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OMNS (16 de novembro de 2024) Uma história recente de Xangai destaca a difícil jornada dos 
pacientes com LES. Uma mulher chamada Shabai, após duas décadas lutando contra essa doença 
autoimune e sofrendo de insuficiência renal que exigia diálise, buscou alívio por meio da morte 
assistida na Suíça. Em sua última postagem nas redes sociais em 24 de outubro de 2024, ela 
expressou gratidão por uma "vida maravilhosa", oferecendo uma despedida sincera com seu pai. 
A história de Shabai acendeu a empatia pública, ressaltando o profundo impacto do LES no bem-
estar físico e emocional. 
 
Tendo sido convidado a escrever sobre LES, pretendo explorar como a medicina ortomolecular 
integrativa pode oferecer estratégias de gerenciamento eficazes para essa condição complexa. Por 
meio de uma abordagem holística que aborda as causas raiz, o suporte nutricional e os fatores de 
estilo de vida, a medicina ortomolecular integrativa abre novos caminhos para reduzir os sintomas 
e melhorar a qualidade de vida. Pacientes com LES não devem perder a esperança; existem 
estratégias promissoras que podem capacitá-los a viver vidas mais saudáveis e plenas, apesar do 
diagnóstico. 
 
Introdução: O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença autoimune complexa, 
caracterizada pela produção de autoanticorpos e formação de complexos imunes, afetando 
múltiplos sistemas orgânicos. 
 
Embora a etiologia exata ainda não esteja clara, uma abordagem ortomolecular integrativa pode 
fornecer insights sobre as causas raízes e os mecanismos intermediários envolvidos no 
desenvolvimento e na progressão do LES. 
 
 
Causas raiz que contribuem para o LES: 
 

1. Dieta pouco saudável: O alto consumo de carboidratos, ácidos graxos poliinsaturados 
ômega-6 (AGPIs) e alimentos ultraprocessados pode contribuir para a inflamação e a 
desregulação imunológica no LES (1) . 

o Uma dieta rica em carboidratos está associada ao aumento do risco de LES (2) . 
Especificamente, mulheres no quintil mais alto de consumo de carboidratos tiveram 
um risco quase duas vezes maior em comparação com aquelas no quintil mais 
baixo (2) . Isso sugere que dietas ricas em carboidratos podem contribuir para o 
desenvolvimento de LES nessa população. 

o Consumo excessivo de óleo de semente ômega-6: Pesquisas sugerem que uma 
proporção desequilibrada de ômega-6 para ômega-3, uma tendência global, pode 
contribuir para doenças autoimunes como o lúpus eritematoso sistêmico (LES) (3) . 
Os ácidos graxos ômega-3 têm propriedades anti-inflamatórias e podem beneficiar 
condições autoimunes (4-6) . Pesquisas em camundongos demonstraram que 
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dietas ricas em ômega-3 podem reduzir a produção de autoanticorpos e danos 
renais em modelos de LES (7) . A relação complexa entre gorduras alimentares e 
autoimunidade é ainda mais destacada pelas descobertas de que tanto a ingestão 
excessiva de ômega-6 quanto o consumo reduzido de ômega-3 podem exacerbar 
doenças autoimunes (8) . 

o Alimentos ultraprocessados: Estudos recentes sugerem uma ligação entre a 
ingestão de alimentos ultraprocessados (UPF) e o aumento do risco de lúpus 
eritematoso sistêmico (LES), particularmente em mulheres. O maior consumo de 
UPF foi associado a um aumento de >50% no risco de LES e ao dobro do risco de 
LES anti-dsDNA+ (9) . 

