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RESUMEN

La hiperlaxitud ligamentaria (HL) es la principal causa de hipermovilidad articular,
causada por una alteracion en los genes que codifican el coldgeno, la elastina y la
fibrina; su incidencia es mayor en mujeres y en nifios.

Se ha descrito asociacion con algunos sintomas extra articulares, por lo cual los
sintomas podrian no estar solo limitados al sistema musculo-esquelético sino también al
sistema extra musculo-esquelético que daria lugar al Sindrome Benigno de Hiperlaxitud
Articular.

El test de Beighton y los criterios de Brighton son las herramientas mas utilizadas para
la deteccion de la hiperlaxitud.

El presente trabajo de recoleccion de datos tiene como finalidad establecer las
diferentes patologias relacionadas a la hipermovilidad articular lo cual conlleva a una
inestabilidad y el abordaje fisioterapéutico para evitar mayores complicaciones el cual

se basa en la educacion, estabilizacion articular global, reeducacion postural.

PALABRAS CLAVES: Sindrome Benigno de Hiperlaxitud Articular, El test de
Beighton



ABSTRACT

Ligament hypermobility (HL) is the main cause of joint hypermobility, caused by an
alteration in the genes encoding collagen, elastin and fibrin; its incidence is higher in
women and children.

An association with some extra articular symptoms has been described, so that the
symptoms may not only be limited to the musculoskeletal system but also the extra
musculoskeletal system that would give rise to Benign Articular Hyperlaxity Syndrome.
The Beighton test and the Brighton criteria are the most commonly used tools for
detecting hyperlaxity.

The present data collection work aims to establish the different pathologies related to
joint hypermobility which leads to instability and the physiotherapeutic approach to
avoid further complications which is based on education, global joint stabilization,

postural reeducation.

KEY WORDS: Benign Syndrome of Joint Hypermobility, The Beighton Test



INTRODUCCION

La hipermovilidad articular, también conocida como elasticidad o hiperlaxitud
articular, se caracteriza por el aumento de la amplitud del movimiento articular en
individuos normales teniendo en cuenta la edad, sexo y los antecedentes étnicos. Se
debe a una alteracion hereditaria de las fibras de colageno, que provoca se afecten no
solo los tejidos articulares, sino que también aparezcan dafios en el resto de los tejidos.
M@

En ocasiones esta hiperlaxitud se acompafia de molestias en el aparato
locomotor y entonces definimos este cuadro como “Sindrome de hiperlaxitud articular”
(SHLA). Este trastorno fue descrito por vez primera en 1957 (Rotés-Querol), al
relacionar la hiperlaxitud con diversas patologias del aparato locomotor.

La frecuencia del Sindrome (hiperlaxitud + sintomas) no esta bien establecida,
pero la impresion de los especialistas es que la mayoria de las personas hiperlaxas no
sufren molestias por su mayor elasticidad, siendo s6lo un 5-10 % los que sufririan algun
trastorno.® Cuando la hiperlaxitud se acompafia de manifestaciones clinicas articulares
y/o extra-articulares, constituye el sindrome de hiperlaxitud articular (SHLA) o
sindrome de hipermovilidad articular benigno, definido por los criterios revisados de
Beighton; en la que un valor > 4/9 indica hiperlaxitud. Su reconocimiento en la
poblacion pediatrica ha aumentado a lo largo del tiempo, y las dolencias comunes
asociadas con ella son el dolor y la fatiga. En la bibliografia anglosajona este sindrome
es conocido como de “hipermovilidad articular”. )

Con el transcurso de los afios, se realizaron muchos estudios e investigaciones
en el SHA y en el tipo més frecuente de SED, el anteriormente llamado SED tipo
Hiperlaxitud, y en 2010, finalmente se concluyé que el SHA era una enfermedad
idéntica, al SED tipo Hiperlaxitud. Entonces, comenzaron a usarse ambos términos
como sinénimos, o bien la sigla “SHA/SED-H”. ® Por otra parte, segtn los criterios de
clasificacion del Sindrome de Ehlers-Danlos (SED), el antiguamente SED tipo Ill es el
ahora clasificado como SED hipermovil o hiperlaxo, y seria practicamente idéntico al
sindrome de hipermovilidad articular benigno. Aunque el sindrome SHA no afecta las
expectativas de vida, es causa de morbilidad y por tanto afecta la calidad de la misma.
Siendo incluido por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en su ultima
clasificacion de enfermedades que provocan discapacidad. ©



Existen muchos sindromes genéticos en los que las personas tienen hiperlaxitud
y sintomas asociados, tanto en el aparato locomotor como en otras areas del cuerpo;
entre ellos, el Sindrome de Marfan, diferentes sindromes de cutis laxa, y el Sindrome de
Ehlers-Danlos (SED), ® que presentan otras manifestaciones potencialmente graves,
como trastornos vasculares (aneurismas, roturas de vasos), etc.(”” Sin embargo, el
término “Sindrome Benigno de Hipermovilidad Articular” (SBHA), es una enfermedad
hereditaria caracterizada por sintomas musculo-esqueléticos en pacientes con laxitud de
la articulacion extendida, independiente de una enfermedad reumatoide sistémica.®

Booshanam y col, encontraron mayor frecuencia de alteraciones posturales en
los planos sagital y coronal e intensidad de dolor, en nifios y adultos portadores de SHA
comparados con individuos sanos. En las alteraciones posturales y del equilibrio, un
patron caracteristico de observar es la asociacion de hiperlordosis lumbar, aumento de
la cifosis torécica, genu valgo y pie plano valgo.

La dismetria o diferencia de longitud en las extremidades inferiores del cuerpo
esta presente en el 46.9% de la poblacion, la frecuencia de hipermovilidad articular en
37.2% y problemas masculo esqueléticos en 15.9%. Esta diferencia, aunque sea leve,
puede originar dolor en la columna, contracturas musculares importantes, lesiones en
los discos intervertebrales, hernia discal, degeneracion y artrosis precoz, lesiones tanto
cervicales como de caderas, tobillos o rodillas. ©

Sin embargo, hasta ahora este sindrome no es abordado oportunamente, tanto en
niflos como en adultos, el presente trabajo busca una mejor comprension de la
enfermedad y opciones disponibles para su tratamiento; en el Capitulo | abordaremos
todo lo referente a la anatomia y biomecanica de los ligamentos y los tejidos
involucrados en el Sindrome de Hipermovilidad. Posteriormente, en el capitulo I, se
tratard acerca de la Fisiopatologia, etiologia y cuadro clinico; en el capitulo Il nos
permitira conocer las evaluaciones fisioterapéuticas y diagndsticos de diferenciacion, en

el Capitulo IV se explicard un abordaje mas eficaz.



CAPITULO I:
ANATOMIA Y BIOMECANICA

EL rol de los ligamentos y capsulas articulares, que conectan un hueso con otro hueso,
es aumentar la estabilidad mecanica de las articulaciones, guiar el movimiento articular
y evitar el movimiento excesivo. Los ligamentos y las capsulas articulares actian como

limitadores estaticos @,

1.1. COMPOSICION Y ESTRUCTURA DE LOS LIGAMENTOS.

Los ligamentos son tejidos conectivos densos conocidos como tejidos colagenosos
de fibras paralelas. Estos tejidos escasamente vascularizados se componen
abundantemente de colageno, una proteina fibrosa que constituye aproximadamente un
tercio de las proteinas totales del cuerpo.

El colageno constituye una gran porcion de la matriz organica del hueso y del
cartilago y tiene una funcién de soporte mecanico en otros tejidos conectivos como en
vasos sanguineos, corazon, uréteres, rifiones, piel e higado. La estabilidad mecanica del
colageno proporciona a los tendones y ligamentos su caracteristica fuerza y flexibilidad.
(10)

Como otros tejidos conectivos, los ligamentos estan conformados por
relativamente pocas células (fibroblastos) y en una abundante matriz extracelular. En
general, el material celular ocupa aproximadamente el 20% del volumen tisular total,
mientras que la matriz extracelular forma el restante 80%.

Aproximadamente el 70% de la matriz esta formada por agua, y aproximadamente
el 30% es solida. Estos solidos son el colageno, la sustancia fundamental, y una
pequefia cantidad de elastina. El contenido de coladgeno estd generalmente por encima
del 75% y es en cierto modo mayor en los tendones que en los ligamentos (Kasser,
1996) y el 25% corresponde a otras protefnas y glicoproteinas. “?. VER TABLA 1.

TABLA 1.- COMPOSICION ESTRUCTURAL DE LOS LIGAMENTOS

COMPONENTES LIGAMENTOS
Material Celular 20%
Fibroblasto

Matriz Extracelular: 80%

Agua 70%

Solidos 30 %
Colageno: 70 - 80%
Sustancia Fundamental 20 - 30%




1.2. BIOMECANICA DE LOS LIGAMENTOS

Los ligamentos son estructuras visco-elasticas con propiedades mecanicas
unicas; los ligamentos son plegables y flexibles, permitiendo los movimientos naturales
de los huesos a los que se insertan, pero son fuertes e inextensibles como para ofrecer
una resistencia adecuada a las fuerzas aplicadas.

El analisis del comportamiento mecanico de los ligamentos proporciona una
informacion importante para la comprension de los mecanismos lesionales. Esta

estructura soporta principalmente cargas tensiles durante la carga normal y excesiva.

1.2.1. PROPIEDADES BIOMECANICAS

Una forma de analizar las propiedades biomecanicas de los ligamentos es
someter a los especimenes a deformacion tensil usando una tasa constante de
elongacion. El tejido se elonga hasta que se rompe, y la fuerza resultante, o carga (P) es
expresada. La curva carga- elongacion resultante tiene varias regiones que se
caracterizan por el comportamiento del tejido (Figura 1).

La primera region de la curva carga- elongacion se llama region “Sinicial™. La
elongacion reflejada en esta region se cree que es el resultado de un cambio en el patrén
ondulado de las fibras relajadas de colageno. En esta region, el tejido se estira
facilmente, sin mucha fuerza, y las fibras de colageno se enderezan y pierden su
apariencia ondulada a medida que la carga aumenta (Figura 2).

Algunos datos sugieren, sin embargo, que esta elongacion puede ser causada
principalmente por el deslizamiento y cizalla interfibrilar del gel interfibrilar (sustancia
fundamental).

A medida que la carga continda, la rigidez del tejido incrementa y se requiere
progresivamente mayor fuerza para producir cantidades equivalentes de elongacion. La
elongacion se expresa a menudo como deformacion, que es el cambio de longitud
calculado como un porcentaje de la longitud original del espécimen. Si se incrementan
las deformaciones (valores de deformacion de entre 1.5 a 4% [Viidik, 1973]), una
region lineal continuara a la region inicial. Este repentino incremento en la pendiente
representa la segunda region en el diagrama y corresponde a la respuesta del tejido a la
mayor elongacion.

