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En la actualidad, la alimentacion ha cambiado y ha comenzado a implementar ciertos alimentos
veganos, por ende, productos como los lacteos han sido eliminados en una gran parte de la
poblacién. Estos son la principal fuente de Calcio a través de la dieta, uno de los minerales mas
abundantes en el organismo con numerosas funciones celulares esenciales para el funcionamiento
del organismo. De ahi que, si su consumo es deficiente y la homeostasis se ve alterada produzca
enfermedades que pueden llevar incluso a la muerte. Atendiendo al ambito de la fisioterapia, nos
centramos en las funciones del Calcio en el sistema musculoesquelético, tales como el papel como

segundo mensajero en la contraccion muscular y la reserva de calcio en el esqueleto.

Se ha hecho una busqueda bibliografica en diferentes plataformas para conocer las funciones del
calcio, el proceso de homeostasis, el papel del calcio en el sistema musculoesquelético,
enfermedades que ocasione y un adecuado abordaje fisioterapico. Tras la blusqueda se llega a la
conclusion de la falta de investigacidn de la fisioterapia en este tipo de patologias y la importancia de
implementar un buen programa de prevencidon y rehabilitacion a través del ejercicio fisico

principalmente.

Palabras clave: “Calcium”; “Calcium Metabolism”; “Calcium Metabolism Disorders”; “Bones”;

”, i

“Muscles”; “Pathologic Processes”; “Physical therapy”; “Physiotherapy” .




Currently, the diet has changed and has begun to implement certain vegan foods, therefore,
products such as dairy products have been eliminated in a large part of the population. These are the
main source of Calcium through the diet, one of the most abundant minerals in the body with
numerous cellular functions essential for the functioning of the body. Hence, if its consumption is
deficient and homeostasis is altered, it produces diseases that can even lead to death. Attending to
the field of physiotherapy, we focus on the functions of Calcium in the musculoskeletal system, such

as the role as a second messenger in muscle contraction and the reserve of calcium in the skeleton.

A bibliographic search has been made in different platforms to know the functions of calcium, the
homeostasis process, the role of calcium in the musculoskeletal system, the diseases it causes and an
appropriate physiotherapeutic approach. After the search, the conclusion is reached of the lack of
investigation of physiotherapy in this type of pathology and the importance of implementing a good

prevention and rehabilitation program mainly through physical exercise.

”, u ”, u

Keywords: “Calcium”; “Calcium Metabolism”; “Calcium Metabolism Disorders”; "Bones"; "Muscles";

"Pathological Processes"; "Physical therapy"; "Physiotherapy".




El calcio es el quinto mineral que mas abunda en nuestro organismo, encontrandolo en
huesos(esqueleto) y dientes en un 99% del total, donde aparece unido al fosforo (P) formando lo que
se conoce como hidroxiapatita (proporciona sus cualidades mecanicas), el 1% restante se encuentra
en liquido extracelular e intracelular, plasma y en tejidos blandos (Martinez de Victoria, 2016;
Peacock, 2010). Mediante el balance entre la entrada y la salida del calcio al liquido extracelular,
nuestro organismo conserva los niveles séricos dentro de unos limites concretos para su correcto

funcionamiento (Tinawi, 2021).

Aparece en el cuerpo humano en forma de catiéon divalente (Ca+2) (Peacock, 2010) y su
concentracién equivale a 2,2-2,6mM. El calcio sérico aparece en 3 formas diferentes: por un lado, el
Calcio ionizado libre que corresponde a la mitad del valor total, es decir, 1,10-1,35 mM, 48%;
asociado a proteinas, principalmente albumina y menor medida globulinas, alrededor del 45%; y el
7% restante formando complejos junto a otros aniones como el citrato, oxalato, carbonato y fosfato

(Theobald, 2005).

La concentracion de Calcio extracelular e intracelular es diferente, dentro de la célula, en el citosol la
concentracidn es bastante menor, 1x10*mM en cuanto al medio extracelular 2x10°°mM a 4x10°Mm
(Bootman, 2012; Kuo & Ehrlich, 2015).El Calcio se almacena en algunos organulos en el interior de la
célula como mitocondrias y principalmente reticulo sarcoplasmatico (RS) o reticulo endoplasmatico
(RE) donde las concentraciones también son mucho mayores que las que se encuentran en el citosol.
Esta diferencia de concentracidn de Calcio idnico es lo que le permite tener ese poder de sefializacion
y de segundo mensajero ante reacciones estimulo-respuesta celular. Al haber menor concentracién
citosélica, permite la movilizacién del Calcio a favor de gradiente ante un estimulo ya sea desde la luz
de los orgdnulos o bien desde el medio extracelular al interior de la célula, generando asi la respuesta
celular. Para finalizar la respuesta, el Calcio vuelve a salir del citosol, hacia los organulos de reserva o
bien hacia el exterior por intercambio de calcio-sodio o ATP-asas de calcio-magnesio, en este caso al

ir en contra de gradiente necesitara energia(Endo, 2006; Theobald, 2005).

El calcio desempeiia gran cantidad de funciones corporales: funcién esquelética, le proporciona

rigidez y es esencial para la mineralizacién dsea y su crecimiento y funciones reguladoras(Martinez




de Victoria, 2016; Theobald, 2005). Estas ultimas son: excitabilidad neuromuscular; digestién;
contracciéon muscular; coagulaciéon sanguinea; transcripcidon de genes; crecimiento, proliferacion y
diferenciacion celular; apoptosis; y excitabilidad de membrana (Pchitskaya, Popugaeva, &
Bezprozvanny, 2018; Theobald, 2005; Tinawi, 2021).Como se puede observar el calcio actia como
segundo mensajero en una gran variedad de funciones celulares diferentes entre si. Esto es posible
debido a que cada tipo de célula, segun su funcién, tendrd las proteinas de unidén mas adecuadas

para el manejo del Calcio (Endo, 2006). Estas pueden ser de dos tipos:

o Proteinas solubles, en el citoesqueleto o en organulos celulares. Mantienen el Calcio
citosdlico en los niveles adecuados y procesan la informacidon. Entre estas encontramos las proteinas
mano EF, que se caracterizan por su estructura en hélice-bucle-hélice y que tienen un papel muy
importante en la unidn al calcio. Encontramos la Troponina C (musculo), la calmodulina, S-100
(crecimiento celular, transcripcién, motilidad y diferenciacion), STIM, parvalbumina, calretinina y
calbandina. Las tres uUltimas se encargan de mantener los niveles de Calcio exclusivamente (Carafoli &

Krebs, 2016)

. Proteinas en las membranas celulares o en las membranas de los organulos, transportan el
Calcio a través de canales desde un medio a otro (Carafoli & Krebs, 2016). Son canales dependientes
de voltaje, potencial de receptores transitorios (PRT), Canales liberacién de Calcio inducido por Calcio
(CIC), receptores de Rianodina (RyR), Receptores de inositol 1,4,5-trifosfato (RIP3), entrada de calcio
por almacenamiento (SOCE), en este proceso intervienen las proteinas STIM, que activan la entrada
de Calcio al citosol para que posteriormente, se active la bomba RE/RS calcio ATPasa (SERCA) y se
recuperen los niveles de Calcio del RS (Pchitskaya et al., 2018). Los canales de calcio que se
encuentran en la membrana plasmatica estan regulados por varios sistemas: alteraciones en el
potencial eléctrico de la membrana (canal dependiente de voltaje), cambios en Ph, temperatura y
otros (interaccidn con ligandos y disminucién de las reservas intracelulares de Calcio (canales SOCE)

(Pchitskaya et al., 2018).
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Sefializacion del calcio (Bootman, 2012)

Los iones de Calcio se almacenan en el tejido éseo, el cual estd en constante remodelacién, a través
de dos procesos principales, la formacion de hueso y la reabsorcién o destruccion de hueso
(liberando Calcio al plasma). En edades tempranas el proceso de formacion dsea es mayor que la
reabsorcion, y mas durante la pubertad (entre los 8 y 17 afios) cuando se produce el crecimiento
rapido en longitud y masa de los huesos. Esto aumenta las necesidades del calcio para el correcto
desarrollo en esta etapa. Posteriormente, hay un equilibrio entre ambos procesos donde se
desarrolla la masa dsea maxima entre los 30 y 35 afios. Y finalmente con la edad se incrementa el
proceso de reabsorcién frente al de formacién, esta pérdida ésea lleva un ritmo constante hasta que
se inicia la menopausia en mujeres. La bajada de los niveles de estrégenos provoca procesos
inflamatorios que incrementan la rapidez en la pérdida ésea y aumenta el riesgo de fracturas

(Theobald, 2005)
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Evolucion de la masa 6sea a lo largo de los afios (Theobald, 2005).

El Calcio se adquiere con la dieta y son numerosos los alimentos que nos proporcionan Calcio en
nuestro dia a dia, aun asi, hay que tener en cuenta su biodisponibilidad, la cual dependerd de
factores fisioldgicos (edad, embarazo, vitamina D, enfermedades) o factores dietéticos que
componen la forma fisica del calcio (solubilidad, presencia de oxalatos, fitatos y uronatos, contenido
en grasa, proteinas...). La mayor fuente de calcio dietético procede de la leche y todos sus derivados
y una menor parte de fruta, verduras de hoja verde y legumbres, los cereales a veces suelen estar
suplementados con calcio (Martinez de Victoria, 2016; Theobald, 2005) Lo que recomiendan los
expertos es un consumo diario de Calcio de 1000mg por dia (Burckhardt, 2013). Aunque dependera

de las caracteristicas de la persona (embarazo, lactancia, enfermedad, edad, sexo) (Theobald, 2005).




