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Salud 6sea y osteoporosis: una perspectiva ortomolecular
Editorial de Richard Z. Cheng, MD, PhD y Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (16 de agosto de 2022) La osteoporosis, como la mayoria de las otras enfermedades, es
causada por muchos factores, incluidas las deficiencias de nutrientes esenciales como la
vitamina D. Pero el dogma central ha sido promover solo medicamentos recetados y
suplementos de calcio. Esta estrategia suena simple y directa, pero desafortunadamente no
solo no funciona, sino que incluso puede ser dafiina. Hay una gran cantidad de datos en la
literatura que muestran que el estilo de vida, la nutricidn, las toxinas y el equilibrio hormonal
tienen un impacto en la salud 6sea y la osteoporosis. A continuacion se presenta un breve
resumen de esta investigacion. Para obtener resultados dptimos, el manejo practico de la
osteoporosis y otras enfermedades cronicas debe incorporar este conocimiento.

Una edicion reciente de New England Journal of Medicine publicé un articulo que afirma que la
suplementacion con vitamina D no mejora la osteoporosis. [1] La revista Forbes salto
inmediatamente al arma: jDeje de tomar vitamina D ya! [2]

La vitamina D es mas que una simple vitamina; es mas como una hormona con efectos
pleiotrépicos en el cuerpo, incluidos los efectos de estimulacion inmunolégica que luchan
contra el covid-19. Dar consejos para dejar de tomar vitamina D basandose en un solo estudio
negativo no solo no es cientifico, sino que va en contra del sentido comun. (No discutiremos los
problemas de disefio del estudio, ya que el Dr. William Grant ofrecera su critica del disefio de
estudio deficiente del articulo de NEJM).

Debido a que la vitamina D esta involucrada en muchos aspectos de la salud, mantener un nivel
adecuado es de vital importancia. Sin embargo, muchas personas son deficientes, lo que
probablemente haya aumentado las tasas de infeccidn y muerte por covid-19. Ha habido
muchos estudios clinicos sobre la vitamina D3 y el Covid-19 en los ultimos dos afios, incluida
una coleccidn especial de Micronutrientes para infecciones virales - Bibliografia de referencia
de la Sociedad Internacional de Medicina Ortomolecular, [3] y varios articulos de este tipo en
Orthomolecular Medicine News Service incluyendo una revision reciente del Dr. Grant. [4] ¢El
autor y el editor del articulo de Forbes no han sido actualizados sobre la investigacién de la
vitamina D, o hay algo mas?

Los medicamentos recetados y los suplementos de calcio no tienen beneficios significativos
para el tratamiento de la osteoporosis.

A principios de este afio, un metanalisis publicado en JAMA encontré que los bisfosfonatos,

una clase importante de medicamentos recetados para la osteoporosis, ofrecen muy pocos

beneficios a los pacientes con osteoporosis. [5] Otro metanalisis sobre JAMA mostré que los
suplementos de calcio no ofrecen una ayuda significativa para la osteoporosis. [6]

Los suplementos de calcio aumentan el riesgo de enfermedades cardiovasculares y cancer.



Para empeorar las cosas, los suplementos de calcio no solo no mejoran su salud, sino que en
realidad pueden aumentar sus riesgos de enfermedades cardiovasculares y cancer, segun lo
informado en un estudio reciente. [7]

Muchos estudios en la literatura han demostrado los riesgos de los suplementos de calcio, tal
como lo resume Thomas Levy. [8,9]

Los medicamentos recetados y los suplementos de calcio no son utiles e incluso pueden ser
dafiinos. Entonces, élos pacientes con osteoporosis estan condenados?

De nada. Existe una gran cantidad de evidencia en la literatura médica que muestra que la
osteoporosis es una enfermedad multifactorial, y que un estilo de vida saludable, revertir una
sobrecarga de toxinas (mediante la desintoxicacidn), una nutricién dptima y el equilibrio
hormonal son efectivos para mejorar no solo la osteoporosis sino en general. salud. [8]

Aspectos destacados de algunas de las investigaciones relevantes:

e Vitamina Cy Osteoporosis:

o Elaumento del estrés oxidativo (= respuesta inflamatoria) en el hueso se
acompafia de un aumento de la proteina C reactiva (PCR). El nivel de CRP
puede predecir con precisién el riesgo de fractura en mujeres mayores con
osteoporosis. [10]

o Los aumentos en otros marcadores inflamatorios también estan estrechamente
asociados con un mayor riesgo de fractura. [11]

o Altas dosis de vitamina C pueden reducir significativamente la PCR y muchos
otros marcadores de inflamacion. [12]