Tras la region lineal, a grandes deformaciones, la curva de solicitacion-

deformacion puede terminar abruptamente o la curva puede descender como resultado



de cambios irreversibles (colapso). Donde la curva se estabiliza hacia el eje de
deformacion, el valor de la carga se designa como Pji,. El punto en el que se alcanza
este valor es el limite de elasticidad para el tejido. La cantidad de energia para Py, se
representa por el area bajo la curva hasta el final de la region lineal.

Cuando se sobrepasa la region lineal, se produce el principal colapso de los
haces de fibras de una forma impredecible. Con la consecucion de la maxima carga que
refleja la fuerza tensil Gltima del espécimen el colapso completo se produce
rdpidamente, y la habilidad de soportar la carga del tendén o el ligamento se reduce
sustancialmente.

El mddulo de elasticidad para los ligamentos se ha determinado en varias
investigaciones. Este pardmetro se basa en la relacion lineal entre la carga y la
deformacion (elongacidn), o solicitacion y deformacion; esto es la solicitacion (fuerza
por unidad de area) es proporcional a la deformacion:

Donde: E= modulo de elasticidad

6 = solicitacion E=0c/¢
€ = deformacion

En la porcion inicial de la curva carga- deformacion (o curva de solicitacion-
deformacion), el moédulo de elasticidad no es constante, sino que incrementa
gradualmente. EI modulo se estabiliza en una region secundaria bastante lineal de la
curva.

La curva carga- deformacion se aplica generalmente a los tendones y ligamentos
de las extremidades. La curva para el ligamento amarillo, con su alta proporcién de
fibras elasticas es totalmente diferente (Figura 3). En la medicion tensil del ligamento
amarillo humano, la elongacion del espécimen alcanz6 el 50% antes de que su rigidez
aumentara apreciablemente. Mas alld de este punto, la rigidez aumento notablemente
con la carga adicional y el ligamento colapso abruptamente (alcanzé Pmay, con poca
deformacion.

Durante la carga y descarga de un ligamento entre dos limites de elongacion, las
fibras elasticas permiten al material retornar a su forma y tamafio original después de
ser deformado. Entretanto, parte de la energia gastada se almacena; la que se pierde

representara la pérdida de energia durante el ciclo y se llama histéresis. %



1.3. LAFASCIA

La fascia, una forma de tejido conectivo, es coloidal. Los coloides estan
compuestos de particulas de material sélido suspendidas en un liquido. No son rigidos,
se adecuan a la forma de su recipiente y responden a la presion aun cuando no sean
compresibles (Scariati, 1991). La resistencia que los coloides ofrecen aumenta
proporcionalmente a la velocidad de la fuerza que se les aplica. Esto hace que cuando se
intente producir un cambio en estructuras faciales restringidas o su liberacion sea
fundamental la utilizacion de toques suaves, dado que ellas son todas de conducta
coloidal. Por otra parte, la sustancia basica de la fascia que rodea el colageno y los
componentes elasticos, de tipo gel, puede verse alterada hacia un estado mas liquido por

introduccion de vibracién, calor, movimiento activo o pasivo. ™V

1.4. TEJIDO CONECTIVO O CONJUNTIVO

El tejido conjuntivo o conectivo, también llamado “tejido de sostén” (12) eg
definido como un complejo de células y materiales extracelulares que suministran
apoyo y soporte a los otros tejidos del cuerpo. ™ El material mas abundante en el
organismo es el tejido conectivo.

La mayor cantidad del tejido conjuntivo deriva del mesodermo. De esta hoja
blastodérmica se originan las células de la mesénquima (células multipotenciales,
existentes en todas partes del embrién) que se diferenciaran para constituir los
componentes celulares del tejido conjuntivo: laxo, denso, cartilaginoso, adiposo, 6seo y

las células de la sangre: hematopoyéticas, sanguineas y del tejido muscular. ¥

1.4.1. COMPOSICION DEL TEJIDO CONJUNTIVO.

El tejido conjuntivo esta constituido por células y matriz extracelular, ® en su
mayor parte secretada por los fibroblastos. @ Las células son las residentes y las
circulantes o libres o inmigrantes. Las células residentes estan conformadas por las
células mesenquimatosas, fibroblastos, condrocitos, osteoblastos, células adiposas y
macrofagos. Las células libres o circulantes proceden del sistema mononuclear
fagocitico, los leucocitos neutroéfilos, eosinéfilos, linfocitos, células plasmaticas. VER
TABLA 2

La matriz extracelular (sustancia intercelular), esta constituida por la sustancia

fibrilar y sustancia fundamental. La sustancia fibrilar lo integran el colageno, la elastina



y la fibronectina. La sustancia fundamental la integran los glicosaminoglicanos,
proteoglicanos, acido hialurénico, agua y solutos. **

La sustancia fundamental es el material translicido en el que estan incluidas las
células y las fibras del tejido conjuntivo. Es un gel intensamente hidratado, su fase
acuosa es el medio a través del cual los productos de desecho transitan entre la sangre y
las células parenquimatosas de los érganos. ™ (Figura 4).

En general, el material celular ocupa aproximadamente el 20% del volumen
tisular total, mientras que la matriz extracelular forma el restante 80%.

Aproximadamente el 70% de la matriz esta formada por agua, Yy
aproximadamente el 30% es solida. Estos solidos son el colageno, la sustancia
fundamental y una pequefia cantidad de elastina. %

TABLA 2.- COMPOSICION DEL TEJIDO CONECTIVO O
CONJUNTIVO

e MONOCITOS.
« LINFOCITOS.
CIRCULANTES | ¢ EOSINOFILOS.

(LIBRES E ¢ NEUTROFILOS.
INMIGRANTES) | ¢ CELULAS PLASMICAS.

e CELULAS
MESENQUIMATOSAS.
RESIDENTES | ¢ FIBROBLASTOS.
(FAS) e OSTEOBLASTOS.
e CELULAS ADIPOSAS.
* MACROFAGOS.

CELULAS
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SUSTANCIA e ELASTINA.

FIBRILAR ¢ FIBRONECTINA.

O
CONJUNTIVO

SUSTANCIA ¢ GLUCOSAMINOGLICA

INTER- SUSTANCIA NOS.

CELULAR | FUNDAMENTAL | « PROTEOGLICANOS.
« ACIDO HIALURONICO.
¢ AGUA.




A. CELULAS
» CIRCULANTES
v MONOCITOS

Los monocitos llegan al torrente sanguineo desde la médula 6sea y circulan
durante casi 72 h. Luego entran a los tejidos y se convierten en macréfagos histicos
(Figura 5). Se desconoce su tiempo de vida en los tejidos, pero los datos provenientes
de casos de trasplante de médula dsea en seres humanos sugieren que persisten cerca de
tres meses. Al parecer no regresan a la circulacion. Algunos de ellos terminan como las
células gigantes multinucleadas que se observan en las enfermedades inflamatorias
crénicas, como la tuberculosis. Los macrofagos histicos incluyen células de Kupffer del
higado, macrdfagos alveolares en los pulmones y células de las microglias en el
cerebro, las cuales provienen de la circulacion. Antes se denominaban sistema reticulo
endotelial, pero parece mas apropiado el término genérico sistema de macrofagos
histicos. Los macrofagos se activan por las citocinas liberadas de los linfocitos T, entre
otros.

Los macrofagos activados migran como respuesta a estimulos quimiotacticos y
envuelven y destruyen a las bacterias mediante procesos casi siempre similares a los
que ocurren en los neutrofilos. Tienen una funcion clave en la inmunidad. También
secretan hasta 100 sustancias diferentes, incluidos factores que tienen efectos sobre los
linfocitos y otras células, prostaglandinas de la serie E y factores promotores de la

coagulacion 9,

v LINFOCITOS

Los linfocitos (Figura 5) son elementos clave en la inmunidad adquirida.
Después del nacimiento, se forman algunos linfocitos en la médula 6sea. Sin embargo,
la mayor parte se produce en los ganglios linfaticos, timo y bazo a partir de células
precursoras que originalmente provinieron de la médula Gsea y se procesaron en el timo
(linfocitos T). Los linfocitos entran a la circulacion sanguinea casi siempre a traves de
los vasos linfaticos. En un momento dado, s6lo 2% de los linfocitos del cuerpo esté en
la sangre periférica. Casi todos los restantes estan en los 6rganos linfoides. Se calcula
que en los seres humanos alrededor de 3.5 x 1010 linfocitos alcanzan la circulacion,
solo a través del conducto torécico, pero esta cifra incluye células que regresan a los

linfaticos y, por tanto, pasaron por el conducto toracico mas de una vez.
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Durante el desarrollo fetal y en menor grado durante la edad adulta, los
precursores de los linfocitos provienen de la médula 6sea. Los que pueblan el timo

(Figura 6) se transforman en linfocitos T. ®

v' EOSINOFILOS / NEUTROFILOS

Los eosinofilos son celulas derivadas de la médula Gsea, que suelen representar
del 1 al 3% de los leucocitos de sangre periférica 0 menos de 350 células/mm? de
sangre. Como células pro inflamatorias, su presencia intra tisular suele asociarse con
estados patoldgicos que pueden dividirse en infecciones parasitarias (Figura 5).

Participan en respuestas inmunoldgicas innatas y adaptativas, lo que puede
explicar su presencia en tejidos normales, no inflamados.

Los neutrofilos son absolutamente necesarios para la prevencion de la infeccion,
por ahora no son pasibles d un tratamiento de reposicion externa significativa.

El neutréfilo no solo desemperia un papel central en la defensa del huésped, sino

que también puede ser responsable de dafio tisular significativo. *”

» RESIDENTES
v' CELULAS MESENQUIMALES
Su citoplasma posee prolongaciones que con frecuencia dan a la célula un
aspecto estrellado y se adhieren a la célula vecina. Los puntos de contacto son
temporales, puesto que las células mesenquimales conservan siempre su individualidad
y pueden desplazarse. Algunos autores piensan que subsisten en el tejido adulto prestas
a diferenciarse: fibroblasto, macréfagos o células parenquimales y glandulas

suprarrenales. *®

v FIBROBLASTOS
Son los constituyentes celulares mas numerosos del tejido conjuntivo. Se
encuentran en el tejido adulto. Son células que sirven para la produccion de la sustancia
fundamental intracelular y como precursoras de las fibras conjuntivas
Asimismo, aseguran la secrecién de enzimas que permiten el catabolismo de
ciertas macromoléculas y la renovacion de estructuras como las membranas basales.
Desempefian un papel importante en la inflamacion y cicatrizacion. Los

fibroblastos sintetizan también glucosaminoglicanos.
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Los fibroblastos modifican su comportamiento en funcion de los factores
mecanicos. Toda tension o presién mantenida sobre un tejido fascial implica:

e Multiplicacion de fibroblastos.

e La orientacion de estos segun las lineas de fuerza creadas por la tension o la
presion. El aumento de la secrecion por parte de los fibroblastos de
macromoléculas a fin de reforzar la fascia frente al aumento de cargas.

e El fibroblasto es el principal director de la sustancia fundamental; solo este tipo
de células, en retroaccion con todos los demas componentes celulares y nerviosos,
es capaz de sintetizar una sustancia fundamental adaptada a la situacion del

momento. &

v CONDROCITOS
En la periferia del cartilago hialino, los condrocitos presentan una forma
eliptica, con el eje mayor paralelo a la superficie. En la parte central del cartilago estas
células son redondeadas y en general apareces en grupos hasta de 8 células, todas
originadas por mitosis de un Gnico condroblasto. Consecuentemente estos grupos se
denominan grupos isogénicos. En el llamado cartilago seriado, que se halla en el disco
epifisiario los condrocitos estan apilados y se encuentran apilados y dispuestos en

hileras de columnas.

v' CELULAS ADIPOSAS O ADIPOCITOS

Es la célula encargada de almacenar grasas o lipidos. Tiene la apariencia de una
pequefia gota de aceite, al observarla bajo el microscopio, al estado fresco. Existen dos
tipos de adipocitos, Uno de ellos al diferenciarse totalmente alberga en un solo
compartimento la totalidad de los lipidos almacenados. Por esta razén se le denomina
unilocular. Forma parte de la llamada grasa blanca o amarillenta.