El aumento de la edad media de la poblacién es una cuestidon que ha ido aumentando con los afios,
como consecuencia, hay mayor riesgo para sufrir enfermedades asociadas al envejecimiento y mds
probabilidad de perder la independencia, necesitando personal o instituciones que ayuden en las
actividades de la vida diaria. Entre ellas, la osteoporosis, una enfermedad muy comuin pero poco
diagnosticada hasta fases elevadas, con lo cual, se impide su tratamiento y abordaje al comienzo de
la patologia que permita ralentizar su proceso. La importancia de la osteoporosis principalmente son
las caidas con riesgo a fracturas que aparte de la pérdida de independencia pueden llegar a causar la
muerte. Una vez diagnosticada, el tratamiento mas conocido es mediante farmacos, pero la
poblacién no es consciente de los recursos naturales que tienen a su alcance para prevenir y mejorar

enfermedades como la osteoporosis.

En nuestro ambito laboral, trabajando con personas de tercera edad se observa el poco
conocimiento acerca del tratamiento y mejora de sus dolores sin necesidad de medicinas y lo
comodo que resulta tomar una pastilla y que tedricamente desaparezcan los sintomas. Es necesario
implementar en la poblacién un programa de educacién acerca de la salud y de los beneficios que
tienen ciertas pautas en el dia a dia que ayudan reducir el riesgo de enfermedades. La alimentacién
adecuada desde la infancia seria un factor importante, al crecer con el sustento necesario para todas
las funciones y drganos del organismo. El ejercicio es otro habito saludable que no solamente ayuda
estéticamente sino a nivel cognitivo y psicoldgico, permitiendo vivir con menos estrés que es uno de

los factores de hoy dia que mds reduce la calidad de vida.

Considerando como afecta el deterioro del organismo con la edad, es interesante conocer acerca de
sus mecanismos y las posibles formas de mejorar por medio de otras vias que no sean quimicas, por
lo que se ha querido realizar una revisidén narrativa para profundizar en el mecanismo que producen
las enfermedades asociadas al metabolismo del calcio y para recabar informacién sobre un tema
poco estudiado como el tratamiento fisioterdpico para dichas patologias. Asi conseguir que en un
futuro aunque la edad media de la poblacién sea mds elevada, siga teniendo independencia y un

menor porcentaje de patologias.
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OBIJETIVOS

Los objetivos propuestos para el procedimiento y ejecucidn de esta revisién narrativa sobre cémo

afecta el calcio en el sistema musculoesquelético son los siguientes:

1. Realizar una descripcion detallada del calcio poniendo especial atencién en su metabolismo y
en sus funciones.

Conocer el papel del calcio en el tejido muscular y sus posibles complicaciones.

Conocer el papel del calcio en el tejido dseo y sus posibles complicaciones.

Principales patologias asociadas a la homeostasis del calcio.

v ok W

Encontrar tratamientos a nivel del ejercicio y de la fisioterapia con los que mejorar el

problema o calidad de vida.

METODOLOGIA

Se realizé una busqueda bibliografica en diferentes bases de datos como Pubmed, PEDro, Google

Académico y revistas cientificas como Scielo, durante el afio 2022.

Para la ejecucidn de esta busqueda, se utilizd un lenguaje libre y se introdujeron diferentes palabras
clave. Algunas bases de datos al ser en inglés debian de usarse términos en dicho idioma, en aquellas
bases de datos que estaban en espafiol se usaron las mismas pero traducidas al castellano. Estas
fueron las siguientes: “Calcium”; “Calcium Metabolism”; “Calcium Metabolism Disorders”; “Bones”;

”, i

“Muscles”; “Pathologic Processes”; “Physical therapy”; “Physiotherapy” .

Se eligieron aquellos articulos que contribuian a cumplir los objetivos citados anteriormente, que
estuviesen publicados en siglo XX y fueran “free full text”. A su vez, se excluyeron articulos que
principalmente hablasen sobre tratamientos farmacoldgicos para las patologias asociadas a

alteraciones en la homeostasis o concentraciones de calcio en el organismo.

No se descartaron ensayos clinicos debido a ser la mayor fuente de informacion en el tratamiento

fisioterdpico de este tipo de patologias.




La homeostasis del calcio es un proceso complejo que comprende tres fases: Absorcidn del calcio en
el intestino delgado, el almacenamiento y la movilizacién en el esqueleto (recambio dseo) y por
ultimo la filtracién y reabsorcién renal. Estos procesos son regulados por la hormona paratiroidea
(PTH), 1,25-dihidroxivitamina D3 (vitamina D o calcitriol) y por el Calcio ionizado en suero (Tinawi,

2021).
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Procesos que intervienen en la homeostasis del Calcio (Theobald, 2005).

RECAMBIO OSEO

El Calcio se almacena en el hueso en forma de hidroxiapatita y hay dos procesos continuos de
reabsorcion y formacién de tejido, dirigidos por osteoclastos y osteoblastos respectivamente. Ante
elevaciones y bajadas de Calcio sérico el organismo actla para solventar sus necesidades, asi, si
disminuye la concentracién de Calcio, la reabsorcidn ésea aumenta para liberar Calcio. En estos
procesos influyen los reguladores de la homeostasis, por ejemplo: Con elevaciones en la
concentracién de Calcio, la hormona paratiroidea (PTH) se inhibe disminuyendo la reabsorcion de
Calcio del hueso y la formacién de vitamina D y a su vez, se reduce la absorcidn intestinal del Calcio,
asi se consigue que los valores del Calcio vuelvan a la normalidad. Si en cambio, el Calcio sérico es

bajo, se estimula la produccién de PTH y por consiguiente la estimulaciéon de reabsorcién del hueso,
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gue mejora la sintesis de vitamina D (Burckhardt, 2013; Peacock, 2010; Theobald, 2005). Véase en

tejido dseo.

ABSORCION INTESTINAL

Del Calcio ingerido solo un 20% aproximadamente se absorbe en el intestino delgado, el 80%

restante se excreta a través de las heces (Peacock, 2010).

El Calcio se absorbe en el intestino delgado por dos mecanismos diferentes, atendiendo a la
concentracién ingerida. Por un lado, si la ingesta de Calcio es alta se produce una absorciéon pasiva no
saturable a través de uniones estrechas, mientras que si la ingesta de Calcio es baja la absorcién seria
activa controlada por la vitamina D (Peacock, 2010). Cuando esta via activa se satura al aumentar el
Calcio, es cuando se acciona la difusién por transportadores (pasiva) (Theobald, 2005). Segin la
literatura, aunque el transporte activo predomine en el duodeno, las zonas donde se produce mayor
absorcion del calcio ingerido en la dieta, son el yeyuno y el ileon debido a su mayor longitud y al

mayor tiempo que pasan los alimentos en estas zonas del intestino delgado (Tinawi, 2021).

REABSORCION RENAL

El Calcio tiene una via de excrecidén principal, via renal. Aunque hay una pequefia parte que se
elimina a través de las heces y el sudor. Encontramos cuatro mecanismos diferentes de excrecion de
Calcio en el rifidn: filtracidn glomerular, reabsorcidn en tubulo proximal (TP), reabsorcion en la rama
ascendente del asa de Henle y reabsorcidn en el tubulo contorneado distal (TCD). La nefrona

terminal es aquella que se encarga de regular la excrecién (Theobald, 2005).

Del Calcio plasmatico filtrado por el glomérulo que suele ser un 50% ya que el resto del Calcio sérico
estd unido a proteinas y queda atrapado en la sangre, el 60-70% se reabsorbe en el TP, de este
porcentaje un 85% mediante una ruta paracelular (pasiva) y el otro 15% a través de una ruta
transcelular (activa). En el caso de la rama ascendente del asa de Henle se reabsorbe un 20% por via
paracelular mediada por las claudinas 14, 16 y 19 (Marta Albalate Raména, Patricia de Sequera
Ortiza, Elisa Izquierdo Garciab, Mariano Rodriguez, ; Tinawi, 2021). En el TDC se reabsorbe el 10%

mediante ruta completamente transcelular a través de canales TRPV5 (Blaine, Chonchol, & Levi,
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2015).Tanto en TP, como en el asa de Henle, como en TDC las vias activas estan reguladas por PTH y
la calcitonina, una hormona que ayuda a controlar el metabolismo del calcio, al inhibir la reabsorcidon
Osea y aumentar la excrecion renal del Calcio (Tinawi, 2021). La minima parte que no ha sido

reabsorbida es excretada a través de la orina (Theobald, 2005).

Con el uso de diuréticos, se inhibe la absorcién de Na+ y Cl- causando que no se reabsorba el Calcio y
por tanto se produzca una hipercalciuria. En cambio, con los diuréticos tiazidicos se consigue lo
contrario, como disminuye el liquido extracelular, se aumenta la reabsorcion de Na+ y Calcio y como

consecuente tenemos una Hipocalciuria (Theobald, 2005).

Factores que afectan a la reabsorcidon renal

(Blaine et al., 2015)

AUMENTAR LA ABSORCION DISMINUIR LA ABSORCION
Hiperparatiroidismo Hipoparatiroidismo
Calcitriol alto Calcitriol disminuido
Hipocalcemia Hipercalcemia

Alcalosis metabdlica Acidosis metabdlica
Diuréticos tiazidicos Diuréticos de asa

REGULADORES DEL CALCIO

CASR

Como se menciond antes, uno de los reguladores de la homeostasis del Calcio es el propio Calcio
ionizado, para detectar el cambio en su concentracion se necesita de un receptor, el CaSR, que se
encuentra acoplado a una proteina G y su funcidn principal es regular la secrecién de PTH. En el
momento en el que el Calcio sérico es bajo el CaSR se inactiva con la subsiguiente disminucion de la
excrecion renal de Calcio y un aumento en la secreciéon de PTH. Esto provoca mayor liberacién de

Calcio del hueso y asi mejora la produccidn de calcitriol que a su vez aumenta la absorcién activa de
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Calcio en el intestino. El efecto seria al contrario en el caso de que la concentracién de Calcio fuese
alta. Todo este proceso encadenado tiene como fin restablecer los valores normales de Calcio

(Tinawi, 2021).