o Toxinas alimentares em alimentos de origem vegetal: Lectinas, encontradas em 
muitos alimentos de origem vegetal, foram identificadas como potenciais 
contribuintes para doenças autoimunes, incluindo lúpus eritematoso sistêmico 
(LES). Essas proteínas de ligação a carboidratos podem resistir à digestão, entrar na 
corrente sanguínea e desencadear respostas imunológicas (10,11) . Lectinas podem 
interromper a integridade da barreira intestinal, levando a várias 
autoimunidades (11) . Enquanto alguns pesquisadores alertam contra a rotulagem 
de compostos vegetais como "antinutrientes" (12) , outros enfatizam os riscos 
potenciais de lectinas, oxalatos e outras toxinas de origem vegetal (13,14) . 
Metabólitos naturais de plantas foram explorados como potenciais remédios para 
LES devido às suas propriedades imunomoduladoras (15) . Acredita-se que fatores 
ambientais, incluindo produtos químicos tóxicos, contribuam significativamente 
para doenças autoimunes (16) . O estresse oxidativo, proveniente de fontes 
endógenas e exógenas, foi identificado como um tema unificador na patogênese do 
LES e de outras condições autoimunes (17) . 

2. Toxinas ambientais: A exposição a produtos químicos, pesticidas e metais pesados pode 
desencadear respostas autoimunes. A exposição ocupacional à sílica cristalina foi estudada 
como um possível gatilho para o LES (18) . 

o Toxinas e produtos químicos ambientais têm sido implicados no desenvolvimento 
e exacerbação do lúpus eritematoso sistêmico (LES) e outras condições 
autoimunes. Vários estudos têm relacionado a exposição à sílica, solventes, 
pesticidas, metais pesados e desreguladores endócrinos como bisfenol A (BPA) e 
bisfenol F (BPF) ao aumento do risco de LES (19-21) . Essas toxinas podem 
desencadear autoimunidade por meio de múltiplos mecanismos, incluindo 
alterações epigenéticas, desregulação imunológica, depleção de antioxidantes e 
degradação da barreira em indivíduos geneticamente suscetíveis (22) . Fumo de 
cigarro, anticoncepcionais orais e terapia hormonal pós-menopausa também têm 
sido associados à incidência de LES, enquanto o consumo de álcool pode diminuir o 
risco (23) . Exposições ambientais podem levar à inflamação crônica, danos aos 
tecidos e à liberação de autoantígenos, contribuindo potencialmente para o 
desenvolvimento de autoimunidade (24) . Mais pesquisas são necessárias para 
elucidar completamente as interações complexas entre fatores ambientais e 
suscetibilidade genética na patogênese do LES (25) . 

o A exposição a metais pesados tem sido associada a doenças autoimunes, incluindo 
LES (20,26) . Metais como mercúrio, cádmio e chumbo podem interromper as 
respostas imunológicas, potencialmente exacerbando problemas de tolerância 
imunológica e inflamação crônica (27-29) . Esses metais podem afetar a imunidade 
inata e adaptativa, levando à inflamação crônica e à tolerância imunológica 
interrompida (30,31) . Essa exposição desencadeia a desregulação imunológica por 
meio de vias como estresse oxidativo, predisposição genética e alterações 
epigenéticas (26,31,32) . 
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3. Infecções: As infecções desempenham um papel crucial na etiopatogenia e exacerbação 
do lúpus eritematoso sistêmico (LES) (33,34) . Vários patógenos, particularmente vírus 
como o vírus Epstein-Barr, podem desencadear autoimunidade por meio de mimetismo 
molecular e desregulação imunológica (35,36) . Pacientes com LES são mais suscetíveis a 
infecções devido a fatores genéticos e tratamentos imunossupressores (37) . Infecções 
bacterianas, incluindo doença periodontal, podem contribuir para a patogênese do LES ao 
expor autoantígenos nucleares e estimular receptores Toll-like (TLRs) 2 e 4 (38,39) . A 
doença periodontal está associada ao aumento de marcadores inflamatórios e pode ser 
um fator de risco para doença cardiovascular em pacientes com LES (40) . Medidas 
preventivas, como triagem para infecções crônicas antes da terapia imunossupressora, são 
cruciais no tratamento de pacientes com LES (35,37) . 