Es una célula grande, esférica, muestra un reborde fino de citoplasma, rodeando
una gran gota de grasa. Mide entre 50 a 100 um de didmetro. El nucleo se visualiza
desplazado a la periferia, en la zona mas ensanchada del citoplasma. Cuando el tejido
conjuntivo que la contiene se incluye en parafina, el contenido de grasa se elimina bajo
la accién del xilol, de tal forma que con tinciones como H-E la célula aparece vacia,

“células en anillo”. ‘¥
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v" MACROFAGOS

El macréfago del tejido conjuntivo es una célula grande (25 a 30 um de
diametro), se les denomin6 también histiocito. Posee un ndcleo de forma ovalada con
algunas escotaduras que le dan la forma de un ndcleo arrifionado (Figura 7).

Los macréfagos se originan de monocitos que abandonan la circulacion
sanguinea para ejercer su accion fagocitica en la matriz extracelular del tejido
conjuntivo. La fagocitosis les permite endocitar una serie de sustancias propias del
organismo (eritrocitos viejos, restos celulares) o extrafias (particulas de carbon,
bacterias, esporas de hongos, pequefios parasitos etc.), las convierten en fagosomas y
éstos son procesados mediante enzimas lisosomales. También fagocitan antigenos, los
procesan y los presentan a los linfocitos (de estirpe T) para que ellos a su vez elaboren
la respuesta inmunolégica. 4

Los macrofagos son fagocitos. Algunos son fijos, otros libres y se desplazan
entre las células y las fibras ingiriendo bacterias, restos celulares y material extrafio.

Debido a su capacidad de desplazamiento y de fagocitosis su papel principal es
la defensa del organismo mediante la secrecion de enzimas. Son las células mas

numerosas del tejido conjuntivo laxo y denso @®

B. SUSTANCIA INTRACELULAR
» SUSTANCIA FIBRILAR

v LAS FIBRAS DE COLAGENO

Las fibras de colageno estan presentes en todos los tipos de tejido conjuntivo,
son hebras incoloras de 0.5 a 10 um de diametro, de longitud variable. Estan formadas
por fibrillas paralelas de 50 a 90nm, son las fibrillas elementales, los cuales presentan
estriacion transversal. Estas fibrillas son polimeros de moléculas de colageno de 300nm
y con un didmetro de 1.4nm. ¥

Son resistentes a la traccion. Se considera que un haz de fibras colagenas resiste
fuerzas de traccion similares a las que ofrece un cable de acero del mismo grosor.
Tienen un grado de elasticidad moderado, del 15% al 20%.

La unidad fibrilar del colageno son las microfibrillas, las cuales muestran una
disposicion transversal. Estan formadas por unidades ain més pequefias, denominadas
tropocolageno (trope, girar, es decir virar hacia el colageno), que son moléculas

alargadas rigidas de unos 300 nm de largo y 1,5 nm de espesor. ?
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La disposicion de las fibras de colageno difiere en cierto modo en los tendones y
ligamentos y se adapta a la funcion de cada estructura. Las fibras que componen los
tendones tienen una disposicion ordenadamente paralela, que posibilita a los tendones
negociar las cargas tensiles unidirecciones (uniaxiales) a las que se ven sometidos
durante la actividad.

Los ligamentos generalmente soportan cargas tensiles en una direccion
predominante, pero también soportan cargas tensiles mas pequefias en otras direcciones;
sus fibras pueden no estar completamente paralelas, sino que pueden estar entrelazadas
la una a la otra. La orientacidn especifica de los paquetes de fibra varia hasta cierto
punto entre ligamentos y depende de la funcion del ligamento.

El recambio metabdlico del colageno puede ser estudiado por el marcaje de tritio
de hidroxiprolina o de glicina “%; la hidroxiprolina no se encuentra en cantidades
destacadas en otras proteinas, lo cual resulta Gtil al valorar la degradacion patolégica del
colageno, por ejemplo, debido al incremento de la resorcion 6sea, se evidencia aumento

de hidroxiprolina en la orina.

ALGUNOS TIPOS DE COLAGENOS
Los colagenos constituyen una familia de proteinas intimamente emparentadas
entre si, que poseen propiedades comunes. Teniendo en cuenta el mayor conocimiento y
la participacion en procesos patoldgicos relacionados con la hiperlaxitud ligamentaria, a
continuacion, vamos a revisar las caracteristicas esenciales de los doce tipos de
colageno que en primer lugar fueron identificados (Figura 8).
e COLAGENOTIPOI
Es el coldgeno de mas amplia distribucion. Se puede observar en la dermis,
hueso, tendones, fascias y las cépsulas de los 6rganos y predominan en las
cicatrices maduras. Sus fibrillas se agrupan formando fibras de colageno, que
son flexibles pero muy resistentes a la tension. Este colageno se relaciona con
las siguientes alteraciones genéticas: osteogénesis imperfecta, sindrome de

Ehlers — Danlos (tipo artrocaiasias).
e COLAGENO DE TIPO II
Este colageno contiene cadenas idénticas y se encuentra en el cartilago hialino

y eléstico, en el nucleo pulposo de los discos intervertebrales y en el humor

14



v

vitrio del ojo. Esta constituido por fibrillas muy finas que aparecen inmersas en
una sustancia fundamental abundante y no presentan fibras de gran tamafio.
Se relaciona con las alteraciones genéticas siguientes: Sindrome de displasia
espondilo- epifisiario.

COLAGENO DE TIPO HII

Es abundante en el tejido conjuntivo laxo, en las paredes de los vasos
sanguineos en el estroma de diversas glandulas y érganos como el vaso, rifion y
utero. Estd formado por fibras reticulares. Es el primer colageno que se
deposita en el proceso de reparacion de las heridas. Los colagenos tipo I, tipo Il
y Il forman fibras microscopicamente visibles. Esta relacionada con la

alteracion genética del sindrome vascular de Ehlers - Danlos.

COLAGENO DE TIPO IV
Es la forma especializada de colageno que esta restringida casi por completo a
las laminas basales de los epitelios. Relacionada con el desorden genético del

Sindrome de Alport.

COLAGENO DE TIPO V

Se identifican en este colageno tres cadenas y estd muy distribuida, aunque
aparece habitualmente en cantidades muy pequefias. Se puede observar en la
lamina externa de las fibras musculares, lisas y estriadas y ldmina basal de los
epitelios, en los tejidos blandos y vasos sanguineos. El desorden hereditario
congénito relacionado con este colageno es el sindrome clasico de Ehlers -
Danlos. ¥

ELASTINA

Las propiedades mecanicas de los tendones y ligamentos no dependen

unicamente de la arquitectura y las propiedades de las fibras de colageno, sino también

de la proporcion de elastina que contengan estas estructuras. La proteina de la elastina

estd presente de manera escasa en tendones y ligamentos de extremidades, pero en

ligamentos elasticos como el ligamento amarillo, la proporcion de fibras elasticas es
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sustancial. Nachemson y Evans 1968 encontraron una proporcion de 2 a 1 de fibras

elasticas con respecto a las de colageno en los ligamentos amarillos .

» SUSTANCIA FUNDAMENTAL

La sustancia fundamental o parte no fibrosa de la matriz extracelular en los
ligamentos y tendones consiste en los proteoglicanos (PG) y se compone de
glicoproteinas estructurales, proteoglicanos, y agua. Las glicoproteinas estructurales
contienen una proteina grande y un pequefio componente de carbohidratos. Estas
glicoproteinas, tales como fibronectina, trombospondina, tenascina-C, juegan un papel
importante en la adhesion de las células a las fibras y otros componentes de la matriz
extracelular.

Aunque los proteoglicanos constituyen menos del 1% del peso total del tendon o
ligamento, juegan un papel clave en el ligamento y en el funcionamiento del tendon
(Figura 9). Los proteoglicanos son macromoléculas complejas con un nucleo de uno o
mas glicosaminoglicanos (GAG) estan covalentemente adjunto. Los GAG son
moléculas lineales de disacarido repetitivas, que estan unidas al nicleo proteico en un
extremo y se irradian de ¢l para formar una configuracion "bottlebrush”.

La concentracion de GAG es considerablemente menor en el tendon y el
ligamento que en el cartilago. Sin embargo, debido a su alta densidad de carga y
repulsién de fuerza de carga a carga, las moléculas de proteoglicano se extienden
rigidamente y contribuyen a la capacidad de los tendones y ligamentos de resistir la
compresion y las fuerzas de traccion. La naturaleza polar de estas moléculas también
atrae y mantiene el agua dentro de los tejidos. Esta caracteristica hidréfila ayuda a
mantener el tenddn y la extensibilidad del ligamento en respuesta a las fuerzas de
traccion.

Por ejemplo, el tendon himedo es capaz de alargarse facilmente respuesta a una
fuerza de distraccién, mientras que el tenddn seco pierde el cumplimiento. La propiedad
hidrofila de los proteoglicanos también permite la rapida difusion de moléculas solubles
en agua y migracion de células dentro de la matriz extracelular del tendon o ligamentos.

Los proteoglicanos también ayudan a regular y mantener la organizacién de los

tejidos que proveen apoyo y espacio para el tejido conectivo celular y fibroso.
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El patron de ondulacion (aspecto ondulado de las fibras de colageno en el tejido
conectivo regular denso) se ha atribuido a los accesorios de GAGs a colageno comunes

en los tendones y ligamentos.