PTH

Hormona formada por 84 aminodcidos secretada por las glandulas paratiroides, regulados de forma
inversa por la concentracion extracelular de Calcio, al unirse a su receptor CaSR. Cuanto mas rapido
desciende el Calcio (hipocalcemia), mayor es la secreciéon de PTH, y como respuesta se promueve la
reabsorcion renal de Calcio en el TDC de forma transcelular y el fosfato se inhibe. La PTH estimula la
hidroxilacién de la vitamina D en su forma activa, es decir, en calcitriol, estimulando a su vez la
absorcion intestinal del Calcio. Por ultimo, la PTH también induce el aumento de la reabsorcién dsea

mediada por los osteoclastos (Lombardi, Ziemann, Banfi, & Corbetta, 2020; Tinawi, 2021).

En la regulacién de PTH encontramos tanto la vitamina D (disminuye su sintesis) como el fosfato (que
estimula su sintesis). EIl magnesio también se puede considerar importante en el control de la PTH
debido a que también se une al receptor del calcio CaSR de las glandulas paratiroides. Este como se
ha mencionado es el que identifica la cantidad de Calcio ionizado en suero, pero en condiciones de
hipermagnesemia se inhibe la sintesis de PTH y en la hipomagnesemia se acrecienta. Cuando la
cantidad de magnesio es muy baja la secrecién de PTH en vez de aumentar, disminuye y provoca una

resistencia a la PTH causando a su vez una hipocalcemia (Lombardi et al., 2020; Tinawi, 2021).

Regulador Estimulo Inhibicidn Efecto dseo Efecro renal Efecto tracto
gastrointestnal
Faratochormona
l.'L':—— libre 'I‘Ca++ T-lﬁsnr—:nc'n frsea 'I‘-lr..r:l::::-“:ncun de Ca++ TAbsoroon
en tibulo contomeado  gastrointestnal
'|"'a"'r.=_”| na distal
t} ceforo
SEMCD l]"’agns::m:- SETICD T‘&ur'ress de vitarmana [
Wtamma 1 Tl-‘aat-:h:rrn:ra
{estimula la THemr-:lc'un Osea 1'.3.:159'1:-:'1
simtesis renal) gastroimtestnal
Caletonia ‘I.—lr.snr-:nc'n Ceea T::{-:F_‘*:lcll'l rena
(debil) de Ca++

(Restrepo-Giraldo, Arévalo-Novoa, & Toro-Ramos, 2015)
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VITAMINA D

Tras la exposicion al sol y la radiacidon UV, se genera la vitamina D y mediante varios procesos de
hidroxilacion enddgena pasando por el higado y el rifidn se convierte en la forma activa de vitamina
D del organismo, 1,25-dihidroxivitaminaD3 o mas conocido como calcitriol (Chen, Wen, Kuo, & Chen,
2014). También se obtiene a través de la dieta en alimentos como pescados grasos, yemas de huevo,
y leche, pero en una proporcién menor (10-20% del requerimiento diario) (Ogan & Pritchett, 2013;
Ross et al., 2011). Parece que en la poblacién anciana hay una mayor prevalencia de falta de vitamina
D que puede ser causado por una exposicién a los rayos UV menor y a la pérdida de la eficiencia

durante la sintesis de vitamina D (Chen, Hou, & Chen, 2019).

La vitamina D tiene un papel muy importante junto a la PTH regulando la homeostasis del Calcio y
fosfato, mejorando su absorcidn intestinal y renal, y la actividad de los osteoclastos (Chen et al.,
2014). Se conoce que actua o que tiene efectos de dos formas diferentes: endocrinos y autocrinos. La
funcidn endocrina corresponde a la ya mencionada. Cuando no se mantienen las cantidades éptimas
de vitamina D, se puede producir pérdida de tejido 6seo debido a que la PTH aumenta para
incrementar la reabsorcién ésea por el aumento del requerimiento de Calcio del organismo al
descender niveles de vitamina D. La funcién autocrina corresponderia a ciertos procesos celulares
importantes como la sintesis de proteinas y hormonas, la respuesta inmunitaria, renovacién y

sintesis celular y sefializacion de la respuesta (Ogan & Pritchett, 2013).

Se consideran adecuadas las concentraciones de vitamina D > 20 g / mL, insuficientes entre 12-20 ng
/ mLy deficientes niveles <12 ng / mL. Segun el comité del instituto de Medicina las concentraciones
de vitamina D que cubren las necesidades de la poblacion serian de 20ng/mL, niveles superiores a los
125ng/mL podrian causar efectos adversos en el organismo (Ross et al., 2011). Las concentraciones
insuficientes y deficientes estan asociadas al aumento de pérdida désea, por tanto, fragilidad, fractura
de cadera y mortalidad, al igual que al progreso rapido en la osteoporosis sobre todo en mujeres
posmenopausicas. Se considera que la suplementacion de Calcio junto a la vitamina D puede reducir
la velocidad en la reabsorcién ésea durante el envejecimiento, reduciendo sus consecuencias tales

como fracturas (Agostini et al., 2018).
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Prog Obstet Ginecol. 2009;52:99-108

Sintesis y funciones de la vitamina D (Pérez-Lépez, Cano, Calaf, Vazquez, & Ferrer Barriendos, 2009)

Cuando se miden los niveles séricos de Calcio se pueden observar niveles inferiores o superiores a la
concentracién adecuada de Calcio, que como se menciond anteriormente se encuentra entre 2,2mM
y 2,6mM. En el caso de niveles por debajo de 2,2mM lo denominaremos hipocalcemia, y por niveles

superiores a 2,6mM hipercalcemia (Tinawi, 2021).

HIPOCALCEMIA

La alcalosis metabdlica puede ocasionar que la albumina se una al Calcio en mayores cantidades,
provocando la disminucion de Calcio en el medio (Tinawi, 2021). En condiciones normales, este
descenso genera un aumento de la PTH para reestablecer los niveles de Calcio a niveles normales
mediante tres procesos: se disminuye la excrecién de Calcio a través de la orina; se aumenta la
produccién de calcitriol y, por tanto, la absorcién de Calcio a nivel intestinal; y aumenta la
reabsorcion 6sea (Marta Albalate Ramdna, Patricia de Sequera Ortiza, Elisa lzquierdo Garciab,

Mariano Rodriguez, ).

En su etiologia la PTH se puede encontrar baja, normal o alta. Cuando la PTH es baja suele estar
asociado a un hipoparatiroidismo donde las glandulas paratiroideas estan alteradas, ya sea por su
destruccién o una alteracidon en la produccion de PTH. Cuando la PTH es alta puede haber problemas

con la vitamina D (déficit o resistencia a la accidn), una resistencia a la PTH o pérdida de calcio en la
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circulacion (Marta Albalate Ramdna, Patricia de Sequera Ortiza, Elisa lzquierdo Garciab, Mariano

Rodriguez, ).

La sintomatologia depende de la gravedad y la velocidad de aparicion. A nivel del sistema nervioso
central pueden aparecer: debilidad muscular; depresion; ansiedad; fatiga; parestesias; convulsiones;
tetania; espasmo laringeo; el signo de Chvostek, que consiste en una contraccion de la musculatura
facial al estimular con un pequeiio golpe el nervio por delante del |6bulo de la oreja; y signo de
Trouseau, un espasmo carpiano al medir la presidn arterial con el manguito por encima de la presién
sistdlica y mantenerlo durante mas de tres minutos. También afecta a nivel cardiovascular, en la
contracciéon del musculo cardiaco y puede producir insuficiencia cardiaca congestiva (Marta Albalate

Ramodna, Patricia de Sequera Ortiza, Elisa Izquierdo Garciab, Mariano Rodriguez, ).

HIPERCALCEMIA

Es mas frecuente y aparece por un exceso de reabsorcidn dsea, el aumento de la absorcidn intestinal
o la excrecion renal de Calcio disminuida (Marta Albalate Ramdna, Patricia de Sequera Ortiza, Elisa

Izquierdo Garciab, Mariano Rodriguez, ; Tinawi, 2021).

El aumento de la reabsorcion ésea puede deberse a un hiperparatiroidismo primario (exceso de PTH)
gue en ocasiones se encuentra asociado a tumores. El aumento de la absorcidn intestinal por
intoxicacion de vitamina D, acromegalia y granulomatosis. Y la disminucién de Calcio por mutaciones
del receptor CaRS como la hipercalcemia familiar (Marta Albalate Ramdna, Patricia de Sequera

Ortiza, Elisa Izquierdo Garciab, Mariano Rodriguez, ; Tinawi, 2021).

Sus sintomas a menudo se superponen a otras alteraciones electroliticas. Encontramos ansiedad,
depresidn, alteracion de la memoria, fatiga, debilidad muscular, poliuria, nduseas, estrefiimiento y
vomitos, también problemas a nivel 6seo como calcificaciones metastdsicas (Marta Albalate Ramdna,

Patricia de Sequera Ortiza, Elisa Izquierdo Garciab, Mariano Rodriguez, ; Tinawi, 2021).
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El 40% de la masa corpédrea total corresponde a la musculatura, cuya funcién es producir fuerza y
movimiento, aparte de tener labores en ciertos procesos fisioldgicos, bioquimicos y en el
metabolismo (Xu & Van Remmen, 2021). Encontramos dos tipos de musculos: estriado (esquelético y
cardiaco) y liso. Dentro del musculo liso contamos con musculos vasculares, uterinos,
gastrointestinales y respiratorios. En todos los tipos aparecen dos proteinas contractiles principales,
la actina y la miosina. EI musculo estriado adquiere este nombre debido a que las fibras de acto-
miosina se colocan con una disposicidn regular que le da ese aspecto rayado. Asi, a diferencia del
musculo liso, el musculo estriado cuando responde a una estimulacién neuronal lo hace con una
contraccion rdpida y coordinada de todo el musculo mediante un mecanismo dependiente de voltaje
y calcio llamado “acoplamiento excitacidn-contraccién”. El musculo liso no necesita contracciones
tan rapidas, por tanto, utiliza otra via mas lenta como la sefializaciéon de un segundo mensajero para
abrir los canales intercelulares que liberan los iones de calcio que produciran esa contraccioén lenta 'y

sostenida (Kuo & Ehrlich, 2015).