4. Deficiências de nutrientes: A ingestão insuficiente de vitaminas e micronutrientes, 
especialmente vitaminas do complexo B, vitaminas C, D3 e K2, bem como magnésio e 
selênio, pode contribuir para a disfunção imunológica no LES (1) . A deficiência de vitamina 
D, em particular, tem sido associada ao aumento da atividade do LES (1) . A deficiência de 
vitamina D é prevalente em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico (LES) e está 
associada ao aumento da atividade da doença (41) . Baixos níveis de vitamina D se 
correlacionam com maior produção de autoanticorpos, hiperatividade de células B e 
atividade do interferon-α em pacientes com LES (42) . A vitamina D desempenha um papel 
crucial na regulação imunológica e pode contribuir para a patogênese da doença 
autoimune (43) . A suplementação com vitamina D demonstrou potencial na redução de 
marcadores inflamatórios e atividade da doença em pacientes com LES (44) . Fatores como 
fotossensibilidade, fotoproteção e estado pós-menopausa estão associados à deficiência 
de vitamina D em pacientes com LES (41,45) . O uso de hidroxicloroquina pode ajudar a 
prevenir a deficiência de vitamina D (45) . Embora a relação entre vitamina D e LES seja 
complexa, abordar a deficiência de vitamina D pode ter benefícios além da saúde óssea 
para pacientes com LES (46,47) . 

5. Saúde Mental e Estresse: Estresse emocional ou físico pode desencadear crises de 
LES (18) . Estresse crônico pode contribuir para a desregulação do sistema imunológico. 

6. Genética: O LES tem um forte componente genético, com múltiplas variantes genéticas 
associadas ao aumento da suscetibilidade (18) . 

7. Desequilíbrio hormonal: o LES frequentemente se manifesta ou piora durante períodos de 
flutuações hormonais, como puberdade, gravidez ou menopausa (18) . Os desequilíbrios 
hormonais desempenham um papel significativo na patogênese de doenças autoimunes, 
particularmente o lúpus eritematoso sistêmico (LES). A maior prevalência de LES em 
mulheres, especialmente durante os anos reprodutivos, sugere uma forte influência dos 
hormônios sexuais (48,49) . Estudos demonstraram que pacientes com LES apresentam 
níveis hormonais anormais, incluindo estrogênio e prolactina elevados e andrógenos 
diminuídos (50,51) . Essas alterações hormonais afetam as respostas imunes inatas e 
adaptativas, contribuindo para o desenvolvimento e progressão da doença (52) . O 
estrogênio, em particular, pode exercer efeitos pró-inflamatórios por meio de vias 
genômicas e não genômicas, influenciando a maturação e seleção das células B (53,54) . 
Além disso, fatores ambientais, como os desreguladores endócrinos estrogênicos, podem 
desencadear ou alterar o início da doença autoimune (53) . A interação complexa entre 
hormônios sexuais, citocinas e o sistema imunológico destaca a importância do equilíbrio 
hormonal na patogênese do LES (55) . Notavelmente, a dehidroepiandrosterona (DHEA) 
tem se mostrado promissora como um tratamento potencial para o LES. Vários estudos 
demonstraram que a suplementação de DHEA (200 mg/dia) pode reduzir a atividade da 
doença, diminuir as necessidades de corticosteroides e melhorar a qualidade de vida 
relacionada à saúde em pacientes com LES (56-59) . Também foi descoberto que DHEA tem 
um efeito protetor contra osteopenia induzida por corticosteroides (58) . 
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8. Radiação ultravioleta: a luz solar, especialmente os raios UVB, é um gatilho bem 
estabelecido para crises de LES (18) . 

9. Fatores de estilo de vida: fumar é um gatilho potencial para crises e um fator de risco para 
LES, aumentando o risco de problemas de pele e rins (18) . 

 
 
Mecanismos intermediários no LES 
 

1. Intestino permeável: aumento da permeabilidade intestinal, ou "intestino permeável", é 
uma causa subjacente comum de autoimunidade (60) . No LES, isso pode levar a partículas 
de alimentos não digeridos entrando na corrente sanguínea, desencadeando respostas 
imunológicas e potencialmente causando mimetismo molecular. 

2. Estresse oxidativo elevado: pacientes com LES apresentam altos níveis de estresse 
oxidativo, que pode danificar componentes celulares e contribuir para a inflamação (61) . 
Isso pode ser exacerbado por deficiências de nutrientes e toxinas ambientais. 