1.4.2. FUNCIONES DEL TEJIDO CONJUNTIVO
El tejido conectivo esta implicado en numerosas actividades bioquimicas
complejas:*?

e EI tejido conectivo proporciona una matriz de sostén a estructuras mas
altamente organizadas y se adhiere extensamente a los musculos, a los que
reviste (en cuyo caso se lo conoce como fascia).

e Proporciona (por medio de sus planos fasciales) vias para los nervios, los vasos
sanguineos Yy las estructuras linfaticas.

e Alli donde el tejido conectivo es de textura laxa, permite el movimiento entre las
estructuras adyacentes y, por formacion de bolsas, reduce los efectos de la
presion y la friccion.

e La fascia profunda envuelve y preserva el contorno caracteristico de los

miembros y facilita la circulacion en venas y vasos linfaticos.
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CAPITULO II:
FISIOPATOLOGIA Y CUADRO CLINICO

La hipermovilidad articular, se caracteriza por el aumento de la amplitud del
movimiento articular en individuos normales debido a laxitud ligamentaria. ©" Es un
proceso bésico patoldgico, ubicado dentro del grupo de las enfermedades hereditarias
del tejido conjuntivo; presentan diversas manifestaciones clinicas musculo esqueléticas
y extra musculo-esqueléticas, consecuencia de la hiper- extensibilidad de los tejidos y el

sobre uso.

2.1.ETIOLOGIA Y PATOGENIA

No se ha definido claramente la anomalia molecular subyacente; sin embargo, el
SHAB estaria determinado por una alteracion estructural del coldgeno y tenascina-XB
1) El colageno tipo I, es el més abundante en el cuerpo humano y posee una alta fuerza
tensil. Es abundante en el tejido conectivo, tendones, ligamentos, cépsula articular y
hueso. ®” En el SHAB se han observado mutaciones de 2 genes en algunos casos
COL3AL responsable del colageno de tipo 11l y Tensina —XB (que codifica la tensina —
X).

La tensina es una glucoproteina y el incremento en la relacion de colageno tipo
I11/1, lo cual determinaria fibras de colageno mas delgadas con mayor proporcion de
elastina y menor rigidez, lo cual explicaria la hipermovilidad articular observada en
estos pacientes. Algunos postulan que podria corresponder a una forma frustra o
intermedia del Sindrome de Ehlers Danlos tipo hipermovilidad. ©

Al respecto Hakim y Grahame presentan una figura ilustrativa de cuatro
desdrdenes hereditarios mayores del tejido conjuntivo, desordenes en los cuales se
presenta hipermovilidad articular y en cada uno de ellos de manera diferenciada
predomina alguna manifestacion clinica. Asi, en el sindrome de Marfan domina el
habito marfanoide; en el Sindrome de Ehlers - Danlos domina la hiperelasticidad de la
piel; y en la osteogénesis imperfecta es mas frecuente la disminucion de la densidad
mineral 6sea. En el centro de estos tres desdrdenes se encuentra el sindrome de
hipermovilidad articular que comparte las manifestaciones clinicas que domina a cada

uno de los otros desérdenes hereditarios. * (Figura 10).
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Beighton y colaboradores, presentan una tabla mas completa de clasificacion de
las alteraciones hereditarias del tejido conjuntivo en la que se incluye los diversos tipos
del sindrome de Ehlers - Danlos . VER TABLA 3

TABLA 3.- CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES
HEREDITARIAS DEL TEJIDO CONECTIVO ®®

A) Sindrome de Ehlers-Danlos (SED).
Los 10 tipos iniciales se han reducido a 6

SED clésico (SEDC). Antiguamente llamado SED tipo I-I1.

SED hipermovil*. Antiguamente llamado SED tipo IlI.

SED vascular (SEDV). Antiguamente llamado SED tipo IV.

SED de tipo cifoescoliosis. Antiguamente Ilamado SED tipo VI.

SED de tipo artrocaiasias. Antiguamente incluido en el SED tipo VII.
SED de tipo dermatopraxis. Antiguamente incluido en el SED tipo VII.

B) Sindrome de Marfan (SMF).

C) Osteogénesis imperfectas (0l).

Nota: SMF, 01 y SED, no estan incluidos en esta revision excepto por el SHA vy el
SEDV. *Para la mayoria de los autores seria lo mismo que el sindrome de hiperlaxitud
articular (SHA).

2.2. EPIDEMIOLOGIA

La hipermovilidad articular o el sindrome de hipermovilidad articular es un
desorden que se presenta en los diferentes grupos étnicos y en todas partes del mundo.
Cuando hablamos de hiperlaxitud ligamentaria, que engloba a hipermovilidad articular,
su distribucién universal es muy amplia, razén por la cual deberia generar interés por
conocer su prevalencia y formas de presentacion: sin embargo, ain la informacién
disponible es limitada, pues se conoce solamente prevalencias o frecuencias que estan
sectorizadas a determinados lugares y grupos poblacionales de algunos paises del
planeta.

Numerosos autores sefialan que la hipermovilidad articular es mas comdn en

asiaticos, seguido por africanos negros y en menor proporcion en caucasicos blancos, lo
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cual nos esta sugiriendo que existe relacion entre la hipermovilidad articular con su
mayor presentacion en algunos grupos raciales. De la misma manera se conoce que la
hipermovilidad articular es mas frecuente en nifios y adolescentes, con predominio en
las mujeres.

Por otro lado, tampoco se tiene conocimiento de este desorden clinico
patoldgico acerca de su presentacion en algunos grupos étnicos, tales como los nativos
de la selva peruana y brasilefia, los aimaras y quechuas del Pert y Bolivia, Chile, para
mencionar a algunos grupos del continente americano; asi como también puede suceder
con los nativos de Asia, Oceania y Africa, continentes que también tienen grandes
poblaciones. En la actualidad cada vez se acepta méas que la hiperlaxitud ligamentaria es
una condicion de salud comun, pero todavia a nivel de la poblacion es

insuficientemente identificada y a nivel de la practica clinica es sub diagnosticada ?2.

2.3. CONCEPTO DEL SINDROME DE MARFAN

El sindrome de Marfan es un trastorno generalizado del tejido conjuntivo tienen
fibrillas de colageno anormales con espesor variado, desorganizacién en forma de
remolinos y ondas que tiene manifestaciones primarias en el 0jo, mas
caracteristicamente la luxacion del cristalino; el sistema esquelético, longitud excesiva
de las extremidades, laxitud articular, cifoescoliosis y deformidades del térax, y el

sistema cardiovascular de manera caracteristica, aneurisma de aorta ® (Figura 11).

2.4. CONCEPTO DEL SINDROME EHLERS-DANLOS

La osteogénesis imperfecta (Ol) es un trastorno genético bien conocido en el
que la fragilidad Gsea se asocia con escleréticas azules y huesos wormianos en el
craneo; la hipermovilidad de los digitos esta presente en algunas personas afectadas, y
en una minoria, la laxitud articular puede estar generalizada.

En una revision de los antecedentes historicos de Ol. Weil llamé la atencion
sobre varios informes en la literatura temprana sobre la hipermovilidad y las luxaciones
recurrentes. La laxitud ligamentosa probablemente desempefia un papel significativo en
el desarrollo de las deformidades espinales que ocurren en una pequefia proporcion de
individuos. En las personas afectadas, la movilidad articular y la fuerza muscular son

factores de consideracion en la capacidad funcional y la rehabilitacion. ®* (Figura 12).
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2.5. CONCEPTO DE OSTEOGENESIS IMPERFECTA (Ol)

El sindrome “Ehlers-Danlos” (SED) es un trastorno hereditario del tejido
conectivo clinicamente identificado hace més de un siglo por los dermat6logos.
Posteriormente reumatélogos y genetistas se implicaron en su descripcion “?, se
produce una mutacion en el gen que codifica las tenacinas, que son una familia de
protefnas de la matriz extracelular. *® Mas que un sindrome Gnico se trata de un
conglomerado de diferentes enfermedades, que se caracterizan por incremento de la
elasticidad cutanea y de la movilidad articular. La piel es propensa a presentar lesiones
abrasivas, el tejido 6seo suele ser fragil y los tejidos blandos pueden presentar
calcificaciones y el compromiso ortopédico se relaciona con la inestabilidad articular;

luxaciones de las diferentes articulaciones. ® (Figura 13).

2.6. CONCEPTO DE SINDROME DE HIPERMOVILIDAD

El término “Sindrome de Hiperlaxitud” fue utilizado por primera vez en 1967
por los difuntos doctores Julian Kirk, Barbara Ansell y Eric Bywaters” como una
forma incompleta de un trastorno hereditario del tejido conectivo,®® cuyo sustrato
biolégico precisamente lo constituyen algunos componentes de este tejido y que por
ello se presentan diversas manifestaciones clinicas musculo-esqueléticas y extra-
musculo-esqueléticas, consecuencia de la hiperextensibilidad de los tejidos y el
sobreuso.*®)

Se distinguen dos grandes grupos de pacientes con sindrome de hipermovilidad
articular (SHA).

» Pacientes en los que la hipermovilidad es una condicion aislada, que en algunos
pacientes provoca dolores musculo esquelético y denomina sindrome de
hipermovilidad articular benigna.

e En un segundo grupo, la hipermovilidad articular forma parte del espectro de
manifestaciones clinicas de enfermedades congeénitas y hereditarias, en las que
la hipermovilidad articular se acompafia de excesiva laxitud al nivel de otros
tejidos tales como: piel (cutis laxo), ojo (subluxacion del cristalino), corazon
(prolapso de valvula mitral), etc. Es muy importante distinguir las dos entidades
ya que el prondstico es diferente y el enfoque diagnéstico y terapéutico varia
(Figura 14).
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2.6.1. TIPOS DE HIPERMOVILIDAD
Se distinguen 3 tipos de hipermovilidad "
e Hipermovilidad Patologica Local

e Hipermovilidad Patolégico General

e Hipermovilidad Constitucional

Hipermovilidad Patologica Local

La hipermovilidad patoldgica local puede ocurrir en uno o mas segmentos de la
columna vertebral. Es el resultado de la excesiva presencia de laxitud en el mecanismo
capsulo-ligamentaria resultante de estiramientos excesivos o influencias hormonales.

La localizacibn mas comun es por encima o por debajo de un segmento
hipomovil en la columna vertebral y en la articulacion sacro-iliaca. Aunque la
hipomovilidad patoldgica pueda existir en un sentido absoluto, la hipermovilidad es
solo un concepto relativo. Esto significa que el segmento puede moverse mas, en
ausencia de disfuncién, que los segmentos vecinos que tampoco son disfuncionales. El
movimiento adicional, por lo tanto, no es patoldgico, sino que debe considerarse como
una movilidad local adicional. Un segmento hipermdvil puede indicar un desorden
patoldgico hipomdvil o un hipermovil. La hipermovilidad patologica de larga data
puede ser causada por un trauma espontaneo (lesidon por latigazo), o por movimientos
repetidos con el tiempo que se aproximan o superan los limites fisiol6gicos, o por
influencias hormonales. Este tipo de hipermovilidad suele asociarse no sélo con un alto

nivel de movilidad segmentaria, sino también con sintomas patoldgicos.