El calcio se almacena en el reticulo endoplasmatico (RE) dentro de las células del musculo liso y en el
reticulo sarcoplasmatico (RS) en los musculos estriados (Bootman, 2012; Kuo & Ehrlich, 2015). Por
esto, es tan importante la regulacion de la homeostasis del calcio, para conservar el correcto

funcionamiento de las células musculares (Xu & Van Remmen, 2021).

La contraccidn en el musculo estd mediada por el aumento de la concentracién de iones de Calcio
citosdlico que desemboca en la unién de los filamentos de actina con la miosina (Bootman, 2012;
Kuo & Ehrlich, 2015). En el acoplamiento de excitacién-contraccién el Calcio sale del interior del RS a
traves de los receptores de rianodina (RyR) activados, aumentando los niveles de Calcio citosdlico. El
potencial de accién que se produce provoca un cambio en la estructura de los canales de Calcio tipo L
o receptores de dihidropiridina que se encuentran en el tubulo T. En el caso del musculo esquelético
los receptores de dihidropiridina se unen mecanicamente a RyR en la membrana del RS, abriéndolos
y dejando salir el Calcio al citosol directamente. En el musculo cardiaco el Calcio que entra a traves
de los receptores de dihidropiridina abre RyR mediante la liberacidon de Calcio inducido por Calcio

(CIC) (Bootman, 2012; Kuo & Ehrlich, 2015; Lee & Noguchi, 2016).

En la musculatura lisa, aunque en menor proporcién, también se producen potenciales de accién por

canales de dihidropiridina entrando el Calcio por su gradiente de concentracién y por RyR activado
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por la liberacién de CIC. Pero existe otro mecanismo para producir fuerza contractil, a través del
canal de Calcio: receptor de inositol 1,4,5-trifosfato (RIP3). Tras la estimulacién neuronal activando la
fosfolipasa C, se genera un segundo mensajero, el inositol 1,4,5-trifosfato (IP3) que se une a sus

receptores y asi se libera el Calcio del RE/RS al citoplasma (Kuo & Ehrlich, 2015).

Tras el potencial de accidn al salir el Calcio al citoplasma, y aumentar su concentracion, este se une a
la Troponina C que se encuentra en los filamentos de actina dentro del musculo estriado y provoca
un cambio conformacional dejando libres los espacios de unién a la miosina que tras la hidrolizacidn
de ATP (liberando ADP +Pi) producira la contraccion deslizando los filamentos entre si y acortando el
musculo. En el caso de la musculatura lisa se une a la calmodulina (CaM), que regula los filamentos
de miosina formando puentes cruzados con la actina, y llevando a la célula a la contraccién (Kuo &
Ehrlich, 2015). Este proceso ocurre hasta que otra molécula de ATP se une a la miosina para volver a

repetirlo de nuevo (Lee & Noguchi, 2016).

Cuando se acaban las reservas del RS/RE, se activa el mecanismo SOCE que promueve la entrada de
Calcio desde el medio extracelular. Intervienen dos moléculas: Stiml que actia como sensor de
calcio en el RS/RE y la proteina del canal ORAI1 (Lee & Noguchi, 2016). Mantener la concentracion de
Calcio alta es dafiino para la célula. El Calcio debe ser devuelto a sus almacenes intracelulares y en
ello participan todos los procesos de liberacidon de Calcio activando el desplazamiento desde el
citoplasma al RS/RE mediante la bomba RE/RS calcio ATPasa (SERCA) (Kuo & Ehrlich, 2015). Esta
transporta Calcio en contra de gradiente utilizando la energia que libera la hidrélisis de ATP a ADP

(Xu & Van Remmen, 2021).
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Ca* ion  Cytosolic Ca?* concentration
Acoplamiento EC en el musculo esquelético (Lee & Noguchi, 2016).

MUSCULO ESQUELETICO

Formado por numerosas fibras musculares que se agrupan estableciendo lo que se conoce como

“unidades motoras”. Existen dos tipos de fibras musculares (Schiaffino & Reggiani, 2011):

e Tipo I: fibras de contraccidn lenta, encargados de actividades ténicas o sostenidas (Schiaffino
& Reggiani, 2011).
e Tipo Il: fibras de contraccidn rapida, encargados de la actividad fasica y activa (Schiaffino &

Reggiani, 2011).

En las fibras tipo Il la recaptacidn de Calcio a través de SERCA2 es siete veces mayor que en las fibras
lentas, por lo que, el RS de fibras rapidas estd mas desarrollado (Lee & Noguchi, 2016). Al igual
ocurre con la densidad en RyR1 que esta asociada a la diferenciacién en el tipo de fibra. Se puede
producir un cambio de fibra muscular, de tipo | o lenta a tipo Il o rapida, por medio del ejercicio fisico

a largo plazo. Esto se debe a varios cambios que genera a nivel celular como la alteracién en la
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actividad de los transportadores de membrana y al aumento en las enzimas metabdlicas

mitocondriales debido a la alta demanda del metabolismo muscular (Kuo & Ehrlich, 2015).

Las mitocondrias también participan en el acoplamiento excitacién-contraccidon, aunque en menor
medida. Su funcidn principal es mantener los niveles de energia necesarios para la contraccion de la
musculatura, donde interviene la concentracion de Calcio ya que estimula la sintesis de ATP (Lee &

Noguchi, 2016).

En el musculo esquelético cuando aparece un mal funcionamiento del proceso de acoplamiento

excitacion-contraccion, se pueden dar varias enfermedades como:

e La hipertermia maligna: Mutaciones de RyR1 en parte citosdlica. Comienza con la exposicién
a un anestésico inhalatorio como isoflurano o halotano que desencadenan la salida de Calcio
desde el RS al citoplasma de forma rapida e incontrolada al abrir RyR1. De forma natural se
activa SERCA pero al estar continuamente activo, causa una acidosis metabdlica, acaba con
niveles de ATP (excesiva hidrélisis) y aumenta la temperatura corporal 12C cada 5 min (Kuo
& Ehrlich, 2015). Su tratamiento es el dantroleno, un inhibidor de la liberacién de Calcio.

e lLa enfermedad del nucleo central: Mutaciones de RyR1 en parte interna del RS. No se libera
Calcio del RS por lo que el proceso de acoplamiento excitacidn-contraccion no se produce

(Lee & Noguchi, 2016).

MUSCULO CARDIACO

Las principales células cardiacas son las células marcapasos, que son las que mantienen el latido del
corazon. Los estimulos externos regulan la actividad de estas células que se autodespolarizan
espontdaneamente para obtener potenciales de accién mediante la salida de fosfato y la entrada de
sodio y Calcio. Estos potenciales de accién llegan al tubulo T y la propia entrada de Calcio provoca la
salida de Calcio del RS a través de RyR2 (forma principal de RyR del musculo cardiaco) por CIC. Los
receptores B-adrenérgicos liberan AMPc activando la PKA, que se considera uno de los reguladores
de la fase contractil, encargada de la fosforilacidon de los canales de dihidropiridina y de RyR al igual
que del fosfolambano que con su fosforilacién pierde la funcidon de inhibir a SERCA y permite

estimular su actividad (Xu & Van Remmen, 2021).
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Al producirse entrada de Calcio por CIC la concentracién elevada de este sin regulacién puede tener
consecuencias como la remodelacidn cardiaca adversa y la interrupcién de la funcidn sistélica y
diastédlica. En cada ciclo cardiaco la concentracidon de Calcio que entra al citoplasma del medio

extracelular y del RS debe volver a salir (Xu & Van Remmen, 2021).

Hay muchos factores que pueden provocar problemas a nivel cardiaco que producen que la entrada
o salida de calcio no sea la adecuada y por tanto la accién contractil no se produzca como debe ser.
Por ejemplo, en la insuficiencia cardiaca puede haber rotura del tubulo T que hace que la liberacién
de calcio este reducida. (20) Puede haber una hiperfosforilacion de los canales RyR2 con la
consiguiente disminucién del Calcio del RS. Mutaciones en RyR2 se relacionan con taquicardia
ventricular polimdrfica catecolaminérgica (TVPC), también las mutaciones en la calsecuestrina
(proteina amortiguadora de Calcio RS luminal) liberando con anterioridad niveles de Calcio y, por

consiguiente, arritmias (Kuo & Ehrlich, 2015).

MUSCULATURA LISA

Es aquella que recubre los drganos y estructuras cilindricas como los vasos sanguineos, vias
respiratorias, el intestino, el estdmago, Utero y vejiga. Estos estan inervados por el sistema nervioso
auténomo. Segln como se encuentren las células dispuestas diferenciaremos dos tipos de musculos

lisos: (Kuo & Ehrlich, 2015)

e Unitario: Son células individuales acopladas mediante uniones GAP. A través de estas
uniones pasan moléculas pequefias como iones y ATP (Kuo & Ehrlich, 2015).
e  Multiunitario: Son varias células entremezcladas con tejido conectivo y sin unir (Kuo &

Ehrlich, 2015).

