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Uma das preocupações de médicos e nutricionistas em relação ao consumo de carne, 

principalmente bovina, é a de que o consumo de proteínas provoca a desmineralização 

óssea do organismo humano e daí o número crescente da incidência de osteoporose 

na sociedade moderna. Em pesquisas realizadas recentemente comparou-se a 

densidade óssea moderna com a de nossos ancestrais da Idade da Pedra. As 

conclusões seguem abaixo.  

 

O que é turnover ósseo 

Os ossos são metabolicamente ativos durante toda a vida. A reposição óssea necessita 

de ações sequenciais e coordenadas dos osteoclastos para remover os ossos 

(reabsorção) e dos osteoblastos para recolocá-los. Depois que o crescimento do 

esqueleto se completa, a reposição óssea continua e resulta em turnover anual de 

cerca de 10% do esqueleto adulto. 

Mudanças no equilíbrio entre a reabsorção e formação óssea resultam em perda ou 

ganho em cadeia do tecido ósseo. Alto turnover ósseo, com aumento de reabsorção 

dos ossos, pode comprometer a força deles, levando ao afinamento da estrutura 

óssea, e resultando em microarquitetura óssea anormal e redução da mineralização 

dos ossos. Este processo, por sua vez, conduz a maior propensão às fraturas. O 

aumento do nível de reabsorção óssea é a causa primária de perda óssea relacionada 

com o envelhecimento, e com frequência leva à osteopenia e é a maior causa de 

osteoporose.  

 

Dietas hiperprotéicas e osteoporose 

Em pessoas inativas fisicamente, alguns estudos demonstraram que o aumento de 

ingestão de proteínas leva à excreção elevada de cálcio. O motivo alegado é de que 

altas ingestões de proteínas aumentam a acidez do sangue e o organismo deve retirar 

cálcio dos ossos para tamponar a acidez. Os pesquisadores teorizam que a perda de 

cálcio pode levar ao aceleramento da osteoporose, especialmente em mulheres. Este 

fenômeno tem sido observado principalmente em indivíduos sedentários, e não há 

ligação clara estabelecida entre ingestão hiperprotéica e osteoporose. Mulheres com 

fatores de risco para osteoporose devem ter maior cautela, mas se a pessoa for 

inclinada ao exercício e participar de exercícios aeróbicos e de resistência, 

provavelmente terá poucos fatores de risco. Vários estudos controlados, a longo-

termo, em humanos, conduzidos pela dra Herta Spencer, no Centro Médico de Illinois, 



 

EUA, demonstraram que a alta ingestão protéica de fontes naturais como carnes, que 

mantiveram seu teor em fosfato intacto, não aumentaram significativamente a perda 

de cálcio.  

As pesquisas recentes concluíram que se a proporção cálcio/ proteína (mg/g) for maior 

ou igual a 20, então há proteção adequada para o esqueleto. O paradoxo dos humanos 

da Idade da Pedra: pelos dados, parece virtualmente impossível que os humanos da 

Idade da Pedra, vivendo em seu meio-ambiente nativo e se alimentando de plantas 

silvestres e animais selvagens, tenha chegado perto de um dieta com proporção em 

cálcio/ proteína igualando ou excedendo a 20. Paradoxalmente, os registros fósseis 

mostram que os homens da Idade da Pedra tinham ossos densos com grandes áreas 

corticais nas seções cruzadas (Ruff et al, 1993). Consequentemente chega-se à 

conclusão pelos seus esqueletos de que estes homens e mulheres foram mais robustos 

e resistentes às fraturas que os seus descendentes ocidentais, pessoas da era 

industrializada. 

Mas há outras diferenças notáveis entre as dietas modernas e as dietas paleolíticas 

além do consumo protéico que igualmente afetam o equilíbrio em cálcio: 

� Consumo de sal: um dos pontos é que os humanos da Idade da Pedra não 

consumiam sal dietético suplementar, o qual como a proteína pode causar também 

o aumento de calciúria (excreção de cálcio na urina) (Nordin et al, 1993) e perda 

de massa óssea (Devine et al, 1995). Como o rim deve obrigatoriamente excretar 

cálcio com sódio (Nordin et al, 1993), altos níveis de sódio na dieta são agora 

reconhecidos como sendo fator de risco dietético para osteoporose (Matkovic et al, 

1995). Isso sem contar que altos níveis de sódio na dieta são normais nas 

sociedades ocidentais. 