En presencia de un aumento de la movilidad segmentaria, los datos de la historia
los signos y sintomas que ocurren durante los movimientos terminales son importantes
para identificar la hipermovilidad patoldgica. A pesar de que términos tales como la
hipermovilidad y la inestabilidad patolégica son a menudo confundidos en la practica
clinica, una diferencia de identificacion es el curso y el ritmo de los movimientos, que
no pueden ser perturbados en la hipermovilidad patoldgica local. Si el curso o el ritmo
de los movimientos son perturbados, entonces probablemente es causado por la
inestabilidad (Figura 15).
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= Hipermovilidad Patoldgica General

La hipermovilidad patoldgica general ocurre principalmente cuando hay una
perturbacion de la informacién aferente, como en sifilis y en algunas polineuropatias.
También ocurre con algunos trastornos centrales de la regulacion del tono, y algunos

trastornos extra piramidales como la atetosis. (Figura 16)

» Hipermovilidad constitucional

La hipermovilidad constitucional se caracteriza por el hecho de que todas las
articulaciones suelen estar afectadas, en ausencia de un proceso patolégico. No tiene
que ser estrictamente simétrico o presente en el mismo grado en todas las partes del
cuerpo. Su causa es desconocida, pero probablemente esté asociada con la insuficiencia
de los tejidos mesenquimatosos (Janda, 1979). Se encuentra con mas frecuencia en las
mujeres que en los hombres. La identificacion de esta forma de hipermovilidad es de
gran importancia para la evaluacion y terapia. El tipo constitucionalmente de
hipermovilidad tiene, por naturaleza, una menor capacidad de carga estatica y es
sensible a la sobrecarga dinamica. ®® (Figura 17)

2.7. CUADRO CLINICO
Entre las manifestaciones motoras descritas destacan:

1. Aumento del rango pasivo de movilidad articular (Figura 18).

2. Disminucidn de fuerza y resistencia muscular al ejercicio manifestada como
fatigabilidad facil.

3. Pobre coordinacion que se traduce en torpeza motora que afecta tanto
extremidades superiores como las inferiores.

4. Retraso en el desarrollo psicomotor y la adquisicion de la marcha que
representan problemas en el desarrollo motor fino y grueso que han sido
relacionados con déficits propioceptivos.

5. Artralgias a repeticion sin signos inflamatorios asociados, de caracter fluctuante,
desencadenadas por la actividad fisica, que afectan varias articulaciones en
forma secuencial, producto de la hipermovilidad e inestabilidad articular.
Rodillas, tobillos y columna lumbar se describen como las articulaciones mas
afectadas. Presentaciones como artropatias degenerativas, bursitis 'y

epicondilitis, son comunes en adultos, no asi en nifios; de modo que de
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10.

presentarse obligan a descartar otras causas diferentes al SHAB. No obstante, lo
anterior, los nifios portadores de SHAB tendrian mayores posibilidades de
desarrollar problemas articulares cronicos en la adultez.
Desacondicionamiento fisico global. El dolor determina inhibicion de la
actividad muscular, llevando a hipotrofia muscular, disminucion del rango de
movimiento articular activo, disminucion de la tolerancia al ejercicio y
disminucion en el nivel de participacion del nifio en actividades deportivas y de
juego.
Esguinces articulares a repeticion, generalmente a nivel de tobillos y con menor
frecuencia en las mufiecas.
Luxaciones o subluxaciones repetidas. Las articulaciones mas frecuentemente
afectadas son la patelo- femoral y los hombros.
Lumbalgias, generalmente asociado a hiperlordosis y alteracion postural.
Alteraciones posturales y del equilibrio. La postura esta determinada por
factores intrinsecos y extrinsecos.

e Los factores intrinsecos:
Representados por los sistemas sensorial, visual, vestibular y propioceptivo,
sistemas de control postural a nivel del sistema nervioso central y sistema
musculo-esquelético. La accion coordinada de estos sistemas permite la
adecuada mantencién de la postura, marcha y realizacion de las actividades
diarias, haciendo frente a situaciones desestabilizantes. (Figura 19A).

e Los factores extrinsecos:
Como la inestabilidad articular o dolor, mediante el disefio de un adecuado plan
de accion. El dolor articular ha sido sefialado como uno de los factores
desencadenantes de las alteraciones posturales, no obstante, pueden estar
también determinadas por rangos de movimiento aumentados que permiten
posiciones articulares anormales, a las cuales el individuo se adapta e integra a
un nivel subconsciente. (Figura 19 B)
Estas alteraciones posturales primarias mantenidas por largo tiempo pueden
llegar a ser fuente de dolor y entrar a un circulo vicioso que mantiene los vicios
posturales. (Figura 19 C). Las alteraciones posturales pueden ser variadas. Un
patron caracteristico de observar es la asociacion de hiperlordosis lumbar,

aumento de la cifosis toréacica, genu valgo y pie plano valgo. En otros casos,
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destaca un habito asténico caracterizado por aumento de la cifosis toracica,
rotacion interna de los hombros, disminucién de la lordosis lumbar y pelvis en
retroversion, asociado frecuentemente a la presencia de isquiotibiales acortados,
lo cual parece como un contraste en el contexto de SHAB. Es posible encontrar
también desviaciones en el plano coronal que afectan la posicion cefalica y de la
pelvis. Las alteraciones posturales observadas en el SHAB estaran determinadas
por alteraciones propioceptivos, con disminucion del feedback sensorial
referente a las sensaciones de movimiento y posicion articular, que determinan
movilidad en rangos aumentados, generando stress, riesgo aumentado de
lesionar estructuras articulares y provocar dolor. Los sintomas en una
articulaciéon afectan a otras articulaciones, llevando a posiciones
biomecénicamente anormales %)

11. Genu valgo y pie plano laxo (Figura 19 D). El pie plano es de cuatro a cinco
veces mas frecuente en los laxos que en los no laxos. Ante unos pies planos
deben investigarse siempre los criterios de hiperlaxitud articular; viéndose
afectadas tanto las propiedades amortiguadoras como la capacidad de
transformarse en una palanca rigida. Es posible observar desviacién en valgo del
retropié, abduccion del ante pie, derrumbe y excesiva movilidad en el medio pie
generando un quiebre a este nivel con aumento de dorsiflexién y rotacion
externa del tobillo durante el apoyo. ®®
Alteracion de la marcha. La combinacion de articulaciones hiperlaxas,
reduccion en la propiocepcion, trastorno del balance, debilidad muscular y el

mal aplomo de los pies serfan la causa de la marcha alterada. ®®

Dada la amplia variedad de manifestaciones clinicas que pueden observarse en
la hiperlaxitud ligamentaria resulta conveniente intentar organizarias en una especie de
cuadro resumen gue nos permita tener una visién integral de tales expresiones, como a
continuacion lo vamos a exponer. En este cuadro consideramos manifestaciones
musculo-esqueléticas, (VER TABLA 4) las cuales pueden ser generales y especificas; y
de otra parte, manifestaciones extra musculo-esqueléticas (denominadas con frecuencia
como extra-articulares). ® (VER TABLA 5).
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TABLA 4. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERLAXITUD
LIGAMENTARIA MANIFESTACIONES MUSCULO ESQUELETICAS (15)

GENERALES:

Hipermovilidad articular.
e Artralgias, mialgias.
e Dolor crénico (fibromialgia).
e Dolor de crecimiento.
e Crujidos.
ESPECIFICAS:

e Torticolis congénitos 2.

e Lumbalgia (dorsalgia).

e Hiperlordosis, escoliosis y listesis.

e Discopatia, hernia de disco intervertebral.

e Tendinitis, bursitis, costo condritis.

e Displasia de cadera, luxacion congénita de cadera.

e Condromalacia patelar, subluxacion patelar recurrente.
e Pectum excavatum o carinatum, costillas prominentes.
e Espina bifida oculta.

e Hombro doloroso por compromiso del manguito de los rotadores.
e Genu recurvatum., hallux Valgus, pies planos.

e Fibromialgia.

e Predisposicion a osteoartritis.

e Osteopenia-Osteoporosis.

Fractura por estrés.
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TABLA 5. MANIFESTACIONES EXTRA MUSCULO- ESQUELETICAS
(EXTRA- ARTICULARES)

OCULARES

e Escleras celestes.

e Parpados caidos.

e Miopia, astigmatismo.
CARDIOVASCULARES
e Venas varicosas.

Hemorroides.

Fragilidad de vasos

(hematomas).

Arritmia (taquicardia).

Hipotension arterial.

Aneurismas venosos o

arteriales.
DE LA PIEL

e Hiperextensibilidad.

e Estrias, cicatrices (queloide).

e Urticaria.
ORALES

e Hipermovilidad de la lengua.

e Compromiso dental
(asimétrica).

RESPIRATORIAS

e Rinitis.

e Asma bronquial.

e Neumotorax espontaneo.

DEBILIDAD DE LA PARED
ABDOMINAL

e Hernia de pared abdominal.
e Hernia umbilical.

e Hernia inguinal.
DIGESTIVAS

Reflujo gastro-esofagico.
e Hernia hiatal esofagica.
e Colon irritable.

e Megacolon.
e Prolapso rectal.

GINECO-OBSTETRICAS
e Menor tiempo de trabajo de parto.
e Aborto, infertilidad.

e Desgarros vaginales.

e Hemorragia en el parto.

NEUROPSIQUIATRICAS

e Ansiedad, depresion.

e Crisis de panico *? fobias.
e Cefalalgia, jaquecas.

e Calambres, fatiga cronica.

e Mala memoria.

e Desorientacion, desmotivacion.

e Disturbios del suefio.
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CAPITULO III:
EVALUACION DIAGNOSTICA

Actualmente las maniobras mas usadas para determinar la existencia de hiperlaxitud y
descartar otras patologias son las de Beighton, que propone un sistema de puntuacion
entre 0 y 9 puntos, considerando a un individuo hiperlaxo si reine més de 4 puntos.

Ademas de los criterios de Brighton que sugieren criterios para su evaluacién. ©

3.1. SEMIOLOGIA CUTANEA Y COMPLEMENTARIA
La caracteristica principal es la disfuncion del grosor e hiperextensibilidad de la
piel. Al pellizcar la piel podemos traccionar hasta limites variables, pero siempre
por encima de la normalidad, ya que al soltarla recupera inmediatamente su
aspecto primitivo. La excesiva elasticidad cutanea es facilmente discernible al
compararla.
La presencia de alteraciones estructurales en otros 6rganos debe ser investigada
sisteméaticamente; una talla superior en miembros desproporcionalmente largos
para el tamafio del tronco hace referencia al Sindrome de Marfan.
Las alteraciones orofaciales en mayor o menor grado constituyen también un
hecho frecuente en los sindromes de hiperlaxitud. ¢
Las pruebas de laboratorio son normales. Los estudios de imagen no aportan
datos significativos, habitualmente los pacientes son sometidos a una serie de
exploraciones complementarias innecesarias (tomografia computarizada,
resonancia magnética, gammagrafias, etc.) El ecocardiograma es obligado

cuando se sospecha de prolapso de la valvula mitral. ¢®

3.2. EXPLORACION DEL RAQUIS ©®
Es frecuente observar una escoliosis funcional, no fija, ya que cuando el
paciente efectta la flexion lumbar la curva se corrige sin mostrar asimetrias de
la pared toracica. Se observa con frecuencia hiperlordosis lumbar; debiendo
buscarse la presencia de otros signos, como Trendelemburg.
Los pacientes suelen contactar las palmas de ambas manos con el suelo, al
realizar la flexion lumbar; lo que constituye uno de los signos descritos en la

escala de Beighton.
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3.3. EXPLORACION DE ARTICULACIONES PERIFERICAS
Las articulaciones son laxas en general, aunque no es preciso mostrar la
hipermovilidad en todas las articulaciones periféricas para confirmar el
diagndstico se utiliza la escala de Beighton (VER TABLA 6) (Figura 18) en la
que se cuantifica el grado de movilidad de una serie de lugares anatomicos,
para posteriormente utilizar los criterios utilizar los criterios del mismo autor
que estan aceptados a nivel internacional, tanto para la clasificacion como para
su diagndstico.
Ademas de estas localizaciones tipicas que recoge la escala podemos observar
una serie de alteraciones que son frecuentes.
Entre ellas se destaca la presencia de genu valgo y con frecuencia dolor en las
rodillas derivado de un sindrome rotuliano, alteraciones de la estética del pie,
inestabilidad anterior de hombro y aunque mas frecuente displasia de caderas.
Es preciso afadir, en la exploracion, la palpacion de los puntos del sindrome
fibromialgico si el paciente refiere dolor generalizado debido a la frecuente

asociacion de ambos procesos.