Atendiendo a la funcién del musculo encontraremos distintos tipos de contraccién, por ejemplo, en
el caso de la musculatura que forma el intestino y estdmago se necesitan contracciones fasicas, para
impulsar las sustancias que portan y hacer su funcién. En el caso de los vasos sanguineos las
contracciones tienden a ser sostenidas para proporcionar tono a los conductos que regulan el flujo

sanguineo (Kuo & Ehrlich, 2015).
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Mecanismo de contraccidn en musculatura esquelética, cardiaca y lisa. (Theobald,2014)

TEJIDO OSEO

Los huesos o tejido dseo, son un tejido conjuntivo mineralizado que junto al cartilago forma el
sistema esquelético. Sus funciones son: soporte mecanico e insercidon de la musculatura adyacente;
proteccién para algunos érganos y de la médula dsea; fuente de reserva de Calcio y P en el
organismo; y se considera un érgano endocrino al producir factor de crecimiento de fibroblastos 23

(FGF23) y osteocalcina entre otros (Moreira, Dempster, & Baron, 2019).

Existen dos tipos de huesos, huesos planos y huesos largos. Dentro de los huesos planos aparecen el

craneo, la mandibula, el esterndn, la clavicula y el ileon. En este grupo la formacién de hueso es por
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“osificacion intramembranosa”, significa que las células se diferencian directamente formando
osteoblastos en el tejido conectivo embrionario, para proseguir con el ciclo normal de remodelacién
(reabsorcién ésea y formacion de hueso nuevo maduro). Los huesos largos como Humero, Fémur,
Peroné, etc. llevan un “desarrollo endocondral” principalmente, en el que aparece un tejido
cartilaginoso primitivo. En este proceso las células no se diferencian en osteoblastos desde el
comienzo, inicialmente forman condroblastos y posteriormente condrocitos hasta finalizar en

osteoblastos (Moreira et al., 2019; Wongdee, Krishnamra, & Charoenphandhu, 2012).

Los huesos largos constan de dos zonas de crecimiento dseo, ya que tienen dos epifisis (extremos
mas anchos), dos metéfisis (zona de transicidn) y la diafisis (parte central hueca donde hay mas
cantidad de médula). Entre la epifisis y la metafisis, y junto al cartilago estdn las placas de
crecimiento, en esta region, se produce el crecimiento dseo longitudinal, los condrocitos siguen
diferencidndose y mineralizando su propia matriz. Acto seguido, comenzard a calcificarse
parcialmente por sus propias vesiculas y entraran en juego los osteoclastos mediante el proceso de
reabsorcion, por ultimo, se diferencian los osteoblastos que irdn remodelando el tejido cartilaginoso

a tejido 6seo (Moreira et al., 2019; Wongdee et al., 2012).

El hueso estd unido a tejidos blandos tanto internamente como externamente. La parte interna
(hueso trabecular) solo tiene calcificado un 15%-20% por lo cual el resto consta de vasos sanguineos,
tejido conectivo y médula ésea; y la parte externa (hueso cortical), es un 80-90% de volumen
calcificado. Esto significa que la parte que mas se comunica y se relaciona con los tejidos blandos es
el hueso trabecular asi le confiere su principal funcién metabdlica y al hueso cortical la funcién

mecanica y protectora (Moreira et al., 2019).

La matriz estd formada por proteinas de colageno tipo | principalmente y también por proteinas no
colagenas, como la osteocalcina entre otras, que ayuda a la unién del Calcio al P formando el
complejo de hidroxiapatita y regulando la formacién dsea (Wongdee, Krishnamra, &
Charoenphandhu, 2012). Esta red de colageno es muy importante ya que sirve como estructura para
el depdsito de los minerales 6seos. La matriz calcificada no estd inactiva, sino que sus células
(osteocitos) que provienen de los osteoblastos (células productoras de hueso) quedaron atrapadas y

calcificadas y aun pueden fabricar proteinas de la matriz (Moreira et al., 2019).

Los osteoclastos como ya se ha mencionado son células que se encargan de la reabsorcién del hueso,

es decir de su destrucciéon. Se encuentran en zonas calcificadas y en una laguna (lagunas de
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Howship), concavidades que los propios osteoclastos van generando con su erosidn. La region de
unioén, es importante porque los osteoclastos acidifican la zona, permitiendo la rotura de los enlaces
de la hidroxiapatita y disolviéndolos, asi, la matriz 6sea queda expuesta y el Calcio es liberado al

plasma (Moreira et al., 2019).

Los osteoblastos son las células que gestionan el crecimiento y desarrollo de los huesos, es decir,
producen los elementos que forman la matriz ésea, proteinas de colageno, no colagenas y factores
de crecimiento. Revisten el tejido osteoide, una capa de matriz ésea en proceso de fabricacion que
aun no esta calcificada, este proceso suele durar unos 10 dias. Al final del proceso de secrecion de
matriz, el 15% de osteoblastos puede convertirse en osteocitos dentro de la matriz ésea, o en una
célula de revestimiento en el periostio si se mantienen en la superficie del hueso. La PTH estimula al
osteoblasto al unirse a él y como consecuencia aumenta la produccidn de factores de crecimiento
como M-CSF y RANKL que tienen la capacidad de regular y actuar sobre los osteoclastos (Moreira et
al., 2019). La PTH también inhibe a las osteoprotegerinas (OPG) que cuando se unen a RANKL
impiden que este se una a su receptor RANK. Por tanto, al inhibirse OPG la unién RANKL-RANK
puede darse desembocando en una mayor diferenciacion de osteoclastos, aumentando la
reabsorcion ésea y el aumento del Calcio sérico (Mitchell, Cooper, Dawson-Hughes, Gordon, &

Rizzoli, 2015; Moreira et al., 2019).

Precursor osteoclasto Osteoclasto

()
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Osteoblasto/células del estroma Senales

Prog Obstet Ginecol. 2009;52:99-108

Mecanismo RANKL-RANK-OPG (Pérez-Lépez et al., 2009).

El proceso de remodelacién ésea consiste en cambiar el hueso viejo por hueso nuevo, permitiendo
cambiar hasta la forma y la densidad del hueso a través de una determinada secuencia: Activacion,
Resorcidn, Reversion y Formaciéon. Un estimulo, ya sea externo, por deformacion o microfractura o

interno, por médula dsea u osteocitos, activa un conjunto de preosteoclastos que se unen y forman
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un osteoclasto que se encargara de la reabsorcion ésea. Se mantiene una linea de células no
diferenciadas que actia como cemento para el hueso antiguo y comienza la activacidon de los
preosteoblastos que maduraran a osteoblastos, comenzando el proceso de formacion ésea. Este
proceso completo puede durar cerca de unos 3 meses (Moreira et al.,, 2019). Los cambios en la
concentracién de Calcio resultan en alteraciones en la “proliferacién, diferenciacién y funcion” de los
osteoblastos. Con bajo nivel de calcio se incrementa la reabsorcién para corregir la bajada de Calcio

(Burckhardt, 2013).
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Proceso de remodelacién ésea (Pérez-Lépez et al., 2009).

La mineralizaciéon 6sea necesita de adecuadas concentraciones de Calcio y fosfato para llegar a
producir por medio de su precipitacidn cristales de hidroxiapatita. Si sus niveles estan disminuidos
pueden ocasionar osteoporosis, osteomalacia e incluso problemas musculares asociados (Moreira et
al.,, 2019). Un nivel alto de fosfato neutraliza el aumento de Calcio. Un aumento de PTH junto al
aumento de Calcio puede significar hiperparatiroidismo primario por una funcién anémala e
incrementada en las glandulas paratiroideas (Delsmann, Stiirznickel, Amling, Ueblacker, & Rolvien,

2021).

La PTH, la vitamina D e incluso el “factor de crecimiento de fibroblastos”23 (FGF23), como se ha

explicado anteriormente, intervienen en la regulaciéon de la homeostasis del Calcio y, por tanto, son
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importantes en el metabolismo dseo. La vitamina D incrementa la absorcidn en el intestino delgado y
en el rifién, al aumentar la concentracidon de Calcio se mineralizan los osteoides. Si por ejemplo la
vitamina D disminuye y hay un problema en la absorcion del Calcio, la PTH aumenta como
compensacion y estimula los osteoclastos (reabsorben hueso) asi se moviliza el calcio desde el tejido
dseo. Si se produce una inestabilidad ésea por falta de Calcio y de sales minerales puede generar una
mala estructura dsea (Delsmann, Stlrznickel, Amling, Ueblacker, & Rolvien, 2021; Mitchell et al.,

2015).

El envejecimiento es un proceso fisioldgico irreversible del cuerpo humano, en el cual disminuyen las
funciones cognitivas y motoras. Afecta tanto a hombres como a mujeres relativamente por igual, en
el caso de la densidad mineral ésea (DMO), los varones durante su crecimiento consiguen niveles
mas altos de DMO maxima y en el caso de velocidad en la pérdida de DMO ganan las mujeres por la
bajada del nivel de estrégenos (funcidn protectora del hueso) durante y posmenopausia. La masa
Osea tiene una proporcionalidad directa a la masa muscular, asi cuando la DMO disminuye, la fuerza
muscular se reducira también, o, al contrario, si la fuerza muscular aumenta, la masa 6sea aumentara

también (Santos, Elliott-Sale, & Sale, 2017).

Estos factores que afectan al sistema musculoesquelético desembocan en enfermedades como
osteopenia, osteoporosis o sarcopenia, entre otras. Por lo que es importante retrasar al maximo la

pérdida de capacidad funcional e independencia en el sector de avanzada edad (Chen et al., 2019).

Una vida sedentaria favorece mucho al envejecimiento, no solo a nivel musculoesquelético sino
también a nivel siquico. Al tener poca actividad, aumenta el peso corporal por un incremento en el
porcentaje graso y una disminucién de la masa muscular, que afecta al metabolismo basal
ralentizandolo y siendo factor de riesgo para numerosas enfermedades (Landinez Parra, Contreras

Valencia, & Castro Villamil, 2012).

