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RESUMO

A nutrição é fator importante modificável no desenvol-
vimento/manutenção da massa óssea (MO) e prevenção da
osteoporose. Esta é uma doença caracterizada por decrés-
cimo na massa esquelética e elevação da suscetibilidade a
fraturas. O desenvolvimento do pico de massa óssea (PMO)
é ainda o maior determinante dessa condição. Por isso,
alterações com a idade sinalizam a importância da manu-
tenção de nutrição adequada durante o desenvolvimento
desse pico. Indivíduos que atingiram elevado PMO terão,
na idade adulta, baixo risco de desenvolver doenças osteo-
metabólicas com o envelhecimento. Os efeitos dos nutrien-
tes sobre as estruturas esqueléticas são intensos e amplos;
alguns, há anos, são consistentemente relacionados com a
saúde óssea, como o cálcio, fósforo e vitamina D. Entre-
tanto, outros nutrientes vêm sendo sugeridos como essen-
ciais para o metabolismo ósseo normal: proteínas, lipídeos,
potássio, vitaminas K e A e cloreto de sódio. A influência
das interações entre tais fatores nutricionais, meio ambien-
te, estilo de vida e hereditariedade auxiliarão na compreen-
são da complexidade do desenvolvimento da osteoporose e
subseqüentes fraturas. Em adição, déficit energético pode
acarretar redução da MO, em face dos distúrbios endócri-
no-metabólicos desencadeados pela privação alimentar.
Esta revisão objetiva elucidar o impacto dos nutrientes e

ingestão calórica sobre o osso, em diferentes estágios da
vida, descrevendo possíveis interações entre nutrientes e
como estas poderiam afetar a homeostase óssea e mineral.

Descritores – Osteoporose/prevenção & controle; Fraturas óoseas/
prevenção & controle; Nutrientes; Necessidades nutri-
cionais; Micronutrientes; Bebida gasosa

ABSTRACT

Nutrition is an important factor in bone mass
development/maintenance and in osteoporosis prevention.
This disease is characterized by decreased skeletal mass and
increased susceptibility to fractures. The greatest
determinant of this condition is the peak bone mass (PBM).
Hence, alterations over time indicate the importance of
maintaining adequate nutrition during the development of
this peak. In adult age, individuals who reached a high PBM

will have a low risk of developing bone metabolic diseases
when aging. Nutrients exert intense and wide-ranging effects
on skeletal structures. Some of them have been consistently
related with bone health, such as calcium, phosphorus and
vitamin D. However, it has been suggested that other
nutrients are essential for normal bone metabolism: proteins,
lipids, potassium, vitamins K and A, and sodium chloride.
The influence of interactions between these nutritional
factors, environment, lifestyle, and heredity will help
understand the complex development of osteoporosis and
subsequent fractures. In addition, energy deficits can lead to
reduced bone mass, in view of endocrine-metabolic disorders
caused by food deprivation. This review aims at clarifying the
impact of nutrients and of calories intake on the bones during
different stages in life, describing possible interactions
among nutrients and how these could affect bone and mineral
homeostasis.

Keywords – Osteoporosis/prevention & control; Fractures, bone/
prevention & control;   Nutrients; Nutritional
requirements;  Micronutrients; Carbonated beverages 
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INTRODUÇÃO

O osso é um tecido dinâmico que passa por remodelações
constantes durante a vida; além disso, forma um reservatório
de cálcio (Ca), magnésio (Mg), fósforo (P) e outros íons es-
senciais às funções homeostáticas(1). A abordagem nutricio-
nal para alcance de MO máxima requer dieta balanceada e
ingestão calórica adequada(2-3). Os nutrientes relacionados são
Ca, P, proteína(4), potássio (K), vitaminas A e K, flúor, zinco,
cobre e boro(5). Esta revisão objetiva elucidar o impacto dos
nutrientes e ingestão calórica sobre o osso, em diferentes es-
tágios da vida, descrevendo interações entre nutrientes e suas
implicações sobre a homeostase óssea.