3.4. EXPLORACION DE LA POSTURA
El estudio de la actitud bipeda estatica y el andlisis de la postura corporal
durante las actividades humanas, constituyen un tema de amplio interés en el
proceso de evaluacion del movimiento corporal humano.
La postura se considera con frecuencia mas una funcion estatica que algo
relacionado con el movimiento; sin embargo, la postura debe considerarse en el
contexto de la posicion que adopta el cuerpo como preparacion para el
movimiento siguiente.
Tradicionalmente, la postura se examina en bipedestacion y en sedestacion,
pero hay que examinar la postura en numerosas posiciones, sobre todo en
aquellas posturas y posiciones que el paciente adopta con frecuencia
relacionadas con movimientos practicados habitualmente.
La postura suele definirse como la disposicion relativa de las porciones del
cuerpo. Una buena postura es el estado de equilibrio muscular y esquelético que
protege las estructuras que sustentan el cuerpo de las lesiones o de la

deformidad progresiva con independencia de la actitud (p. €j., erecta, tumbada,
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en cuclillas, encorvada) en que estas estructuras trabajan o descansan. En tales
condiciones, los musculos funcionan con mayor eficacia, y los Organos
abdominales y toracicos adoptan posiciones 6ptimas. %

Las posturas erroneas son una relacion erronea de las distintas porciones del
cuerpo que produce aumento de la tension en las estructuras de sustentacion, y

en la que el equilibrio del cuerpo es menos eficiente sobre la base de apoyo. ¢

3.5. ALTERACIONES DE LA POSTURA

Posibles desviaciones y anomalias en la postura tanto en el plano frontal como
sagital. Las alteraciones musculo-esqueléticas pueden producir problemas
significativos en los nifios durante la actividad fisica, pueden afectar

especialmente a la columna vertebral y a los pies.

ESCAPULA

La aduccion escapular es una posicion en reposo 0 movimiento en que la
escapula se sitla o mueve hacia la columna vertebral. La abduccion escapular es
una posicion en movimiento en la que la escapula se aleja de la columna
vertebral.

La rotacion ascendente (lateral) de la escapula es una posiciébn o movimiento
sobre el eje sagital en la que el angulo inferior se mueve lateralmente y la
cavidad glenoidea, cranealmente.

La rotacion descendente (medial) de la escapula es una posicién o movimiento
en la que el angulo inferior se mueve medialmente y la cavidad glenoidea,
caudalmente.

La elevacion de la escépula es una posicién o movimiento sobre un eje vertical
en que la escapula se mueve cranealmente, y el descenso de la escapula es una
posicién o movimiento en que la escapula se mueve caudalmente.

La escapula alada (es decir, rotacion medial) es una posicion o movimiento
sobre un eje vertical en que el borde vertebral de la escapula se mueve en
sentido posterior y lateral alejandose de la caja toracica, y la cavidad glenoidea

se mueve en direccion anterior y medial. (Figura 20 C).
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3.6. ALTERACIONES DE LA COLUMNA VERTEBRAL
La columna vertebral habitualmente presenta cuatro curvas en el plano sagital:
dos de convexidad anterior o lordosis, situadas en la zona cervical y lumbar; y
dos de convexidad posterior o cifosis en las regiones toracicas y sacra.
En el plano frontal, la columna vertebral no presenta ninguna curvatura, cuando
estas aparecen se las denomina escoliosis y representan una alteracion postural.
Cuando los angulos de las curvaturas superan los valores normales se producen
desequilibrios de la distribucion de las cargas que a largo plazo pueden crear
complicaciones.
Dentro de este grupo se incluyen la hiperlordosis, la hipercifosis y la escoliosis.
(Figura 20 A,B, C)

e HIPERLORDOSIS
La hiperlordosis es un incremento de la curvatura lordética habitual, se localiza
especialmente en la region lumbar. A menudo la hiperlordosis es debida a una
posicidn incorrecta de la pelvis secundaria a insuficiencia abdominal.

e HIPERCIFOSIS
La hipercifosis es una exageracion de la curvatura de convexidad posterior. A
menudo se compensa con una hiperlordosis cervical o lumbar.

e ESCOLIOSIS
La escoliosis se refiere a desviaciones laterales de la columna vertebral asociada

a deformaciones 6seas y a rotaciones de los cuerpos vertebrales

3.7. PELVIS
La anteversion pélvica describe la posicion en la que el plano vertical donde la espina

iliaca anterosuperior (EIAS) es anterior al plano vertical a través de la sinfisis del pubis.
3.8. RODILLA

La amplitud normal entre la tibia y el fémur en el plano frontal es unos 170 a 175° y se

denomina angulo fisioldgico en valgo de la rodilla. (Figura 20 D, E).
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e RODILLA VALGA
Si el angulo valgo es inferior a 165 grados, se considera la existencia de rodilla valga.
La rodilla valga estructural puede asociarse con pronacion de los pies, fémures en
rotacion interna, pelvis en anteversion y coxa vara.
La rodilla valga postural es producto de una combinacion de rotacion externa de los

fémures, supinacion de los pies e hiperextension de las rodillas.

¢ GENU RECURVATUM
En el plano sagital, el angulo tibio-femoral deberia ser 180 grados. Si el angulo supera

los 180 grados, se aprecia genu recurvatum (es decir, hiperextensién de las rodillas).

3.9. ALTERACIONES POSTURALES DE LOS PIES
Existen dos grandes tipos: los pies planos valgos, que a menudo no producen sintomas
y pueden ser debidos a hiperlaxitud de los ligamentos; o pies cavos, a menudo
asociados a un tendon de Aquiles corto y varo del pie.

e PIEVALGO:
El talon se dirige hacia afuera, Cuando el apoyo del pie se realiza con el borde interno
(Pie pronado).

e PIE VARO:
El talon se dirige hacia adentro. Cuando el apoyo del pie se realiza con el borde externo
(pie supinado).

e PIE PLANO:
El pie plano caracteriza por una disminucion en el arco longitudinal interno. La
ausencia del arco longitudinal interno del pie en los primeros afios se debe a la
presencia de grasa en la planta del pie, y a la laxitud de los ligamentos, se trata de una
condicion fisiologica hasta los tres afios. El arco del pie se hace aparente alrededor de

los cuatro afios y finaliza su desarrollo hacia los ocho afos. (Figura 20 F).

- PIE PLANO DE PRIMER GRADO:
Aparece un aumento del apoyo externo del pie. Se considera normal mientras su
anchura minima no llegue a la mitad de la anchura maxima del antepié. Si es

igual o superior, se trata de un pie plano en primer grado.
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- PIE PLANO DE SEGUNDO GRADO:
Hay contacto del borde interno del pie con el suelo, pero se mantiene la boveda.
Es como si hubiese cedido el arco interno, pero no hubiera hundido la boveda.

En este grupo se incluye el pie cavo-valgo.

- PIE PLANO DE TERCER GRADO:
Desaparece completamente la boveda plantar.

- PIE PLANO DE CUARTO GRADO:
Corresponde al pie en balancin. La anchura del apoyo es mayor en la parte

central que en la parte anterior y posterior.

3.10. PRUEBAS DE HIPERMOVILIDAD
A. PARTE SUPERIOR DEL TRONCO Y EXTREMIDADES SUPERIORES: ¢V
e Movimiento: giro de la cabeza.
Posicion de partida: sedestacion o bipedestacion.
El terapeuta examina mediante movimientos pasivos.
Extension normal del movimiento: unos 80°.

En caso de hipermovilidad la cabeza puede girar hasta 90° y mas.

e Movimiento: agarrarse la nuca
Posicion de partida: sedestacion o bipedestacion.
El sujeto agarra la nuca con su brazo desde delante.
Normalmente el codo llega hasta el plano de simetria, los dedos llegan hasta las ap&fisis
espinosas de las vértebras cervicales.
En caso de hipermovilidad se mide el tramo en el que los dedos sobrepasan la linea de

las apofisis espinosas.

e Movimiento: tocar los dedos detras de la espalda.
Posicion de partida: sedestacion o bipedestacion.
El sujeto intenta tocarse con las puntas de los dedos detras de la espalda, desde arriba y

desde abajo.
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Normalmente las puntas de los dedos se pueden tocar sin un aumento significativo de la
lordosis.
En caso de hipermovilidad el sujeto puede situar los dedos unos sobre otros o incluso

agarrarse las manos.

e Movimiento: cruzar los brazos detras
Posicion de partida: sedestacion o bipedestacion.
Los brazos se cruzan en la nuca.
Normalmente las puntas de los dedos tocan la espina del omoplato en el lado opuesto.
En la hipermovilidad el sujeto puede cubrir con la mano una parte o totalidad del

omoplato.

e Movimiento: extension de las articulaciones del codo.
Posicién de partida: sedestacion o bipedestacion.
Con los codos flexionados al maximo, los antebrazos se apoyan uno en otro y se
mantienen en vertical, se intenta extender los codos sin que los antebrazos se separen.
Normalmente el codo se puede extender hasta unos 90°.

En caso de hipermovilidad es posible una extension mas pronunciada.

e Movimiento: extension dorsal
Posicidn de partida: sedestacion o bipedestacion.
Las palmas de las manos se apoyan una en otra y se presionan en sobre extension.
Normalmente se consigue un angulo de 90° aproximadamente entre antebrazo y mano.
En caso de hipermovilidad el angulo es menor de 90".
Si es mayor, estamos ante un indicio de acortamiento de los flexores de los dedos.

e Movimiento: extension de las articulaciones metacarpofalangicas.
Posicion de partida: sedestacion o bipedestacion.
Los dedos presionan firmemente unos contra otros y tenemos que observar gque se
mantenga la posicion cero en la articulacion de la murieca.
Normalmente se forma un angulo de unos 80° entre las palmas de las manos.