OSTEOPOROSIS

Una de las enfermedades mas conocidas y asociada principalmente al envejecimiento. Se define
como “una enfermedad esquelética sistémica progresiva caracterizada por una masa dsea baja con
clasificacion T por debajo de -2.5 Desviaciones estandar (DE) y un deterioro de la microarquitectura

del tejido 6seo, con el consiguiente aumento de la fragilidad dsea y la susceptibilidad a las fracturas”
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segln la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (Metcalfe, 2008; Tanski, Kosiorowska, &

Szymanska-Chabowska, 2021). Las estadisticas indican que hay un gran numero de afectados, 5.5

millones de hombre y 22 millones de mujeres en la Unidn Europea, de las cuales, fracturas hay 3.5

millones (Sale & Elliott-Sale, 2019; Tanski et al., 2021) y 620000 millones corresponden a fracturas de

cadera.(41) La osteoporosis puede no ser dolorosa por lo que se dificulta su descubrimiento en el

paciente hasta estar bastante acelerada y puede ser dividida en tres fases dependiendo del avance

de la enfermedad (Tanski et al., 2021):

Temprana: Pueden aparecer sintomas dolorosos en columna, en extremidades superiores y
ante la inspiracién. Aumenta la tensién y la sensibilidad paraespinal, manifiesta dolor a la
movilizacién activa de columna y debilidad en musculatura glitea y abdominal. No se
muestran deformaciones posturales que no se puedan corregir. En el estudio de la
densitometria, la DMO no llega a ser tan baja como para considerarse osteoporosis, sino
osteopenia entre -1 (valor normal) y -2.5 DE en escala T (Tanski et al., 2021).

Avanzado: La enfermedad comienza a ser mas dolorosa y emergen sintomas de depresién.
Aparece cifosis tordcica; lordosis cervical y lumbar; debilidad muscular mas acentuada y mas
generalizada; y problemas a nivel 6seo con hueso trabecular y cortical reducido. En el estudio
de la densitometria se muestran valores de osteoporosis (Tanski et al., 2021).

Tardia: Pacientes con dolores de columna constantes, postura andmala, reduccidon de
estatura, aparecen fracturas, caja toracica hundida y la debilidad muscular impide que la
cadera y las rodillas se mantengan bien colocadas en bipedestacidon. En el estudio de Ia

densitometria se muestran valores de osteoporosis (Tanski et al., 2021).
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FACTORES DE RIESGO DE LA OSTEOPOROSIS (TANSKI,2021 ; METCALFE, 2008).

Factores no modificables Factores modificables

o Edad avanzada o Alcohol

o Mujeres o Tabaco

o Genética o Ingesta baja de Calcio y Vitamina D

o Demencia o Desnutricion

o Historial antiguo de fracturas o Falta de actividad

o Enfermedades como o Medicamentos como heparina,
Hiperparatiroidismo, Diabetes, corticoesteroides.
Acromegalia, Insuficiencia renal,
Anorexia nerviosa

CLASIFICACION (42)

e Osteoporosis primarias, son aquellas que no estdn asociadas a otra enfermedad (Hermoso de
Mendoza, M T, 2003).

o Idiopatica juvenil o adulto joven: la primera se da en nifios entre 8 y 14 afos, aparece
dolor 6seo y fracturas ante pequefios golpes, la segunda se da en adultos sobre todo
en mujeres antes de la menopausia y suele ser con el embarazo (Hermoso de
Mendoza, M T, 2003).

o Tipo | o postmenopausica: mujeres tras pasar la menopausia entre 51 y 71 afios, al
aumentar en exceso el proceso de reabsorcién dsea. La PTH se encuentra disminuida
(Hermoso de Mendoza, M T, 2003).

o Tipo Il o senil: hombres y mujeres a partir de 70 aifos donde no hay un equilibrio
entre formacidén dsea (disminuida) y reabsorcidén(aumentada). Influyen factores

como la inadecuada nutriciéon o el sedentarismo (Hermoso de Mendoza, M T, 2003).
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e Osteoporosis secundaria: Esta ligada a otro tipo de enfermedades como acromegalia,
insuficiencia renal, enfermedades gastrointestinales, leucemias, artritis, etc. (Hermoso de

Mendoza, M T, 2003).

La baja DMO esta relacionada con la disminucidn de calcio sérico y puede deberse a baja ingesta de
Calcio o mala absorcidon del Calcio. Como se demostré en un estudio sueco, donde aumentaba el
riesgo de fractura de cadera y osteoporosis en mujeres posmenopausicas con ingestas menores de
800mg/dia (Burckhardt, 2013). Cuando la DMO baja aparecen otros aspectos negativos
correlacionados, como la reduccidn de resistencia dsea por disminucién del hueso cortical, desgaste
de la matriz dsea de coldgeno, muerte de osteocitos y adipogénesis (Boskey & Coleman, 2010; Santos

et al., 2017).

La osteoporosis y las fracturas por caidas en personas mayores provocan una disminucién en la
calidad de vida, con un gran impacto econémico, altas tasas de morbilidad y de mortalidad (Body et
al.,, 2011; Tanski et al., 2021). Siendo la quinta causa mas comun de muertes no intencionales en
personas de mas de 75 afos (Body et al., 2011; Tanski et al., 2021)A partir de los 65 afios entre un
25% y 35% sufren una caida al afio, de estas caidas entre el 30% y el 50% son lesiones menores, del
10% al 15% son graves y entre un 5% y 10% son fracturas déseas. Las fracturas por fragilidad mas
comunes son las de cadera, columna y mufieca y se producen ante traumatismos leves (Gibbs et al.,
2019). En el caso de personas con demencia, el riesgo a sufrir caidas es mucho mayor. Uno de los
problemas importantes que aparecen tras las caidas, dejando a un lado la propia lesidn, es el miedo a
volverse a caer, a nivel psicolégico afecta negativamente y esto produce que el propio paciente
pierda la confianza, busque dependencia, entre en un estado de depresidn sin querer salir y socializar
y, por tanto, al disminuir la actividad diaria y su independencia aumente el riesgo de caidas (Body et

al., 2011; Tanski et al., 2021).

Alrededor de un 30%de las fracturas vertebrales son las que se diagnostican y buscan atencién
médica, ya que se necesita de sintomas dolorosos fuertes o una reduccidn de la estatura para que se
solicite radiografia (Gibbs et al., 2019). Por ello, aunque son muy frecuentes no se les da tanta
importancia al tener una clinica menor y una mortalidad y morbilidad no tan grande como en

fracturas de cadera (Hermoso de Mendoza, M T, 2003).
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FRACTURA DE CADERA

Son el tipo de fractura mas comuin en edades a partir de los 65 afios, con una edad media de 80 afos
y principalmente en mujeres, como ya se ha mencionado, tienen mayor predisposiciéon a perder
masa Osea que los hombres, la proporcidn seria 4/1 respectivamente (Handoll, Sherrington, & Mak,
2011; Oliver, Griffiths, Roche, & Sahota, 2010). La cadera es una articulacién muy estable ya que
soporta el peso del cuerpo y necesita de impactos altos energéticamente para que se produzca una
rotura, pero el cuello femoral al ser mas fino es mas vulnerable y fragil ante trastornos que afecten a
la salud ésea, como la osteomalacia, osteoporosis, enfermedad de Paget y osteogénesis imperfecta
entre otras (Metcalfe, 2008). Por ello, las fracturas de cadera mas comunes son en el fémur proximal
hasta 5cm por debajo del trocanter menor, sin ser necesario que correspondan a caidas fuertes. Las
mas frecuentes son estando de pie, lo que muestra el papel de la osteoporosis en este problema al

reducir la fuerza del esqueleto y aumentar su fragilidad (Handoll et al., 2011; Oliver et al., 2010).
Se dividen en dos tipos:

e Intracapsulares: Son aquellas que se producen mas cerca de la unidn capsula articular y
fémur (Handoll et al.,, 2011; Oliver et al., 2010). A su vez, estas pueden ser sin
desplazamiento (impactadas o de aduccidn), o con desplazamiento, que son mas peligrosas
debido a que pueden cortar el riego sanguineo al fémur, produciendo necrosis (Handoll,
Sherrington, & Mak, 2011).

e Extracapsulares: La lesion se produce a nivel distal de la unién capsula articular y fémur, por

debajo del trocanter menor (Handoll et al., 2011; Oliver et al., 2010).

Dentro de los factores de riesgo para fracturas de cadera encontramos los mismos que han sido
detallados en la tabla “Factores de riesgo en la osteoporosis” debido a que son aquellos que
determinan la fragilidad dsea, y aparte, factores intrinsecos como alteraciones en el equilibrio, la
marcha o la movilidad, problemas visuales, déficit cognitivo y medicacion como sedantes. También
hay factores que son los mas faciles de solventar como una iluminacién inadecuada, alfombras,
escaleras o un calzado sin abrochar entre otros (Metcalfe, 2008). El indice de Masa Corporal (IMC) es
otro de los factores a tener en cuenta al tener relacidn positiva con la DMO, a menor IMC, menos
DMO vy viceversa. Por ultimo, el factor mas importante es haber sufrido una fractura anterior

(Masoni, Morosano, Tomat, Pezzotto, & Sanchez, 2007).
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Las fracturas se tratan quirdrgicamente, algo beneficioso para limitar el tiempo encamado y la
inmovilizacién y poder proporcionar una movilidad mas temprana en la articulacién (Handoll,
Sherrington, & Mak, 2011). Hay varios tipos de cirugias, mediante implantes de distinto tipo como
tornillos deslizantes o varios tornillos, fijacion extramedular o extracapsular, artroplastias
cementadas o no cementadas, entre otras (Oliver et al., 2010). Con la cirugia se consigue fijar ambos

extremos o bien cambiar la cabeza femoral al completo (Handoll, Sherrington, & Mak, 2011).