PAPEL DOS MACRONUTRIENTES NA SAÚDE
ÓSSEA

I – Lipídeos – O risco de osteopenia, osteoporose e fratu-
ras osteoporóticas é significantemente elevado em pacientes
com alto percentual de gordura corpórea, independente do
peso corpóreo, atividade física e idade(6). Dados epidemioló-
gicos sugerem que dietas ricas em gorduras, especialmente
saturadas, podem contribuir para a redução da densidade mi-
neral óssea (DMO) e elevação do risco de fraturas, na popula-
ção jovem e idosa(7). Segundo Corwin et al, dados do NHANHES

III mostraram que o excesso de gordura foi negativamente as-
sociado com o conteúdo mineral ósseo e DMO em vários lo-
cais do esqueleto e em diferentes idades(8).

A gordura pode reduzir a absorção intestinal de Ca e, pos-
sivelmente, elevar a excreção renal(9). Dieta hiperlipídica au-
menta a excreção intestinal e urinária de Ca e forma sabões
insolúveis de Ca no intestino, resultando no aumento da sua
excreção fecal(8).

Muitos hormônios são críticos para o turnover ósseo; so-
bretudo o hormônio do crescimento (GH), envolvido na regu-
lação óssea. O excesso de lipídeos pode inibir a secreção de
GH, pelo aumento nos níveis de ácidos graxos plasmáticos
livres(10-11).

Os ácidos graxos ω-3 e ω-6 são convertidos em vários pre-
cursores de eicosanóides (PGE1 e PGE2), importantes modula-
dores da saúde óssea. A PGE2 é um contribuinte do processo
pró-inflamatório e elevadas concentrações podem inibir a for-
mação óssea(9).

Com o avançar da idade, o sistema de formação/reabsor-
ção óssea torna-se desgastado, resultando em perda de teci-
do ósseo e aumento da gordura marrom. O excesso de gor-
dura dietética pode exacerbar este desgaste por inibição da

formação de osteoblastos maturos e aumento da adipogê-
nese(10). Entretanto, não existem, ainda, recomendações de
lipídeos específicos que possam garantir maximização da
MO.

II – Proteínas – A proteína é relacionada com crescimento
e manutenção óssea, prevenindo a osteoporose(5). Dietas hi-
perprotéicas poderiam ser deletérias à saúde óssea(11); por ou-
tro lado, baixa ingestão protéica afetaria negativamente a saú-
de óssea(12). Incremento na dieta de 50g de proteína eleva
aproximadamente 1,6mmol na excreção de Ca, sendo a pro-
teína um regulador do Ca urinário mais importante que a pró-
pria ingestão de Ca(11). Kerstetter et al sugerem que dieta hi-
perprotéica afeta negativamente a retenção de Ca, somente
quando este tem sua ingestão inadequada(12).

É consenso na literatura que a MO é a fonte adicional de Ca
na urina, durante o consumo de dietas hiperprotéicas(13). Isso
resultaria em perda anual de 1 a 2% de MO na mulher adulta
jovem, equivalente à perda estimada na menopausa preco-
ce(14). É sugerido que dietas hiperprotéicas (origem animal)
poderiam induzir a perda óssea por indução de acidose meta-
bólica no organismo(15). Como as proteínas animais são ricas
em aminoácidos sulfurados, íons de amônia produzidos a partir
desses aminoácidos levariam à redução do pH sanguíneo, ati-
vando a reabsorção óssea que, em decorrência, levaria à perda
de carbonato e citrato de Ca ósseo, mobilizados para neutrali-
zar esse excesso de ácidos(15-16). O mecanismo renal represen-
ta o principal elemento compensatório para a acidose e, no
idoso, essa proteção renal pode ser incompleta, podendo o
osso ser usado para neutralizar essa carga ácida(13). Por outro
lado, restrição aguda de proteína reduz a absorção de Ca, com
conseqüente hipocalcemia(13,17). Em idosos com fraturas de
quadril, freqüentemente é observada ingestão hipoprotéica(11).

