM). 
 
Como a vitamina D está envolvida em muitos aspectos da saúde, manter um nível adequado 
é extremamente importante. No entanto, muitos indivíduos são deficientes, o que 
provavelmente aumentou as taxas de infecção e morte por Covid-19. Houve muitos estudos 
clínicos sobre vitamina D3 e Covid-19 nos últimos dois anos, incluindo uma coleção especial 
de Micronutrientes para Infecções Virais - Bibliografia de Referência da Sociedade 
Internacional de Medicina Ortomolecular, [3] e vários artigos semelhantes no Orthomolecular 
Medicine News Service incluindo uma revisão recente do Dr. Grant. [4] O autor e editor do 
artigo da Forbes não foi atualizado sobre a pesquisa da vitamina D - ou há algo mais? 
 
Medicamentos prescritos e suplementos de cálcio não têm benefícios significativos no 
tratamento da osteoporose. 
No início deste ano, uma meta-análise publicada no JAMA descobriu que os bisfosfonatos, 
uma classe importante de medicamentos prescritos para osteoporose, oferecem muito 
poucos benefícios para pacientes com osteoporose. [5] Outra meta-análise sobre 
o JAMA mostrou que os suplementos de cálcio não oferecem ajuda significativa para a 
osteoporose. [6] 
 
Suplementos de cálcio aumentam o risco de doenças cardiovasculares e câncer. 



Para piorar a situação, os suplementos de cálcio não apenas não melhoram sua saúde, mas 
podem realmente aumentar seus riscos de doenças cardiovasculares e câncer, conforme 
relatado em um estudo recente. [7] 
Muitos estudos na literatura demonstraram os riscos dos suplementos de cálcio, conforme 
resumido por Thomas Levy. [8,9] 
 
Medicamentos prescritos e suplementos de cálcio não são úteis e podem até ser 
prejudiciais. Então, os pacientes com osteoporose estão condenados? 
De jeito nenhum. Há um rico corpo de evidências na literatura médica mostrando que a 
osteoporose é uma doença multifatorial - e que um estilo de vida saudável, revertendo uma 
sobrecarga de toxinas (por desintoxicação), nutrição ideal e equilíbrio hormonal são eficazes 
na melhora não apenas da osteoporose, mas em geral. saúde. [8] 
 
Destaques de algumas das pesquisas relevantes: 

• Vitamina C e Osteoporose: 
o O aumento do estresse oxidativo (= resposta inflamatória) no osso é 

acompanhado por um aumento da proteína C reativa (PCR). O nível de PCR 
pode prever com precisão o risco de fratura em mulheres idosas com 
osteoporose. [10] 

o Aumentos em outros marcadores inflamatórios também estão intimamente 
associados ao aumento do risco de fratura. [11] 

o Altas doses de vitamina C podem reduzir significativamente a PCR e muitos 
outros marcadores de inflamação. [12] 

o A vitamina C estimula o desenvolvimento de osteoblastos. [13,14] 
o A vitamina C é necessária para a síntese de progenina (classe III), que é 

necessária para o crescimento dos osteoblastos. [15] 
o A vitamina C dietética, que é insignificante em comparação com o nível 

fornecido pela suplementação de vitamina C, não reduz o risco de 
fratura. [16] 

o Pacientes idosos com osteoporose com histórico de fraturas apresentaram 
níveis significativamente mais baixos de vitamina C do que aqueles sem 
histórico de fraturas. [17] 

o A suplementação com vitamina C, mas não cálcio, aumentou 
significativamente a densidade mineral óssea em todos os ossos. [18] 

o Em camundongos ovariectomizados, a vitamina C previne a perda óssea. [19] 
o A vitamina C acelera significativamente a cicatrização de fraturas. [20] 
o Um nível adequado de vitamina C melhora significativamente a resistência 

das fraturas cicatrizadas. [21] 
• Deficiência de magnésio e osteoporose: 

o O magnésio é um antagonista natural do cálcio. [22,23] 
o O magnésio dissolve os depósitos de cálcio nos tecidos moles. [24] 
o A deficiência de magnésio leva a um aumento prejudicial no cálcio 

intracelular. [25] 
o O magnésio aumenta a densidade óssea e reduz as fraturas. [26] 
o Uma ingestão adequada de magnésio reduz a mortalidade por todas as 

causas. [27,28] 
o As doses suplementares usuais não têm efeitos colaterais tóxicos. 