Aunque la cirugia es beneficiosa y tiene un alto éxito, se necesita un gran trabajo por parte del
paciente para recuperar su independencia y su movilidad, un 5% - 10% muere dentro del siguiente
mes de la operacién. Y muchos llegan a necesitar ser ingresados en residencias o complejos donde
tengan ayuda las 24horas (Handoll, Sherrington, & Mak, 2011). Las complicaciones mas conocidas
asociadas a estas fracturas son infecciones urinarias, necrosis avascular, uUlceras por decubito,

tromboembolismo pulmonar etc. (Hermoso de Mendoza, M T, 2003).

En edad avanzada mejorar el crecimiento y la DMO es complicado especialmente en el sexo
femenino por la falta de estrégenos (Gregov & Salaj, 2014). Pero si es posible ralentizar el proceso de
reabsorcion ésea. Con un entrenamiento adecuado y junto a la correcta alimentacién es posible
alcanzar niveles de DMO maximos mas altos, por tanto, se comienza desde un nivel superior y la
pérdida de masa 6sea serd menos perceptible con la edad(Benedetti, Furlini, Zati, & Letizia Mauro,

2018; Gregov & Salaj, 2014).

Tanto la alimentacidon como el ejercicio fisico pueden influir en el depdsito de calcio y la estructura
del hueso. La actividad fisica también promueve la proliferacion de condrocitos y formacion del

hueso por osteoblastos (Wongdee, Krishnamra, & Charoenphandhu, 2012).

ESTROGENOS

Un tratamiento en mujeres osteopordticas con menopausia es la toma de estrégenos. Con la
disminucién de los niveles de estrégenos, la masa ésea se ve afectada. Estas mujeres tienen valores

de reabsorcion 6sea mayores que de formacion de tejido debido a que el mecanismo de RANKL junto

33



a RANK y OPG esta alterado. Los estrégenos tienen un papel inhibidor de la reabsorcién dsea.

Inhiben los osteoclastos impidiendo que RANKL se exprese en la médula y aumentando la produccién

OPG, la unién RANKL-RANK no se produce con su consiguiente inactivacion de la reabsorcion ésea.

Asi con la suplementacion de estrégenos se puede minimizar los efectos en la DMO de la

menopausia en las mujeres (Chen et al., 2019).

FACTORES DIETETICOS A IMPLEMENTAR PARA LA SALUD OSEA Y MUSCULAR (SALE)

La nutricion es otra medida muy importante para la prevencién y tratamiento de enfermedades y no

solo asociadas al sistema esquelético. Entre la tercera edad encontrar desnutricion es muy comun, la

desnutricién no significa estar delgado, sino, no tener los nutrientes adecuados para poder llevar a

cabo todas las funciones del organismo, entre estas, el mantenimiento de la DMO (Mitchell et al.,

2015). Hay factores que influyen en la salud 6sea por lo que es necesario mejorarlos para conseguir

resultados de salud éptimos (Metcalfe, 2008).

Cuando se tienen mayores gastos de energia que reservas energéticas se puede producir un
deterioro del tejido dseo, como lesiones agudas, reduccion de la fuerza y de su masa. Es un
factor a tener en cuenta durante el crecimiento, y sobre todo en deportistas, ya que valores
bajos de depdsito energético conlleva a niveles bajos de osteogénesis y con su consecuente
aumento de reabsorcion ésea (Sale & Elliott-Sale, 2019).

Los hidratos de carbono (HC) son la mayor fuente de energia directa para el organismo, se ha
demostrado que un consumo adecuado en HC reduce la reabsorcién dsea con ingestas antes,
durante y después del ejercicio agudo. En estudios con animales, dietas altas en grasas y
bajas en HC provocan cambios negativos en la DMO, en las propiedades mecanicas del hueso
y en el crecimiento longitudinal (Sale & Elliott-Sale, 2019).

Respecto a las proteinas son importantes para construir la matriz estructural ésea que esta
formada en gran parte por proteinas (Mitchell et al., 2015 ; Sale & Elliott-Sale, 2019(Mitchell
et al., 2015) y ademads promueven la formacidon de factores de crecimiento y hormonas
importantes en la formacion ésea. Estd demostrada la mejora de la DMO ante el aumento
del consumo de proteinas en pacientes con fractura de cadera. Ademas, también es principal
para la formacién y mantenimiento del musculo, el cual es importante para proporcionar

tensidn mecanica a los huesos y asi promover la formacién de hueso (Mitchell et al., 2015).
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Suplementacién de Calcio y Vitamina D junto al ejercicio fisico son fundamentales para la
prevencién de la osteoporosis, y a pesar de que el Calcio es el mineral que mas abunda en los
huesos, una suplementacién por si sola de este no proporciona efectos importantes, por eso
se recomienda hacerlo unido a Vitamina D (Chen et al., 2019). Niveles bajos de Vitamina D
también influyen en la desmineralizacién ésea ya que como se mencidn anteriormente,
regula la absorcién intestinal del Calcio. Su suplementacidon debera realizarse cuando sus
niveles sean inferiores a 2x10°mM-3x10°mM, no en pacientes sanos, ya que en exceso
también puede disminuir la DMO (Chen et al., 2019). La vitamina D también estimula el
tejido muscular y reduce caidas, ante su déficit aparece atrofia de fibras rapidas que son
aquellas que primero intervienen en prevenir las caidas. (CEGLIA) El consumo de calcio en
adultos debe ser de 1000 mg/dia y vitamina D 400 Ul. En el caso de edades a partir de los 50
afios se recomiendan 1200mg/dia de Calcio y entre 600 y 800 Ul de vitamina D siendo el
valor de 800Ul mas recomendable en mujeres posmenopausicas (Mitchell et al., 2015).

El tabaco y el alcohol aumentan el riesgo de fracturas. En el caso del alcohol lo que produce
es un aumento de PTH, disminuye la vitamina D en el intestino impidiendo la absorcién de
Calcio, e inhibe el trabajo de los osteoblastos consiguiendo una hipocalcemia por excrecion
excesiva de Calcio a través de la orina y bajada de DMO (Metcalfe, 2008).

Un dato curioso es la Coca-cola, al tener acido fosférico y acidificar el pH en el intestino hace
que el calcio se disuelva para neutralizarlo, reduciendo masa ésea (Chen et al., 2019).

La cafeina y el sodio (sal) producen mayor excrecion de calcio a través de las vias urinarias
por lo que los niveles de calcio bajan, pero no se consideran perjudiciales debido a que se ha
estudiado que, con una ingesta adecuada de Calcio, aunque se mantenga los niveles de
excrecion de Calcio alta, los niveles de Calcio sérico se mantienen estables (Body et al.,

2011).

FISIOTERAPIA

En el adulto mayor es importante adelantarse a ciertos trastornos que como hemos mencionado

aparecen con la edad y el proceso de envejecimiento. La fisioterapia se encarga de mejorar funciones

del sistema musculoesquelético principalmente cuando ya estan afectadas, mejorando el dolor y la

funcidn a través de estimulos fisioldgicos, pero también tiene un papel fundamental en la prevencién

(Landinez Parra et al., 2012; Lange, Teichmann, Strunk, Mueller-Landner, & Uhlemann, 2005). La

fisioterapia preventiva debe estar enfocada en la movilidad del paciente, en la debilidad muscular y
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en sus aptitudes visuales y debe ser un punto mads en la rehabilitaciéon de la osteoporosis (Lange et
al., 2005). Para retrasar factores que provienen en mayor medida del envejecimiento, como las
caidas y enfermedades como la osteoporosis, se realizan programas de ejercicio donde se
incremente la funcién y fuerza muscular, el equilibrio, la capacidad aerdbica, la movilidad de las
articulaciones y la flexibilidad. Hay pautas de manejo del dolor en enfermedades crénicas (Landinez
Parra et al., 2012). Aunque la osteoporosis no tiene por qué venir acompaiiada de dolor, en cada
persona actua de diferentes maneras atendiendo a su etiologia y al desarrollo de la enfermedad.
Aparecen tres tipos de dolor: nociceptivo, neuralgico y psicosomatico. Para cada uno de ellos serd

mas importante implementar unas técnicas u otras (Lange et al., 2005).

e Dolor nociceptivo: activacién de nociceptores de los tejidos. Hay que ser precavido con el
ejercicio fisico ya que puede agravar algunos episodios dolorosos agudos, tratar aliviando la
tensién de la columna, la musculatura y con técnicas de crioterapia de unos 10 minutos
(Lange et al., 2005). En dolor crénico se puede implementar la termoterapia, y la actividad
fisica suave. El ultrasonido diatérmico de baja frecuencia promueve la formacién de hueso,
mejora el metabolismo del tejido y la elasticidad (Lange et al., 2005). También se ha
demostrado que puede disminuir el tiempo de consolidacidn y cicatrizacion ésea en fracturas
(Chen et al., 2019).

e Dolor neurogénico: inflamacién medula espinal y raices nerviosas. Crioterapia de 3 minutos,
electroestimulacidn nerviosa transcutanea (TENS) y técnicas de masaje (Lange et al., 2005).

e Dolor psicosomatico: Dolor no delimitado. El tratamiento que mas se utiliza es a través de
técnicas holisticas, donde el paciente se relaje y sea consciente de su cuerpo principalmente.
Técnicas de inmersidn, relajacidon por el método Jakobson, masoterapia, etc. (Lange et al.,

2005).