O Institute of Medicine reportou nas últimas DRIs (2002)
que há insuficientes evidências para o estabelecimento de in-
gestão máxima tolerável para a proteína dietética(17). Entre-
tanto, há concordância que dietas com teor protéico de 1,0 a
1,5g/kg peso/dia são associadas com metabolismo de Ca nor-
mal, não afetando a homeostase esquelética(11,18-19).

Quanto à origem protéica, dados epidemiológicos não su-
portam a superioridade da vegetal sobre o esqueleto e estudos
correlacionando proteína animal, vegetal e DMO não eviden-
ciam benefícios em vegetarianos(20). O excesso de proteína
animal ou vegetal pode ser prejudicial à saúde óssea, mas es-
ses efeitos podem ser modificados por outros nutrientes pre-
sentes na dieta, como o Ca, K e P(16).
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INGESTÃO CALÓRICA E SAÚDE ÓSSEA

O impacto do déficit calórico e da perda de peso pode acar-
retar redução da MO e mudanças na composição corpórea(21-

22). Doenças como anorexia e bulimia nervosa relacionam-se
freqüentemente com osteopenia, osteoporose e maior vulne-
rabilidade para fraturas(23). A perda óssea que ocorre em pa-
cientes de baixo peso está ligada à deterioração do colágeno
formador da matriz orgânica óssea, bem como ao gradual de-
sequilíbrio com o processo de remodelação; idosos são mais
propensos à perda óssea durante a redução de peso(24). En-
quanto, em mulheres, isso é devido à redução da ingestão die-
tética de Ca e/ou redução da eficiência da absorção, além de
que, nelas, a deficiência estrogênica pós-menopausa aumenta
a sensibilidade do esqueleto aos efeitos reabsortivos do PTH(22,

25).
Obesos submetidos a regimes de acentuada perda de peso

têm a saúde óssea em risco, pela restrição da ingestão de ali-
mentos e Ca. A ingestão de Ca, associada com elevada inges-
tão protéica e atividade física, desponta como um recurso pre-
ventivo para minimizar ou evitar essa perda óssea(26). Entre-
tanto, pesquisas adicionais serão necessárias para melhor
elucidar os mecanismos que influenciam a densidade e quali-
dade óssea de vários locais vulneráveis a fraturas, durante a
perda de peso(25).

PAPEL DOS MINERAIS NA SAÚDE ÓSSEA

I – Cálcio – A saúde óssea depende diretamente da inges-
tão regular de Ca na infância e adolescência; isso elevaria o
PMO e reduziria o risco de osteoporose décadas mais tarde(27).
Necessidades dietéticas variam nos estágios da vida, sendo
maiores durante o rápido crescimento de crianças/adolescen-
tes, gestação/lactação e envelhecimento(11). Vários eventos con-
comitantes concorrem para utilização do Ca pelo organismo,
como: capacidade de absorção intestinal, metabolismo ósseo,
excreção renal; ingestão de vitamina D, elemento necessário
à obtenção dos benefícios nutricionais do Ca(28). Ingestão re-
duzida faz com que o mineral já utilizado no osso seja rema-
nejado para outras funções fisiológicas vitais, como manu-
tenção da calcemia(26).

Na prevenção da osteoporose são utilizados produtos lácteos
que, além de serem fontes de Ca de elevada disponibilidade,
são ainda fontes de proteínas, lipídeos, sódio, K, fósforo, zin-
co, vitaminas A e B, contendo também componentes funcio-
nais, como a proteína básica do leite (PBL)(29). Esta é detentora
de componentes capazes de promover a formação óssea e ini-
bir a reabsorção(30).

Para melhor aproveitamento do Ca dietético, deve-se evitar
a ingestão concomitante de excesso de alimentos fontes de
ácido oxálico; estes formam complexos com o Ca, tornando-
se precipitados no lume intestinal em conseqüência do meio
alcalino e, conseqüentemente, são excretados pelas fezes(31).
Do mesmo modo, fitatos podem complexar-se com o Ca, si-
tuação que pode ocorrer com dietas muito ricas em fibras(32).