Este angulo aumenta en la hipermovilidad.
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En el acortamiento de los flexores de la mano y los dedos se dispone de un menor

recorrido de movimiento.

B. PARTE INFERIOR DEL TRONCO Y EXTREMIDADES INFERIORES ©Y.
e Movimiento: flexion del tronco.
Posicion de partida: bipedestacion.
El sujeto se flexiona hacia delante con las rodillas extendidas.
Hemos de prestar atencién a la uniformidad de la curvatura de la columna vertebral y a
la inclinacion de la pelvis hacia delante.
Normalmente el sujeto puede tocar el suelo con las puntas de los dedos.
En casos de hipermovilidad llega a tocar, en ocasiones, el suelo con toda la palma de la
mano.
Si hay acortamiento de los isquiotibiales, la inclinacion de la pelvis estara
obstaculizada.
e Movimiento: sentarse entre los talones
Posicion de partida: asiento sobre los talones.
Obsérvese que el tronco no flexione hacia delante y que las piernas no roten hacia
dentro en las caderas.
Normalmente los gluteos tocan una linea imaginaria que une ambos talones.
En la hipermovilidad los gluteos tocan el suelo.
e Movimiento: flexion partiendo del asiento sobre los talones
Posicion de partida: asiento sobre los talones.
El sujeto intenta desde la posicion de partida apoyar el tronco sobre los muslos.
Normalmente esto es posible.
En caso de hipermovilidad el sujeto puede incluso apoyar el tronco sobre el suelo, entre

las piernas abiertas, mantener los talones bajo los gluteos.

3.11. DIAGNOSTICO PARA EL SHA
Para diagnosticar el SHA se realizan una serie de exploraciones articulares,
actualmente se utilizan principalmente las maniobras de Beighton, que propone un

sistema de puntuacion entre 0-9 puntos.
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Se diagnosticara SHA ante la presencia de dos criterios mayores o de uno mayor
y dos menores o cuatro criterios menores. Dos criterios menores seran suficientes
cuando exista un familiar de primer grado claramente con el sindrome. ¢

Estos criterios son el instrumento utilizado en la actualidad para el diagndstico
del Sindrome de Hiperlaxitud Ligamentaria. VER TABLA 6.

TABLA 6.- PUNTUACION DE BEIGHTON PARA LA HIPERLAXITUD

ARTICULAR.
CRITERIOS PUNTUACION

Dorsiflexion pasiva del 5° dedo que sobrepase los 90°. 1 (por lado)
Aposicion pasiva de los pulgares a la cara flexora del 1 (por lado)
antebrazo.
Hiperextension activa de los codos que sobrepase los 10°. 1 (por lado)
Hiperextension de las rodillas que sobrepase los 10°. 1 (por lado)
Flexién del tronco hacia adelante, rodillas en extension,
de modo que las palmas de las manos se apoyen sobre el 1
suelo.

TOTAL 9 PUNTOS

Por este motivo, un consenso de expertos el afio 1998, establecid los criterios de
Beighton, el cual incluye el indice de Beighton (FIGURA 18), pero adiciona elementos
clinicos que serian consecuencia de la hipermovilidad articular y propios del SHAB, en
forma de criterios menores y mayores (VER TABLA 7).

Los criterios mayores se basan en la puntuacion de Beighton de cuatro puntos o
mas y la presencia de dolor articular crénico, mientras que los criterios menores
recogen diferentes rasgos clinicos articulares y extra-articulares. @2 A excepcion de los
criterios de Rotés (TABLA 8), los demas criterios s6lo son aplicables a la poblacién
adulta (16 - 85 afios). ¢%
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TABLA 7- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE BRIGHTON PARA EL SD
DE HIPERLAXITUD ARTICULAR

CRITERIOS MAYORES:

Escala de Beighton> 0 = a 4 puntos (en la actualidad o anteriormente) *

Artralgias durante més de 3 meses en >0 = a 4 articulaciones*

CRITERIOS MENORES:

Escala de Beighton entre 1 y 3 puntos.

Artralgias durante mas de 3 meses en 1, 2 o 3 articulaciones, o dolor de espalda de
mas de 3 meses de duracion.

Espondildlisis o espondilolistesis.

Luxacion o subluxacion de mas de una articulacion, o de una sola articulacion en
mas de una ocasion.

Tres lesiones 0 mas de partes blandas: por ejemplo, epicondilitis, tendinitis o
bursitis.

Habito marfanoide (paciente alto y delgado, relacion talla/ envergadura>1,03,
relacion segmento superior/inferior<0,89, aracnodactilia.

Anomalias cutaneas: estrias, hiperextensibilidad, piel fina.

Signos oculares: miopia, parpados caidos, hendidura palpebral.

Venas varicosas, hernia o prolapso rectal o uterino.

Prolapso de la valvula mitral (diagnéstico eco cardiografico).

SE REALIZA DIAGNOSTICO CUANDO SE CUMPLEN

EXCLUSIONES

Sindrome de Marfan.

Sindrome de Ehlers-Danlos (excepto el tipo 111, que queda incluido).

2 criterios mayores.
1 criterio mayor y 2 menores.
4 menores.

2 criterios menores y un familiar directo afectado.




TABLA 8.- CRITERIOS DE ROTES PARA HIPERLAXITUD LIGAMENTARIA

1-14 afos 15 0 mas afios.

1. Hiper extension del codo 10° 5°
2. Hiper extension rodilla 5° 5°
3.Angulo metacarpo-falangico 100° 90°
4. Flexion palmar del pulgar 0° 0°
5.Abduccion simultanea caderas 95° 90°
6.Angulo metatarso falangico 100° 90°
7. Rotaciones cervicales 90° 85°
8.Hipermovilidad lumbar subjetiva Si Si
9.Tocar el suelo c/palma, estando de pie Palma Palma
10.Rotacion externa hombro 90° 85°

ESCALA DE CALIFICACION DE MOVILIDAD “”
En un examen funcional, la calidad del movimiento es la preocupacion critica. Sin
embargo, la siguiente escala de calificacion de la movilidad (Stoddard, 1961 Maigne,
1968), que se utiliza ampliamente en la terapia manual, se incluye aqui en aras de la
integridad.

TABLA9

0 | Pérdida total del movimiento (vértebra de blogue o segmento inmavil)

1 | Mayor restriccion del movimiento

2 | Menor restriccion de movimiento

3 | Excursién normal

4 | Aumento de la excursion de movimiento (hipermovilidad)

5 | aumento de la excursion de movimiento con dolor (hipermovilidad

patoldgica)

3.12. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Debe realizarse principalmente con:
o SINDROME DE EHLERS-DANLOS VASCULAR O EDS TIPO IV
Criterio diagnéstico del Sindrome de Ehlers-Danlos Vascular (SED V) ®
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SIGNOS MAYORES:

- Piel delgada y transparente (se ven las venas).

= Aneurismas, diseccion arterial o ruptura arterial, intestinal o uterina.

- Hematomas espontaneos, frecuentes.

~ Fascie tipica de SEDV18 (cara triangular, con ojos como hundidos, el labio

superior delgado y con falta de tejido adiposo de la cara).

SIGNOS MENORES:

- Hipermovilidad de pequerias articulaciones de los dedos.

~ Ruptura de tendones o musculos.

- Pie equino varo.

- Varices precoces, fistulas arterio-venosas.

- Historia familiar de muerte subita de algun familiar cercano joven, sin causa

aparente.

Se requieren dos signos mayores para el diagnostico clinico. Los signos menores
ayudan al diagndstico. Para confirmar el diagnoéstico son necesarios.

« SINDROME DE MARFAN
Criterio diagnostico del Sindrome de Marfan (SM)
El diagndstico de Marfan es clinico. Se requiere que las alteraciones afecten por
lo menos dos sistemas del organismo, como ser el sistema musculo-esquelético

y el cardiovascular u ocular.

ALTERACIONES MUSCULO-ESQUELETICAS:

- Altura excesiva.

- Extremidades largas y delgadas, con una envergadura que excede en 8 cm a la
altura.

- Extremidades inferiores mas largas que el tronco (distancia pubis-talon 5 cm
mas larga que distancia pubis-cabeza).

-~ La aracnodactilia se presenta en el 90 % de los casos, pero no es diagnostica
por si sola.

- Cara alargada, con protrusion de la mandibula hacia delante. Paladar hendido.

- Pérdida de la lordosis cervical, hiperlordosis lumbar, escoliosis, cifosis,

espondilolistesis, hernia del nucleo pulposo, discopatia.
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~ Pectum excavatum o carinatum. Cartilagos costales prominentes.

- Espondilolistesis.

- Persona alta, delgada, algo gibada. ©*

- Pie largo, delgado, plano anterior laxo o Hallux Valgus.

- Laxitud articular que puede causar esguinces a repeticion, subluxaciones o
genu recurvatum.

-~ Dolor y a veces derrame sinovial, el que es poco frecuente.

- Osteopenia u osteoporosis.

ALTERACIONES OCULARES / ORALES:

-~ Miopia, desprendimiento de la retina, estrabismo, ectopia, glaucoma.

- Paladar ojival (alto y arqueado). Paladar hendido, Gvula bifida, dientes
amontonados y mala oclusion dental.

~ Prognatismo y disfuncion temporo-mandibular.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES Y PULMONARES:

- Insuficiencia valvular (Prolapso de la valvula Mitral).

- Aneurismas arteriales (Aorta) con posibilidad de ruptura.

~ Ocasionalmente diseccion o ruptura arterial.

- Neumotorax espontaneo, el que es 50 veces mas frecuente en estos enfermos.

PROBLEMAS OBSTETRICOS:

~ Riesgos potenciales del embarazo: diseccion de la aorta y el riesgo de tener un

hijo con el sindrome de Marfan en el 50%.

e OSTEOGENESIS IMPERFECTA
Criterio diagndstico de la Osteogénesis Imperfecta (Ol).
Es una AHFC que afecta predominantemente el sistema esquelético. Su
prevalencia es del 1 al 5 por 100.000 personas. Por alteracion genética se altera

el colageno tipo I, por lo que se producen:

ALTERACIONES CRANEOFACIALES ®¥
- Las esclerdticas de color gris-azul pueden ser sorprendentes.
- Se observa frecuentemente una cara triangular.

- La mandibula puede ser hipoplasico con un prognatismo mandibular.

40



MANIFESTACIONES ORALES

- Se ha observado heterogeneidad basada en la presencia o ausencia de
anomalias dentales pero puede haber dientes fragiles y quebradizos.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

- Pozo et al informaron de una impresion basilar avanzada que resulté en la
dilatacion ventricular, multiples alteraciones neuroldgicas en la compresion
del foramen magno.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

- La frecuencia de anomalias cardiovasculares simétricas es baja.