La vitamina C estimula el desarrollo de osteoblastos. [13,14]
La vitamina C es necesaria para la sintesis de progenina (clase Ill), necesaria
para el crecimiento de los osteoblastos. [15]

o Lavitamina C de la dieta, que es insignificante en comparacion con el nivel
proporcionado por los suplementos de vitamina C, no reduce el riesgo de
fracturas. [dieciséis

o Los pacientes ancianos con osteoporosis con antecedentes de fracturas tenian
niveles significativamente mas bajos de vitamina C que aquellos sin
antecedentes de fracturas. [17]

o Lasuplementacidn con vitamina C, pero no con calcio, aumentd
significativamente la densidad mineral dsea en todos los huesos. [18]

En ratones ovariectomizados, la vitamina C previene la pérdida ésea. [19]
La vitamina C acelera significativamente la curacién de fracturas. [20]
Un nivel adecuado de vitamina C mejora significativamente la resistencia de las
fracturas curadas. [21]
o Deficiencia de magnesio y osteoporosis:

o El' magnesio es un antagonista del calcio natural. [22,23]

o El' magnesio disuelve los depdsitos de calcio en los tejidos blandos. [24]

o La deficiencia de magnesio conduce a un aumento perjudicial del calcio
intracelular. [25]

o El' magnesio aumenta la densidad désea y reduce las fracturas. [26]



o Unaingesta adecuada de magnesio reduce la mortalidad por todas las
causas. [27,28
o Las dosis suplementarias habituales no tienen efectos secundarios toxicos.
Deficiencia de vitamina K y osteoporosis:
o Lavitamina K inhibe la calcificacidn ectdpica mediante la activacion de
proteasas como la osteocalcina y las proteinas Gla de la matriz. [29]
La vitamina K ayuda a disolver el calcio depositado en drganos y arterias. [30]
Neutraliza la warfarina (la warfarina puede causar calcificacién ectépica). [31]
Reduccidn del riesgo de fractura. [32]
Mejora la calidad 6sea. [33]
La ingesta adecuada de vitamina K reduce la mortalidad cardiaca y por todas las
causas. [34]
o En cualquier dosis probada, no hubo toxicidad aparente. [35]
Deficiencia de vitamina D y osteoporosis
o Un nivel adecuado de vitamina D asegura que el cuerpo obtenga suficiente
calcio de la dieta.
o El papel de la vitamina D va mucho mas alla del metabolismo de los huesos y el
calcio.
La vitamina D regula alrededor de 2000 genes. [36]
Una deficiencia de vitamina D conduce a la osteoporosis. [37]
Demasiada vitamina D exacerba la osteoporosis. [38]
Durante el crecimiento y desarrollo 6seo, la vitamina D juega un papel
importante en la densidad dsea. [39]
o Las dosis terapéuticas de vitamina D redujeron la mortalidad por todas las
causas. [40,41
Estrogenos y Osteoporosis:
o El estrégeno reduce el depdsito de calcio coronario. [42]
o Cuanto mayor sea el E2, menor sera la puntuacion CAC. [43]
o Elestrégeno inhibe una proteasa promotora de la calcificacion. [44]
o La deficiencia de estréogeno conduce a un aumento de las citoquinas que
promueven la inflamacion. [45]
o Reduccion del riesgo de fractura en pacientes con osteoporosis. [46]
o La deficiencia de estrégeno aumenta la mortalidad por todas las causas. [47]
o Ladeficiencia de estréogeno promueve el sindrome metabdlico. [48]
Andrégenos y Osteoporosis:
o La deficiencia de testosterona es un factor de riesgo de fractura bien
establecido. [49]
La testosterona tiene una funcidn de bloqueo de los canales de calcio. [50]
Los pacientes con cdncer de prdstata a menudo tienen niveles bajos de
testosterona. [51]
o Los niveles de testosterona a menudo son inversamente proporcionales al
indice de calcio coronario. [51]
o La deficiencia de testosterona aumenta la mortalidad por todas las
causas. [52,53
Hormonas tiroideas y osteoporosis:
o Las hormonas tiroideas tienen un efecto significativo en el metabolismo de las
células en todo el cuerpo. [54]
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Los roles del desarrollo esquelético temprano y la masa dsea alta (Peak Bone
Mass) son esenciales. [55]

Tanto la funcidn tiroidea alta como la baja aumentan el riesgo de fractura. [56]
La TSH tiene una funcién protectora ésea directa (no relacionada con la
tiroides). [57,58

Tanto la tiroxina demasiado alta como la demasiado baja aumentaron de forma
independiente la mortalidad por todas las causas. Esto incluye hipotiroidismo
subclinico e hipertiroidismo subclinico. [59,60]

El estado de las hormonas tiroideas debe ser parte del examen médico de
rutina y debe controlarse regularmente (al menos una vez al afio),
especialmente en la poblacion de edad avanzada. La terapia efectiva estd
disponible.

o Acidos Grasos Esenciales (AGE) y Osteoporosis:

o

Algunos acidos grasos esenciales tienen capacidades de bloqueo de los canales
de calcio. [61,62]