• Deficiência de vitamina K e osteoporose: 
o A vitamina K inibe a calcificação ectópica ativando proteases como a 

osteocalcina e as proteínas Gla da matriz. [29] 
o A vitamina K ajuda a dissolver o cálcio depositado em órgãos e artérias. [30] 
o Neutraliza a varfarina (a varfarina pode causar calcificação ectópica). [31] 
o Risco de fratura reduzido. [32] 
o Melhora a qualidade óssea. [33] 
o A ingestão adequada de vitamina K reduz a mortalidade cardíaca e por todas 

as causas. [34] 
o Em qualquer dose tentada, não houve toxicidade aparente. [35] 

• Deficiência de vitamina D e osteoporose 
o Um nível adequado de vitamina D garante que o corpo obtenha cálcio 

suficiente da dieta. 
o O papel da vitamina D vai muito além do metabolismo do osso e do cálcio. 
o A vitamina D regula cerca de 2.000 genes. [36] 
o A deficiência de vitamina D leva à osteoporose. [37] 
o O excesso de vitamina D exacerba a osteoporose. [38] 
o Durante o crescimento e desenvolvimento ósseo, a vitamina D desempenha 

um papel importante na densidade óssea. [39] 
o Doses terapêuticas de vitamina D reduziram a mortalidade por todas as 

causas. [40,41] 
• Estrogênios e Osteoporose: 

o O estrogênio reduz a deposição de cálcio coronariano. [42] 
o Quanto maior o E2, menor o escore do CAC. [43] 
o O estrogênio inibe uma protease promotora de calcificação. [44] 
o A deficiência de estrogênio leva a um aumento de citocinas que promovem a 

inflamação. [45] 
o Redução do risco de fratura em pacientes com osteoporose. [46] 
o A deficiência de estrogênio aumenta a mortalidade por todas as causas. [47] 
o A deficiência de estrogênio promove a síndrome metabólica. [48] 

• Andrógenos e Osteoporose: 
o A deficiência de testosterona é um fator de risco de fratura bem 

estabelecido. [49] 
o A testosterona tem uma função de bloqueio dos canais de cálcio. [50] 
o Pacientes com câncer de próstata geralmente têm baixos níveis de 

testosterona. [51] 
o Os níveis de testosterona são frequentemente inversamente proporcionais ao 

índice de cálcio coronário. [51] 
o A deficiência de testosterona aumenta a mortalidade por todas as 

causas. [52,53] 
• Hormônios da tireóide e osteoporose: 

o Os hormônios da tireóide têm um efeito significativo no metabolismo das 
células em todo o corpo. [54] 

o Os papéis do desenvolvimento esquelético inicial e da alta massa óssea (Peak 
Bone Mass) são essenciais. [55] 

o Tanto a função tireoidiana alta quanto a baixa aumentam o risco de 
fratura. [56] 



o O TSH tem uma função de proteção óssea direta (não relacionada à 
tireóide). [57,58] 

o Tanto a tiroxina muito alta quanto a muito baixa aumentaram 
independentemente a mortalidade por todas as causas. Isso inclui 
hipotireoidismo subclínico e hipertireoidismo subclínico. [59,60] 

o O status dos hormônios tireoidianos deve fazer parte do exame médico de 
rotina e deve ser verificado regularmente (pelo menos anualmente), 
especialmente na população idosa. A terapia eficaz está disponível. 