� Desequilíbrio na proporção cálcio/ magnésio. A proporção cálcio/ magnésio era 

cerca de 1:1 nas dietas pré-agrícolas, enquanto nas dietas modernas ocidentais é 

alta, cerca de 4:1 (Varo, 1974). Dietas ricas em cálcio podem causar deficiências 

em magnésio, mesmo quando níveis normais de magnésio são ingeridos (Evans e 

Weaver, 1990). Os suplementos em magnésio parecem prevenir fraturas ósseas e 

podem evitar fraturas e resultar em aumento de densidade óssea (Sojka e Weaver, 

1995), assim é possível que o alto consumo de laticínios (que são ricos em cálcio) 

em detrimento de hortaliças e frutas ricos em magnésio, pode resultar 

inesperadamente em densidade óssea-mineral reduzida. 

� Ironicamente, dietas ricas em cálcio têm efeito deletério na mineralização óssea 

por causa do efeito hipomagnésico (depleção de magnésio). Ao contrário, a 

deficiência em magnésio é causa conhecida de hipocalcemia (baixo cálcio) (Rude et 

al, 1976).  

� Dietas ricas em ácidos/ alcalinos. A massa óssea é também dependente da relação 

dietética ácido/ alcalino (Massey, 1998). Os ácidos gerados pela dieta são 

excretados na urina e podem causar aumento em calciúria. Carne e peixe têm alto 

potencial em saturação renal ácida (PRAL) ao passo que frutas e hortaliças têm 

PRAL negativo, significando que reduzem a excreção ácida. O rim humano não 



 

pode excretar a urina com pH abaixo de 5, consequentemente os ácidos 

(principalmente fosfato e sulfato) de alimentos produtores de ácidos tais como 

carnes, peixes e alguns cereais podem ser tamponados parcialmente pelo cálcio, 

que é o último a ser derivado do esqueleto (Massey, 1998). Como frutas e 

hortaliças podem atuar como tamponantes alcalinos para os ácidos derivados das 

carnes e peixes, recentemente demonstrou-se que podem diminuir a excreção 

urinária de cálcio mesmo quando a proteína dietética e o cálcio são mantidos 

constantes (Appel et al, 1997). Em outras palavras, sem reduzir a proteína dietética 

ou cálcio da dieta, o equilíbrio em cálcio pode ser incrementado quando a 

porcentagem de frutas e hortaliças na dieta é incrementada. Portanto, os altos 

níveis de frutas e hortaliças consumidos pelos humanos da Idade da Pedra podem 

ter interagido parcialmente nos efeitos calciuréticos de suas dietas ricas em 

proteínas. 

�  Ingestão excessiva de cereais (grãos). Os efeitos dos fitatos dos cereais limitantes 

na absorção de minerais são bem conhecidos e, portanto impactam 

desfavoravelmente na obtenção de cálcio, embora isso nem sempre seja notado 

quando é considerada uma visão geral do equilíbrio do cálcio em relação ao 

potencial para osteoporose. Além do mais, os efeitos acidificantes dos cereais na 

urina (Barzel e Massey, 1998) via rins, fazem com que os carbonatos de cálcio das 

reservas minerais ósseas sejam usados para tamponar a acidose metabólica leve 

causada pelos cereais. 

� Exposição à luz solar e vitamina D. Como fator adicional podemos citar que nossos 

ancestrais da Idade da Pedra tinham níveis maiores no plasma em vitamina D que 

seus modernos descendentes, por conta da sua maior exposição à luz solar. 

Vitamina D, sintetizada na derme via radiação ultravioleta, aumenta a absorção de 

cálcio e pode prevenir a perda óssea.  

� Níveis de atividade física. Por último, como nossos ancestrais foram mais ativos que 

os humanos modernos (Cordain et al, 1997), seus níveis de atividade maiores 

podem ter incrementado sua massa óssea apesar da alta ingestão protéica. 

 

Conclusão 

Em resumo, a retenção ou excreção de cálcio é dependente de vários fatores-chave 

além do consumo protéico. Para compreender inteiramente os efeitos em cadeia é 

necessário uma análise da dieta integral e estilo de vida dentro de um contexto geral, 

muito mais que focar-se em qualquer dos fatores únicos isolados.  
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