3. Função mitocondrial prejudicada: a disfunção mitocondrial tem sido implicada em várias 
doenças autoimunes e pode desempenhar um papel na patogênese do LES (62) . 

4. Resistência à insulina no LES: A resistência à insulina (RI) é mais prevalente em pacientes 
com lúpus eritematoso sistêmico (LES) em comparação a controles saudáveis, aumentando 
o risco de doença cardiovascular e diabetes mellitus tipo 2 (63) . Pacientes com LES 
apresentam níveis mais altos de peptídeo C e índice HOMA2-IR-peptídeo C elevado, 
independentemente dos fatores de risco cardiovascular tradicionais (64) . A RI no LES está 
associada à atividade da doença, marcadores de inflamação e danos ao longo do 
tempo (64,65) . O estresse oxidativo, indicado pelo aumento dos níveis de malondialdeído, 
correlaciona-se com a RI em pacientes com LES (66) . A síndrome de resistência à insulina 
tipo B, caracterizada por autoanticorpos para receptores de insulina, pode ocorrer em 
pacientes com LES e pode responder ao tratamento imunossupressor (67,68) . A 
ciclofosfamida e o micofenolato de mofetila foram usados com sucesso para tratar a 
resistência à insulina tipo B associada ao LES (69) . A compreensão desses mecanismos 
pode levar a melhores estratégias de tratamento para pacientes com LES e IR. 

5. Desregulação do sistema imunológico: o LES é caracterizado por um desequilíbrio de 
subconjuntos de células T auxiliares (Th1/Th2/Th17) e células T reguladoras (Tregs), 
contribuindo para danos nos tecidos e aumento das respostas pró-inflamatórias (1) . 

6. Produção de autoanticorpos: A característica marcante do LES é a produção de 
autoanticorpos, particularmente anticorpos antinucleares (ANA), que têm como alvo os 
próprios tecidos do corpo (18) . 

7. Ativação do complemento: a ativação intravascular e a conversão do complemento 
contribuem para o aumento da permeabilidade capilar e danos aos tecidos no LES (61) . 

8. Desequilíbrio de citocinas: pacientes com LES apresentam níveis elevados de citocinas pró-
inflamatórias, incluindo IFN-γ, TNF, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12, IL-17 e IL-18, enquanto os níveis 
de IL-2 são tipicamente mais baixos em comparação com controles saudáveis(1) . 

 
 
Intervenção Integrativa: 
 

1. Dieta saudável: Um estudo de 2022 descobriu que a baixa ingestão de carboidratos 
melhorou os sintomas autorrelatados em pacientes com LES (70) . Embora não seja 
específico para LES, um relato de caso de 2023 sobre uma dieta cetogênica de muito baixa 
caloria (VLCKD) para distúrbios reumáticos descobriu: "A VLCKD permitiu que o paciente 
atingisse a meta de peso, melhor controle da dor nas articulações, episódios de dor de 
cabeça e normalização dos índices inflamatórios (71) . Uma revisão sobre dieta e controle 
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do LES declarou: "Atualmente, uma dieta rica em alimentos ricos em vitaminas e minerais 
e MUFA/PUFA com consumo moderado de energia é recomendada para controlar os 
achados inflamatórios da doença e as complicações e comorbidades resultantes da terapia 
do LES" (1) . 

2. Suplementos nutricionais: A suplementação de vitaminas, micronutrientes, antioxidantes 
e nutrientes mitocondriais, geralmente em altas doses, demonstrou eficácia variada em 
doenças autoimunes, incluindo LES. 

a. Vitamina B1 em altas doses (tiamina): A tiamina em altas doses demonstrou 
benefícios para doenças autoimunes como artrite reumatoide, lúpus e tireoidite de 
Hashimoto. Essas descobertas sugerem potenciais aplicações mais amplas para 
condições de pele autoimunes (72-79) . 

b. Vitamina B2 em altas doses (riboflavina): A vitamina B2 em altas doses 
(riboflavina) demonstrou benefícios potenciais no tratamento de doenças 
autoimunes, principalmente devido ao seu papel na redução do estresse oxidativo, 
no suporte à função mitocondrial e na modulação das respostas imunológicas (80-
82) . 