Em resumo, o consumo de dietas que atendam às recomen-
dações de Ca (através das DRIs), nos quais este nutriente este-
ja biodisponível, deve ser incentivado como estratégia primá-
ria na prevenção da osteoporose(33).

II – Fósforo – O P é regulador da formação óssea e inibi-
dor da reabsorção; contudo, há concordância de que altas quan-
tidades poderiam ser prejudiciais para o osso(34). Elevação no
P dietético incrementa sua concentração plasmática, produ-
zindo queda transitória no Ca plasmático ionizado, resultan-
do em elevação da secreção do PTH e, potencialmente, reab-
sorção óssea(35). Kawaura et al sugeriram que ingestão superior
a 1.000mg/dia de Ca e relação Ca/P superior a 0,74 foram
associados com melhores valores de DMO em mulheres jo-
vens(33). Pesquisa realizada por Koshihara evidenciou resulta-
dos que sugeriam que a elevação da razão dietética Ca/P pode
inibir a perda óssea e elevar a absorção intestinal de Ca em
ratos(35).

Nas proteínas animais, o P é encontrado na forma de fosfa-
to, sendo liberado durante a digestão; em contraste, muito do
P vegetal é encontrado na forma de fitato, de difícil digestão
e, por isso, pouco fósforo é absorvido. Deve-se levar em con-
sideração, no momento do planejamento dietético, não so-
mente a proporção Ca/P da dieta, como também a origem
(animal ou vegetal) do P dietético para prevenção/tratamento
da osteoporose(36).

Bebidas carbonatadas – Estudos mostram diminuição da
MO e risco elevado de fraturas associados ao uso de bebidas
carbonatadas(37), enquanto outros não evidenciam tal relação(38).
Bebidas à base de colas contêm cafeína e ácido fosfórico,
podendo afetar negativamente a saúde óssea, por meio da ge-
ração de carga ácida, no organismo; esta é causada pelo ácido
fosfórico usado como acidulante nessas bebidas(39). Nenhuma
relação significativa foi observada com bebidas carbonatadas
sem colas e DMO, porém, pesquisas adicionais são necessá-
rias para confirmação desses achados(40).

III – Potássio – Ingestão de frutas e vegetais pode contra-
balançar o excesso de ácidos gerados por dietas hiperprotéi-
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cas, como resultado da promoção de bases do K(40). Segundo
Macdonald et al, a ingestão do K de fontes dietéticas pode
influenciar positivamente os marcadores de saúde óssea, con-
tribuindo, assim, para redução da osteoporose(40). Ao mesmo
tempo, Rafferty et al relataram que a ingestão dietética de K
poderia reduzir a excreção urinária de Ca e, conseqüentemen-
te, melhorar seu balanço(41). A habilidade do K em reduzir a
excreção urinária de Ca deve-se ao seu conteúdo em sais álca-
lis, os quais reduzem a acidose endógena, elevando o pH san-
guíneo e concentração plasmática de bicarbonato(42).

IV – Cloreto de sódio (NaCl) – O NaCl dietético represen-
ta prejuízo em potencial para a MO; com aumento da sua in-
gestão, observa-se elevação da hipercalciúria(43). A reabsor-
ção renal de Ca é diretamente proporcional à reabsorção de
sódio (Na) e, ao elevar-se o NaCl, a reabsorção fracional de
Na é diminuída, ocasionando redução paralela na absorção de
Ca e prejuízos à MO(44). Carbone et al sugeriram que, em mu-
lheres na pós-menopausa, dieta restrita em Na (2g/dia) pode-
rá ser benéfica para a DMO(44).