• Ácidos Graxos Essenciais (EFA) e Osteoporose: 
o Alguns EFAs têm capacidades de bloqueio dos canais de cálcio. [61,62] 
o Numerosos EFAs demonstraram proteger a densidade mineral óssea. [63,64] 
o Os níveis de EFA no sangue estão inversamente relacionados com a 

mortalidade por todas as causas. [65] 
o Não é tóxico, mas pode causar desconforto gastrointestinal em grandes 

quantidades. 
• Os suplementos de cálcio não são apenas inúteis, mas prejudiciais: a hipercalcemia 

crônica é comum em adultos, e os suplementos de cálcio promovem o cálcio 
coronariano. 

o Um estudo recente mostrou que a suplementação de cálcio não tem efeito 
sobre a osteoporose. [6] 

o Um terço dos americanos com mais de 45 anos tem calcificação arterial 
detectada por TC. [66] 

o A doença cardíaca coronária está associada à osteoporose. [67] 
o A calcificação aórtica está associada à osteoporose. [68] 
o Os suplementos de cálcio promovem a deposição coronária de cálcio. 
o Um grande estudo recente de 10 anos com 5.448 indivíduos nos Estados 

Unidos descobriu que a suplementação de cálcio tinha 22% mais 
probabilidade de ser positiva para CAC (índice coronário de cálcio) do que 
aqueles que não o fizeram. CAC tem sido geralmente reconhecido como um 
preditor confiável de carga de placa aterosclerótica, doença cardíaca 
coronária e mortalidade por todas as causas. [69-71] 

o Uma meta-análise recente mostrou novamente que os suplementos de cálcio 
aumentam o risco de doença cardiovascular. [7] 

• Calcificações significativas fora dos ossos: indicando excesso de cálcio 
o Calcificações ectópicas são muito comuns no câncer. 
o Usando a última ressonância magnética, 22 de 23 pacientes com próstata 

foram encontrados com calcificação da próstata. [72] 
o O excesso de cálcio intracelular está associado ao câncer: 
o A relação entre o cálcio intracelular e o câncer está bem estabelecida. O nível 

mais alto de cálcio intracelular aumenta o crescimento e a metástase das 
células cancerígenas. [73-75] 

o Por outro lado, uma queda no cálcio intracelular reduz a metástase das 
células cancerígenas. [76] 

o As mulheres com as pontuações mais altas em um teste de densidade óssea 
tiveram um risco aumentado de câncer de mama. [77] 

o Calcificações são geralmente vistas na mamografia em pacientes com câncer 
de mama. [78] 



• Os bloqueadores dos canais de cálcio e cálcio (CCBs), também conhecidos como 
antagonistas de íons de cálcio, têm o efeito de reduzir o nível de íons de cálcio 
intracelular. 

o Evidência de que o aumento do cálcio intracelular leva ao aumento do 
estresse oxidativo intracelular (toxicidade): 

o CCBs podem prevenir danos nos nervos induzidos por metilmercúrio em 
ratos; [79] 

o O uso de BCC está inversamente relacionado à ocorrência de câncer de 
próstata; [80] 

o Os CCBs reduzem o acúmulo de ferro intracitoplasmático e aumentam ainda 
mais o aumento do estresse oxidativo intracelular. O acúmulo e aumento de 
ferro intracelular também são fatores importantes na carcinogênese das 
células. [81] 

 
Para colocar tudo isso em conjunto, recomendamos um gerenciamento integrado da 
osteoporose que inclua pelo menos o seguinte: 

1. Estilo de vida saudável 
a. Exercício suficiente, atividades ao ar livre, relaxamento e sono. 
b. Dietas saudáveis anti-inflamatórias ricas em nutrição para incluir baixos 

carboidratos, proteínas suficientes e gorduras saudáveis; minimizar alimentos 
processados e aditivos alimentares sintéticos, produtos químicos agrícolas, 
antibióticos e hormônios e outros poluentes ambientais. 

2. Nutrição: Além de doses adequadas de vitamina C, D, E, K2 e suplementos de 
magnésio, macro e micronutrientes desempenham um papel significativo na 
prevenção e reversão da saúde óssea e da osteoporose, conforme revisado 
em [82] . Vitaminas e micronutrientes ideais de amplo espectro, esp. vitamina C, D, 
K2 e magnésio, pois esses nutrientes requerem um ao outro para efeitos ótimos, 
conforme descrito em [83] . 

3. Toxinas e desintoxicação. As toxinas ambientais são uma categoria importante de 
causas prejudiciais à nossa saúde. 

4. Equilíbrio hormonal. Monitorar o estado dos hormônios da tireoide, adrenais e 
sexuais e o equilíbrio, se indicado, é outra área pouco reconhecida na medicina hoje. 
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