c. Altas doses de vitamina B3 (niacina/nicotinamida): A vitamina B3 
(niacina/nicotinamida) mostra-se promissora no tratamento de várias condições 
autoimunes e inflamatórias. Altas doses de nicotinamida podem reduzir as células 
T reguladoras e alterar a tolerância imunológica (83) . Na dermatologia, tem sido 
usada para tratar doenças autoimunes de pele em cães (84) e mostra potencial para 
tratar acne, rosácea e fotoenvelhecimento em humanos (85,86) . A nicotinamida 
também tem sido investigada para prevenir diabetes tipo 1 (87) e como um 
citoprotetor em distúrbios do sistema imunológico (88) . Estudos recentes 
demonstram sua capacidade de suprimir a ativação das células T e a produção de 
citocinas pró-inflamatórias na artrite idiopática juvenil (89) . Além disso, a niacina 
mostrou potencial para melhorar a remielinização em sistemas nervosos centrais 
envelhecidos, rejuvenescendo a função dos macrófagos/microglia (90) . Essas 
descobertas sugerem que a vitamina B3 pode ter aplicações terapêuticas em várias 
condições autoimunes e inflamatórias. 

d. Vitamina B5 em altas doses (ácido pantotênico): Pesquisas recentes sugerem um 
papel potencial para a vitamina B5 e a vitamina D em doenças autoimunes, 
incluindo lúpus eritematoso sistêmico (LES). Foi demonstrado que a vitamina B5 
inibe a diferenciação de células Th17 e doenças autoimunes relacionadas ao 
impedir a translocação nuclear PKM2 (91) . Ela também pode ter efeitos paradoxais 
em citocinas inflamatórias e anti-inflamatórias (29) . A deficiência de vitamina B5 
pode ter consequências significativas para a saúde (92) . 

e. Vitamina B6 em altas doses (piridoxina): Pesquisas sugerem que a suplementação 
de vitamina B6 pode ter efeitos benéficos para condições autoimunes como lúpus 
eritematoso sistêmico (LES). Maior ingestão de vitamina B6 foi associada a um risco 
reduzido de doença ativa em pacientes com LES (93) . A vitamina B6 em altas doses 
demonstrou fortes propriedades anti-inflamatórias em monócitos ao regular 
negativamente os principais mediadores inflamatórios (94) . Também preveniu a 
inflamação excessiva ao reduzir o acúmulo de esfingosina-1-fosfato (95) . Em 
pacientes gravemente enfermos, a suplementação de vitamina B6 aumentou as 
respostas imunológicas (96) . A deficiência de vitamina B6 está associada à 
inflamação, e a suplementação pode melhorar a função imunológica (97) . No 
entanto, doses muito altas de vitamina B6 podem causar neuropatia periférica, 
portanto, a dosagem apropriada é crucial (98) . 

f. Alta dose de vitamina B7 (biotina): Pesquisas recentes sugerem benefícios 
potenciais da suplementação de vitamina B7 para distúrbios autoimunes. A biotina 
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em alta dose (vitamina B7) tem se mostrado promissora no tratamento da esclerose 
múltipla progressiva, promovendo a remielinização e aumentando a produção de 
energia (99) , embora os estudos de biotina no LES sejam limitados. 

g. Vitamina C em altas doses (ácido ascórbico): Estudos recentes sugerem que a 
suplementação de vitamina C pode ter efeitos benéficos no tratamento de doenças 
autoimunes como Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) e artrite reumatoide, 
regulando citocinas, modulando respostas imunes e reduzindo o estresse 
oxidativo (100) . O tratamento com vitamina C em altas doses demonstrou 
aumentar a atividade glicocorticoide e potencialmente controlar doenças 
autoimunes (101) . Em pacientes com LES, a suplementação combinada de vitamina 
C e E diminuiu a peroxidação lipídica, mas não afetou a função endotelial (102) . A 
ingestão de vitamina C foi inversamente associada à atividade da doença LES em 
um estudo prospectivo de 4 anos (103) . 