Se ha demostrado que numerosos acidos grasos esenciales protegen la
densidad mineral dsea. [63,64

Los niveles de EFA en sangre estan inversamente relacionados con la
mortalidad por todas las causas. [sesenta y cinco]

No es téxico, pero puede causar molestias gastrointestinales en grandes
cantidades.

e Los suplementos de calcio no solo son inutiles, sino también dafiinos: la hipercalcemia
crénica es comun en los adultos y los suplementos de calcio promueven el calcio
coronario.

o
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Un estudio reciente mostré que la suplementacién con calcio no tiene efecto
sobre la osteoporosis. [6]

Un tercio de los estadounidenses mayores de 45 afios tienen calcificacion
arterial detectada por TC. [66]

La enfermedad coronaria esta asociada con la osteoporosis. [67]

La calcificacidn adrtica estd asociada con la osteoporosis. [68]

Los suplementos de calcio promueven el depésito de calcio coronario.

Un estudio grande reciente de 10 afios de 5448 sujetos en los Estados Unidos
encontrd que los suplementos de calcio tenian un 22% mas de probabilidades
de ser positivos para CAC (indice de calcio coronario) que aquellos que no lo
hacian. CAC ha sido generalmente reconocido como un predictor confiable de
la carga de placa aterosclerdtica, enfermedad coronaria y mortalidad por todas
las causas. [69-71

Un metaanalisis reciente mostré nuevamente que los suplementos de calcio
aumentan el riesgo de enfermedad cardiovascular. [7]

o Calcificaciones significativas fuera de los huesos: indica un exceso de calcio

o

o

Las calcificaciones ectépicas son muy comunes en el cancer.

Usando la ultima resonancia magnética, se encontro que 22 de 23 pacientes de
prostata tenian calcificacion de prdéstata. [72]

El exceso de calcio intracelular esta asociado con el cancer:

La relacion entre el calcio intracelular y el cancer esta bien establecida. Un nivel
mas alto de calcio intracelular aumenta el crecimiento y la metdstasis de las
células cancerosas. [73-75]



o Por el contrario, una caida en el calcio intracelular reduce la metdstasis de
células cancerosas. [76]

o Las mujeres con las puntuaciones mas altas en una prueba de densidad dsea
tenian un mayor riesgo de cancer de mama. [77]

o Las calcificaciones generalmente se ven en la mamografia en pacientes con
cancer de mama. [78]

e Elcalcioy los bloqueadores de los canales de calcio (CCB), también conocidos como
antagonistas de los iones de calcio, tienen el efecto de reducir el nivel de iones de
calcio intracelular.

o Evidencia de que el aumento de calcio intracelular conduce a un aumento del
estrés oxidativo intracelular (toxicidad):

o Los BCC pueden prevenir el dafio nervioso inducido por el metilmercurio en
ratas; [79]

o Eluso de BCC esta inversamente relacionado con la aparicién de cancer de
prostata; [80]

o Los BCC reducen la acumulacion de hierro intracitoplasmatico y aumentan aun
mas el aumento del estrés oxidativo intracelular. La acumulacion y el aumento
de hierro intracelular también son factores importantes en la carcinogénesis de
las células. [81]

En resumen, recomendamos un manejo integrado de la osteoporosis que incluya al menos lo
siguiente:

1. Estilo de vida saludable

a. Suficiente ejercicio, actividades al aire libre, relajacién y suefio.

b. Dietas saludables antiinflamatorias ricas en nutricidn que incluyan
carbohidratos bajos, suficientes proteinas y grasas saludables; minimizar los
alimentos procesados y los aditivos alimentarios sintéticos, los productos
qguimicos agricolas, los antibidticos y las hormonas, y otros contaminantes
ambientales.

2. Nutricion: ademas de las dosis adecuadas de suplementos de vitamina C, D, E, K2 y
magnesio, los macro y micro nutrientes desempefian un papel importante en la
prevencion y reversién de la salud dsea y la osteoporosis, como se revisa
en [82] . Vitaminas y micronutrientes éptimos de amplio espectro, esp. vitamina C, D,
K2 y magnesio, ya que estos nutrientes se requieren mutuamente para lograr efectos
6ptimos, como se describe en [83] .

3. Toxinas y detox. Las toxinas ambientales son una categoria principal de causas
perjudiciales para nuestra salud.

4. Equilibrio hormonal. Monitorear el estado de las hormonas tiroideas, suprarrenales y
sexuales y el equilibrio, si esta indicado, es otra area poco reconocida en la medicina
actual.
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La Medicina Nutricional es la Medicina Ortomolecular

La medicina ortomolecular utiliza una terapia nutricional segura y eficaz para combatir las
enfermedades. Para mas informacion: http://www.orthomolecular.org