PAPEL DAS VITAMINAS NA SAÚDE ÓSSEA

I – Vitamina A – A ingestão excessiva de retinol prove-
niente da dieta ou suplementos tem associação negativa com
a DMO(45). Do mesmo modo, concentrações plasmáticas ele-
vadas de retinol são relacionadas com alta incidência de fratu-
ras de quadril(46). Por outro lado, não há evidências relacio-
nando danos com ingestões de betacaroteno(46). Segundo
Genaro et al, elevada ingestão a longo prazo de vitamina A
estimula a reabsorção óssea e inibe a sua formação(46). Lind et
al mostraram, em estudo com ratos, que a hipervitaminose A
subclínica causa fragilidade óssea, possivelmente devido a in-
terações da vitamina A com outras vitaminas lipossolúveis(47).
A subtoxicidade sem um sinal clínico de toxicidade é relevan-
te, pelo fato de a ingestão de fontes pré-formadas freqüente-
mente exceder o limite das RDA para adultos(48). Porém, dados
evidenciam correlação positiva entre consumo de frutas/ve-
getais (ricos em carotenóides) e saúde óssea(49).

A vitamina A é necessária para o crescimento ósseo nor-
mal; entretanto, ingestões acima de 1.500µ/dia de retinol fo-
ram associadas a menores DMO e maiores riscos de fraturas
nas populações americanas e suecas(50). Mesmo assim, não é
possível determinar níveis seguros de ingestões adequadas de
vitamina A, acima dos quais a saúde óssea seria comprometi-
da(45).

II – Vitamina K – A vitamina K é um nutriente essencial
para a coagulação sanguínea; além disso, funciona como co-

fator na carboxilação de várias proteínas ósseas. A deficiência
dessa vitamina pode reduzir a DMO e elevar o risco de osteo-
porose/fraturas osteoporóticas(51). Suas formas naturais, a K1

(filoquinona) e K2 (menadiona), são consideradas protetores
potenciais contra a incidência da osteoporose(52). Apesar dis-
so, Rejnmark et al não verificaram nenhuma associação entre
ingestão de vitamina K1 e DMO ou risco de fraturas em mulhe-
res na pré-menopausa(53). Baixas concentrações plasmáticas
de vitamina K são relatadas em pacientes com osteoporose e
a osteocalcina plasmática parece estar descarboxilada nesses
indivíduos. A osteocalcina descarboxilada é um significante
fator de risco para fraturas de quadril, porém, mais pesquisas,
sobretudo em humanos, se tornam necessárias para elucidar
tais mecanismos(54).

III – Vitamina D – A vitamina D é essencial para a ho-
meostase do Ca e P, além de necessária para o desenvolvi-
mento/manutenção normal das estruturas esqueléticas(55). Pes-
quisas recentes sugerem que a vitamina D ativa pode prevenir
fraturas, não somente pela elevação da absorção intestinal de
Ca, mas também por melhorar a qualidade e/ou resistência
óssea(55).

Deficiência subclínica de vitamina D em indivíduos adul-
tos estabelece-se de forma sutil, com hipocalcemia leve, hi-
perparatireoidismo reacional e perda de MO(56-57). Deficiência
grave poderá causar raquitismo, osteomalácia e exacerbar a
perda óssea na osteoporose(57). Metanálise realizada por Bis-
choff-Ferrari et al mostrou que suplemento de colecalciferol
(700-800UI/dia) parece reduzir o risco de fraturas de quadril
e fraturas vertebrais em idosos institucionalizados(58).

Recentes recomendações sugerem que, na ausência de ex-
posição solar adequada, adultos necessitariam ingerir 1.000UI

de vitamina D3/dia(59). Contudo, ainda não há consenso na
literatura acerca da ingestão alimentar apropriada de vitamina
D, por grupo racial, o que seria adequado para prevenção de
fraturas ósseas(60).

COMENTÁRIOS

O consumo adequado dos nutrientes envolvidos no meta-
bolismo ósseo pode prevenir ou reduzir a incidência de doen-
ças ósseas, dentre elas, a osteoporose. O PMO e DMO ideais
mostram correlação positiva com ingestão de nutrientes espe-
cíficos, sobretudo nos grupos mais vulneráveis à perda óssea.
Diante desses achados, é imperioso direcionar esforços no
sentido de conscientizar profissionais de saúde para o aperfei-
çoamento de medidas dietéticas que possam prevenir e/ou
reduzir essas alterações.
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