h. Vitamina D em altas doses: Pesquisas recentes sugerem um papel potencial para a 
vitamina D em doenças autoimunes, incluindo lúpus eritematoso sistêmico (LES). A 
deficiência de vitamina D tem sido associada a distúrbios autoimunes, incluindo LES 
( 104) . Até 69% dos pacientes com LES foram considerados deficientes em vitamina 
D em um estudo, em comparação com apenas 22% dos controles saudáveis sem 
anticorpos antinucleares (ANA) (42) . Embora um estudo randomizado não tenha 
encontrado efeito significativo de vitamina D em altas doses na atividade da doença 
do LES, ele demonstrou um efeito poupador de corticosteroides (105) . Alguns 
pacientes com LES desenvolvem anticorpos antivitamina D, que estão associados a 
anticorpos anti-dsDNA (106) . O conceito de resistência adquirida à vitamina D pode 
explicar a necessidade de terapia com vitamina D em altas doses em doenças 
autoimunes (107,108) . A suplementação de vitamina D é cada vez mais 
recomendada para pacientes com LES (109) . 

i. Os ensaios recentes de tratamentos de CAM para LES indicam que suplementos 
como vitamina D, ácidos graxos ômega 3, N-acetilcisteína e açafrão são promissores 
para reduzir a atividade da doença LES (80) . 

3. PBMT (terapia de fotobiomodulação): PBMT mostra-se promissora no tratamento de 
doenças autoimunes como esclerose múltipla (EM) e lúpus eritematoso sistêmico (LES). 
Estudos demonstram que PBMT, particularmente usando comprimentos de onda de 670 
nm e 830 nm, pode modular respostas imunes aumentando citocinas anti-inflamatórias 
como IL-10 e diminuindo citocinas pró-inflamatórias como IFN-γ (110,111) . PBMT também 
reduz a produção de óxido nítrico, potencialmente aliviando o estresse nitrosativo em 
pacientes com EM (111) . Na encefalomielite autoimune experimental, um modelo murino 
de EM, o tratamento com luz de 670 nm reduziu a gravidade da doença e modulou a 
produção de citocinas (112) . Para LES, tanto a fotoquimioterapia extracorpórea quanto a 
terapia de irradiação ultravioleta-A1 mostraram melhorias clínicas (113) . Além disso, a 
terapia fotodinâmica com ácido 5-aminolevulínico tratou com sucesso úlceras de pele em 
um paciente com LES (114) . Essas descobertas sugerem que várias formas de terapia de 
luz podem ser valiosas no tratamento de doenças autoimunes. 

4. Azul de metileno: Pesquisas recentes sugerem que o azul de metileno e moduladores 
metabólicos podem ter potencial terapêutico para lúpus eritematoso sistêmico (LES) e 
outras doenças autoimunes. O azul de metileno demonstrou ser promissor na redução dos 
sintomas de encefalomielite autoimune experimental ao modular as respostas imunes e 
ativar a via AMPK/SIRT1 (115) . Distúrbios metabólicos, incluindo estresse oxidativo e perfis 
lipídicos alterados, foram observados em pacientes com LES (53) . A normalização do 
metabolismo das células T por meio da inibição da glicólise e do metabolismo mitocondrial 
demonstrou eficácia no tratamento do lúpus em modelos animais e células 
humanas (116) . Outras abordagens terapêuticas potenciais incluem o metimazol, que 
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previne o LES experimental em camundongos (117) , e inibidores da histona desacetilase, 
que podem reverter a desregulação epigenética no LES (118) . Os padrões de metilação do 
DNA também surgiram como biomarcadores importantes e potenciais alvos terapêuticos 
no LES (119) . 

5. Terapia com células-tronco para LES: A terapia com células-tronco, particularmente 
usando células-tronco mesenquimais (MSCs), tem se mostrado promissora no tratamento 
do lúpus eritematoso sistêmico (LES) (120) , uma doença autoimune crônica que afeta 
múltiplos órgãos. As MSCs demonstram efeitos imunomoduladores, inibindo fatores e vias 
inflamatórias enquanto promovem células T reguladoras (121-123) . Ensaios clínicos 
indicaram que a terapia com MSC é geralmente segura e pode melhorar a atividade da 
doença, reduzir autoanticorpos e melhorar a disfunção orgânica em pacientes com 
LES (123,124) . No entanto, os desafios permanecem, incluindo complicações potenciais e 
eficácia variável (123,124) . Mais pesquisas são necessárias para otimizar a terapia com 
células-tronco para LES, incluindo a investigação de métodos de modificação de MSC para 
aumentar seus efeitos imunossupressores (121,125) . 