La electroacupuntura se ha estudiado como método para el alivio del dolor, demostrando que alivia
el dolor de espalda en pacientes que tienen osteoporosis, aun asi, aunque hay varios mecanismos
celulares en los que parece que influyen para reducir la reabsorcion dsea, no se ven mejoras en la
DMO de los pacientes. Es un tema interesante el cual hay que estudiar mas (Franco, Villada, & de Paz

Fernandez, José Antonio, 2014).

La estimulacion eléctrica de corriente continua y terapia inductiva son técnicas no invasivas que
parece que ayudan a regular la cicatrizacién ésea aumentando el desarrollo de sus células. En un

ensayo se consiguio eliminar antiinflamatorios con el tratamiento a través de corriente continua para
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dolores de espalda y fracturas, al igual que se ha visto que en mujeres con osteoporosis ha

aumentado la formacion dsea (Chen et al., 2019).

La electroestimulaciéon neuromuscular en el cuddriceps es efectiva ante pacientes que la toleren para
mejorar la movilidad tras fracturas de cadera utilizando la intensidad justa para que el cuadriceps se

contraiga (Dyer et al., 2021; Lamb, Oldham, Morse, & Evans, 2002)

En el tratamiento postquirdrgico de fractura de cadera es importante implementar una fase de
rehabilitacion temprana tras la cirugia, debe ser multidisciplinar evaluando la cirugia, las cualidades
cognitivas y el avance en la funcionalidad. Una movilizacién temprana e intensiva por parte de un
fisioterapeuta, ejercicios de movilidad de la cadera y de articulaciones adyacentes, asi como ayudar a
caminar para recuperar la independencia. Esto debe empezar en el hospital y proseguir ante el alta.

Debe trabajarse la confianza y el equilibrio debido al miedo (Dyer et al., 2021).
TERAPIA FISICA

Los huesos tienen la capacidad de adaptarse a estimulos mecdanicos externos, estos estan preparados
para soportar la carga que tienen las diferentes actividades de la vida diaria para que no se
produzcan fracturas (Gregov & Salaj, 2014). Incrementar esa carga progresivamente a través de la
actividad fisica hace que se refuercen estos tejidos, mejorando la funcionalidad de sus diferentes
sistemas y por consiguiente, con estimulos pequefios no se produzcan tales fracturas (Chen et al.,
2019). La actividad fisica regular somete al organismo a ciertos estimulos que consiguen mejorar la
funcionalidad de sus diferentes sistemas. Para ello debe adaptarse individualmente, tanto su
intensidad, como la duracién, el periodo de recuperacién y el sustento de nutrientes y energia
adecuados (Chen et al., 2019; Landinez Parra et al., 2012). Es el mejor mecanismo para obtener
beneficios a nivel, muscular, osteoarticular, respiratorio, metabdlico, cardiocirculatorio, endocrino,
inmunolégico e incluso a nivel psicolégico (Landinez Parra et al.,, 2012). Hueso y musculo son
directamente proporcionales, con lo cual la contraccién muscular se considera la fuente principal de
tension mecanica hacia el hueso generando adaptacidon dsea y favoreciendo la formacidon 6ésea.
Realizando ejercicio adecuado a lo largo de la vida serd la mejor forma de disminuir los efectos del

envejecimiento en el sistema musculoesquelético (Santos et al., 2017).

Como se ha comprobado en ciertos estudios en atletas que realizan deportes de resistencia y de bajo

impacto (andar, bailar, bicicleta, hidroterapia, pilates, natacion, etc.) los niveles de DMO que
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aparecen son menores, comparado con atletas de deportes de alto impacto (correr, saltar, futbol,

boxeo, etc.) que tienen una DMO mas alta (Gregov & Salaj, 2014). Es importante no olvidarse de

trabajar el equilibrio y la coordinacidn a través de ejercicios de tonificacion ya que influye mucho a

nivel de caidas y, por consiguiente, fracturas osteoporadticas (Landinez Parra et al., 2012).

El ejercicio fisico genera fuerzas que pueden deformar el tejido éseo, activando vias de sefializacién

gue desembocaran en la activacion del proceso de formacién ésea por medio de los osteoblastos.

También aumenta la uniéon de RANKL con OPG, impidiendo su unién a RANK y disminuyendo la

diferenciacion de los osteoclastos y la resorcion 6sea. Como consiguiente de estas acciones la DMO

aumenta o se mantiene (Chen et al., 2019).

Entrenamiento de fuerza: Trabaja la musculatura mas globalmente consiste en superar
resistencias externas que pueden ser pesas, maquinaria o el propio peso corporal. Son
ejercicios de bajo impacto por lo que se considera un entrenamiento facil para todo tipo de
personas, por eso la importancia durante el envejecimiento. Para encontrar mejoras a nivel
tanto muscular como éseo, es necesario la organizacién de un buen entrenamiento, donde
se incluyan ejercicios que involucren el mayor nimero de musculos y tengan una intensidad
media-alta (60/80%). Debe realizarse un minimo de tres veces por semana y valorando mas
cargas altas, que mayor nimero de repeticiones (Chen et al.,, 2019) . Dentro de este
entrenamiento diferenciamos ejercicios con contracciones concéntricas (acortamiento del
musculo) y contracciones excéntricas (estiramiento del musculo) y se ha comprobado que,
ante la comparacion de ambas en personas mayores, los ejercicios en los que se produce
estiramiento del musculo se ven mas beneficios a nivel fuerza muscular y menor riesgo de
caidas (Franco, Villada, & de Paz Fernandez, José Antonio, 2014; Gregov & Salaj, 2014). Se
debe a que la musculatura con el envejecimiento preserva en mayor medida la tensién ante
estimulos de estiramiento de fibras musculares (Franco, Villada, & de Paz Fernandez, José
Antonio, 2014).

El ejercicio aerdbico trabaja a nivel de resistencia, respiratorio y cardiovascular. Son
ejercicios con leves descansos sin carga o con pequefia carga externa. Estos son, caminar,
bicicleta, correr, bailar, etc. Aquellos que también tengan impacto sobre el suelo promueven
en mayor cantidad el mantenimiento de la masa dsea. No son los mejores ejercicios para la
formacidon de tejido 6seo, pero en combinacidon con otros ejercicios y al necesitar grandes

cantidades de oxigeno, son beneficiosos para mejorar las funciones cardiorrespiratorias y
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mantener la salud en la tercera edad (Gregov & Salaj, 2014). Caminar es importante y ayuda
a preservar estable la DMO, pero es necesario caminar rapido, y si es posible implementar
tramos de trote, para ver mejoras en la DMO de columna y de cadera en mujeres
menopadusicas (Benedetti, Furlini, Zati, & Letizia Mauro, 2018).

Son cada vez mas frecuentes las maquinas vibratorias para entrenar en el domicilio, estas
vibraciones de alta frecuencia generan estimulos que activan receptores sensoriales en el
organismo. Estd comprobado que funcionan a nivel éseo mejorando la DMO, aunque en
personas que no hayan entrenado anteriormente y sean muy sedentarios, por lo tanto, es
una buena opcidén en pacientes que tengan reducida movilidad y que no haya posibilidad de
hacer otro tipo de entrenamientos como entrenamientos de fuerza o pliometria (Gregov &
Salaj, 2014). Poseen vibraciones tanto a nivel vertical, como en horizontal y es necesario
mantener una postura adecuada con rodillas levemente flexionadas para que la musculatura
se active adecuadamente y las vibraciones no lleguen con tanta intensidad a la cabeza
(Benedetti, Furlini, Zati, & Letizia Mauro, 2018; Gusi, Raimundo, & Leal, 2006). Segun Narcis
Gusi et. All un entrenamiento con placas vibratorias durante 8 meses mejora en mayor
medida la DMO y el equilibrio que con un programa de caminata

El entrenamiento pliométrico es uno de los que tienen mayores efectos positivos a nivel
Oseo. Este consiste en saltos y lanzamientos donde se producen tensiones de estiramiento y
acortamiento rdpidos, es decir, complementa contracciones excéntricas a alta velocidad y
justo después contracciones concéntricas. Por ello, es muy beneficioso y util implementarlo
durante la nifiez como en la edad adulta, donde se ha visto aumento de la masa dsea. Este
tipo de entrenamiento también puede ser aplicado en la edad avanzada pero Unicamente en
aquellos casos que su organismo se lo permita y que haya tenido una carga de

entrenamientos en sus afios anteriores (Gregov & Salaj, 2014).
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Tras estudiar la bibliografia seleccionada, se llega a la conclusién de:

e la falta de investigacién a través de la fisioterapia en enfermedades asociadas a la
homeostasis del calcio en el tejido éseo y muscular, las técnicas que se estudian tienen riesgo
de sesgos por lo que no hay seguridad en los estudios.

e lLa importancia de implementar un buen programa de prevencidn principalmente, debido a
los altos costes econdmicos que tienen las enfermedades asociadas al envejecimiento y al
aumento de la edad media de vida en la poblacién.

e El ejercicio fisico como habito desde la nifiez consigue una calidad de vida mejor, al
promover la formacidn tanto de tejido dseo como masa muscular. Alcanzando niveles mas
altos de DMO maxima se reduce el riesgo de sufrir osteoporosis o padecer sintomatologia de
forma severa. Las aptitudes fisicas y cognitivas estdn mas desarrolladas y, por tanto, las
caidas son menos frecuentes.

e No se ha encontrado enfermedades musculares que sean provocadas principalmente por
alteraciones en el calcio y que tengan un tratamiento a través de la fisioterapia. A pesar de
ello, al estar directamente relacionado con el esqueleto, es igual de importante darle un
estimulo adecuado para que siga proporciondandole tensién mecadnica y promueva la
formacién ésea.

e La nutricidn también se considera esencial para educar desde la nifiez y conseguir una salud
tanto dsea como muscular dptima, proporcionando los nutrientes y la energia necesaria para

desarrollar sus diferentes funciones.
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