 
 
Resumo dos principais benefícios: 
 

1. Dietas saudáveis com baixo teor de carboidratos, ácidos graxos poliinsaturados ômega-
6, toxinas vegetais e alimentos ultraprocessados: uma dieta focada em baixo teor de 
carboidratos, ácidos graxos poliinsaturados ômega-6 (PUFAs) reduzidos, toxinas vegetais 
mínimas (como lectinas e oxalatos) e alimentos ultraprocessados limitados podem ajudar 
a reduzir a inflamação, apoiar a saúde metabólica e melhorar a regulação imunológica. Essa 
abordagem dietética pode aliviar os sintomas, reduzir os surtos e promover o bem-estar 
geral de indivíduos com LES e outras condições autoimunes, abordando os principais 
gatilhos dietéticos de inflamação e desregulação imunológica. 

2. Vitamina B1: Potencial para reduzir sintomas autoimunes. 
3. Vitamina B2: Auxilia na redução do estresse oxidativo e na modulação imunológica. 
4. Vitamina B3: Mostra-se promissora no tratamento de condições inflamatórias. 
5. Vitamina B5: Pode inibir vias inflamatórias. 
6. Vitamina B6: Efeitos anti-inflamatórios com melhora da função imunológica. 
7. Vitamina B7: Promove energia e remielinização em certos casos. 
8. Vitamina C: Reduz o estresse oxidativo e auxilia na modulação imunológica. 
9. Vitamina D: associada à redução da atividade de doenças e aos benefícios da regulação 

imunológica. 
10. PBMT (Terapia de Fotobiomodulação): Modula a resposta imune aumentando citocinas 

anti-inflamatórias (como IL-10) e reduzindo citocinas pró-inflamatórias. PBMT também 
suporta a produção de energia celular e reduz o estresse oxidativo, tornando-a benéfica 
para controlar a inflamação e os sintomas no LES e outras condições autoimunes. 

11. Azul de metileno: melhora a função mitocondrial, reduz o estresse oxidativo e modula as 
respostas imunológicas. O impacto do azul de metileno na via AMPK/SIRT1 pode dar 
suporte à produção de energia e reduzir a inflamação, o que pode beneficiar doenças 
autoimunes, incluindo o LES. 

12. Equilíbrio hormonal: o equilíbrio hormonal ajuda a regular as respostas imunológicas, 
reduz a atividade de doenças autoimunes, diminui a necessidade de corticosteroides e 
melhora a qualidade de vida, especialmente em condições como o LES. 

13. Desintoxicação de metais pesados: reduz a carga tóxica que pode agravar condições 
autoimunes. Ao eliminar metais como mercúrio, cádmio e chumbo, os pacientes podem 
melhorar a tolerância imunológica, diminuir a inflamação crônica e dar suporte à saúde 
geral do sistema imunológico. 
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Conclusão: Abordar as causas raiz e os mecanismos intermediários no LES por meio de métodos 
integrativos oferece promessa para melhores resultados. Ao combinar modificações nutricionais, 
ambientais e de estilo de vida com intervenções direcionadas para regulação imunológica e 
estresse oxidativo, os pacientes com LES podem experimentar alívio e melhor qualidade de vida. 
A medicina ortomolecular integrativa apresenta uma abordagem holística e centrada no paciente 
para nutrir a resiliência e o otimismo diante de desafios autoimunes crônicos. 
 
Por meio dessa abordagem ortomolecular integrativa, observamos melhorias significativas na 
qualidade de vida de nossos pacientes (126,127) . Em muitos casos, esses métodos até 
contribuíram para reverter sintomas de várias doenças autoimunes. Essa experiência reforça o 
potencial da medicina integrativa para fornecer esperança e saúde renovadas para aqueles que 
enfrentam os desafios das condições autoimunes. 
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