MANIFESTACIONES MUSCULOESQUELETICAS
-~ Los tiempos de nacimiento y las longitudes de nacimiento son generalmente
normales. Estatura baja es de inicio postnatal y suele ser leve.

-~ El tamafio de la cabeza suele ser grande
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CAPITULO IV:
TRATAMIENTO FISIOTERAPEUTICO

El tratamiento debe ir dirigido a prevenir los sintomas y complicaciones asociadas a
esta entidad, mejorar el dolor y desarrollar y fortalecer la musculatura estriada de todo

le organismo para facilitar la estabilizacion de las articulaciones. ¢

Cada individuo es diferente y necesita consejos especificos sobre el nivel
apropiado y la naturaleza del programa de ejercicios para evitar mas lesiones. Muchos
individuos habran probado programas de ejercicios de fisioterapia y afirmaran que les
hicieron mas mal que bien. No estd claro si esto se produce porque no se toma en
consideracién la necesidad de un manejo cuidadoso de los tejidos fragiles durante la
terapia de manipulacion. )

El tratamiento pasa por tres puntos bésicos
 Establecer el diagnéstico correcto.

Es fundamental establecer el diagndstico correcto, explicandole al paciente con

un lenguaje sencillo el concepto de Hipermovilidad Articular; para muchos

pacientes esta simple explicacion causa alivio y aceptan de mejor forma sus
molestias.
e Informar al paciente.

Se informara al paciente de que no es portador de ninguna enfermedad

reumatica crénica inflamatoria invalidante. Cada paciente necesitara un

tratamiento especifico ajustado a las caracteristicas de su cuadro clinico y grado
de actividad. La falta de signos objetivos, excepto la presencia de los criterios,

Ileva a veces al diagnostico erréneo de fibromialgia.

e Tratar lo tratable.

Los pacientes laxos son susceptibles de presentar artralgias, lesiones de partes

blandas y fracturas por sobrecarga con mayor frecuencia que la poblacion

general. El mejor tratamiento es el fortalecimiento muscular adecuado para dar

soporte a los tejidos blando afectados.
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4.1.INTERVENCION CON EJERCICIO TERAPEUTICO PARA LA
HIPERMOVILIDAD

Las técnicas de tratamiento para la hipermovilidad deben dirigirse a las deficiencias y
limitaciones funcionales relacionadas, y a las causas subyacentes de la hipermovilidad.
Por ejemplo, un paciente con hipermovilidad a nivel vertebral es probable que tenga
dolor y una menor movilidad. Estas alteraciones deben tratarse a lo largo con el
segmento subyacente hipermovil. Aunque es importante tratar los sintomas actuales del
paciente, si no se reconoce la hipermovilidad como la causa subyacente estd asegurada
la recidiva de los sintomas. La hipermovilidad debe tratarse sélo si se asocia con
inestabilidad o genera sintomas en otros puntos (es decir, segmento hipomdvil) a causa

de la flexibilidad relativa. ©¢®

4.1.1 ELEMENTOS DEL SISTEMA DE MOVIMIENTO

Los elementos del sistema de movimiento son importantes para dirigir el
tratamiento de la hipermovilidad. Por ejemplo, un paciente con espondildlisis en el
segmento L4 muestra una postura dinamica erronea con aumento de la lordosis lumbar
durante el movimiento. Esto provoca dolor e incapacidad para correr y saltar y
participar en actividades.

En esta situacién, la espondil6lisis es el elemento base y la postura dinamica
errénea es el elemento biomecanico. La espondildlisis no es curable con una
intervencion de fisioterapia, aunque el elemento biomecéanico debe resolverse para
permitir la curacién y prevenir recidivas de la espondilélisis. La intervencion debe tratar
el elemento biomecanico mediante ejercicios de estabilizacion y ejercicios posturales

que se incorporan a las actividades diarias.

4.1.2 EFECTOS DE LA ESTABILIZACION

El concepto de los ejercicios de estabilizacion ha aumentado su popularidad en
el tratamiento de columna. Los ejercicios de estabilizacion son actividades dindmicas
que tratan de limitar y controlar el movimiento excesivo. Estos ejercicios no implican
una posicion estatica, sino que describen mas bien una amplitud de movimiento (es
decir, la amplitud neutra) en que se controla la hipermovilidad. Son actividades de
estabilizacion los ejercicios de movilidad para segmentos rigidos o hipomdviles,

ejercicios de fortalecimiento en la amplitud acortada para segmentos hipermdviles,
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entrenamiento postural para asegurar el movimiento en una amplitud controlada, y la
formacion del paciente. Los elementos de sosten como los vendajes, tape o las ortesis
tal vez sean necesarios al principio para mantener el movimiento dentro de una
amplitud en que pueda mantenerse la estabilidad.

Esta amplitud es distinta para cada paciente y afeccion. La formacién del
paciente se centra en ayudarlo a establecer los limites de estabilidad y a trabajar dentro
de ellos.

Las actividades de estabilizacion deben elegirse basandose en la direccion en la
que el segmento es susceptible de un movimiento excesivo, llamada direccion
susceptible al movimiento (DSM). La DSM puede ser artrocinética u osteocinética.

En el caso de una persona con inestabilidad anterior en el hombro, el
movimiento artrocinematico de un deslizamiento anterior es la hipermovilidad que
produce sintomas. Las actividades de estabilizacion deben centrarse en el control del
desplazamiento anterior y en el tratamiento de las deficiencias asociadas.

Los ejercicios de estabilizacion deben realizarse en distintas posiciones y usar
variedad de equipamiento. Cuando aumente la estabilidad de un segmento hipermovil,
el sostén (p. ej., vendaje, aplicacion de tape u ortesis) y el fortalecimiento en la
amplitud acortada deben combinarse con ejercicios de movilidad para el segmento
hipomovil. Este método asegura un equilibrio en &reas con flexibilidad relativa variable.
Los balones gimnasticos, los rodillos de esponja, las tablas de equilibrio y los ejercicios

propioceptivos son medios eficaces para mejorar la estabilidad. (figura 21).

4.1.3 EJERCICIOS EN CADENA CINETICA CERRADA

Se ha recomendado el uso de ejercicios en cadena cinética cerrada para personas
con inestabilidad o hipermovilidad articulares. Una verdadera cadena cinética cerrada
solo puede producirse durante el ejercicio isométrico, ya que ni los segmentos
proximales ni distales pueden moverse en un sistema cerrado “%. En el caso de las
extremidades inferiores, ejercicios como sentadillas o subir escalones con el pie fijo son
actividades habituales en cadena cinética cerrada. En el caso de las extremidades
superiores, se considera ejercicio en cadena cinética cerrada todo ejercicio en carga en
la posicion de flexiones de brazos normal o modificada. La colocacion de las manos
contra una pared o una mesa también es una posicion eficaz en cadena cinética cerrada

para las extremidades superiores.
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El fundamento de este ejercicio es la cocontraccion muscular, la reduccion de
las fuerzas de cizallamiento y el aumento de la compresion articular. Parte de esta teoria
esta respaldada por investigaciones cientificas y clinicas.

Otros estudios discuten algunos aspectos de este fundamento, como la
cocontraccion muscular con una posicion en cadena cinética cerrada. En especial para
las extremidades inferiores cuando el pie pasa mucho tiempo en contacto con el suelo,
el uso de ejercicios en cadena cinética cerrada en el caso de hipermovilidad tiene
sentido clinico. No obstante, en el caso de las extremidades superiores, la posicion en
cadena cinética cerrada pocas veces es la posicion funcional. La posicion en cadena
cinética cerrada sigue siendo una posicion eficaz para la preparacion de las
extremidades superiores en personas con hipermovilidad, si bien hay que incorporar

asimismo las técnicas de estabilizacion en cadena cinética abierta.

4.1.4 ESTABILIZACION EN CADENA CINETICA ABIERTA

Hay actividades de estabilizacion en cadena cinética abierta para las
extremidades superiores e inferiores. Las técnicas de Facilitacion Neuromuscular
Propioceptiva (FNP) como la estabilizacion ritmica y los ejercicios isométricos
alternados se emplean con eficacia para facilitar la cocontraccion en una articulacion.
Estas técnicas son especialmente eficaces durante los estadios de rehabilitacion cuando
se practican en una posicion de inestabilidad, como abduccion y rotacion externa para
tratar la inestabilidad glenohumeral anterior.

Los ejercicios de estabilizacion para la columna son dificiles de categorizar, ya
que la columna a menudo esté fija en un extremo y abierta por el otro. No es realmente
un sistema cinético abierto o cerrado. Los ejercicios de estabilizacion para la columna
suelen iniciarse en decubito supino (Figura 21). con ejercicios de inmovilizacién
abdominal, y se avanza pasando a posicién sedente y bipedestacion. Pueden practicarse
variedad de ejercicios de estabilizacion con un balén gimnéstico, que es una superficie
inestable, para mejorar la estabilidad dentro de una amplitud comoda. Las actividades
en decubito prono y supino combinadas con extension de brazos y elevaciones de
piernas se usan desde el principio para las ultimas fases en el entrenamiento de la
estabilizacion. (Figura 21). Muchas de estas mismas actividades pueden usarse para

mejorar la estabilidad de las extremidades superiores e inferiores.
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415 EJERCICIOS BALISTICOS

Se ha demostrado que el ejercicio balistico produce cocontraccion en una
articulacion mediante la activacion muscular. Las actividades balisticas a gran
velocidad generan patrones de contracciones de los musculos agonistas y antagonistas
distintos a los de actividades mas lentas. Los movimientos balisticos rapidos provocan
la activacion sincronica de los musculos agonistas y antagonistas. Por el contrario, el
mismo patron de movimiento a una velocidad baja solo activa la contraccion de los
musculos agonistas, aportando la actividad de frenado las propiedades visco elésticas
pasivas.

Aunque las propiedades visco elasticas también restringen el movimiento a
velocidades superiores, estas propiedades son inadecuadas para detener los
movimientos répidos. Estos patrones de movimiento balistico rapido se emplean con
gomas elasticas de resistencia o0 con equipamiento para ejercicio de inercia.

El grado de actividad agonista necesario para detener un movimiento esta
relacionado con la velocidad de la actividad.

Se pidi6 a varias personas que produjeran movimientos rapidos de flexion del
pulgar, y movimientos rapidos de extension del codo en tres distancias y a distintas
velocidades. Todos los movimientos provocaron contracciones musculares. Se halld
una relacion lineal entre el pico de velocidad y el grado de activacién antagonista
necesario para detener el movimiento. Los movimientos de gran amplitud mostraron
menos actividad antagonista que los practicados con poca amplitud a la misma

velocidad; y los movimientos rapidos. (Figura 21).

416 AGENTES COMPLEMENTARIOS

Los terapeutas suelen usar distintos tratamientos o técnicas para potenciar los
efectos de otro tratamiento. Las formas de termoterapia son los agentes
complementarios mas corrientes usados en combinacién con ejercicios de la Amplitud
de Movimiento (ADM) para aumentar la movilidad. La capacidad del coldgeno para
deformarse o estirarse con facilidad y seguridad aumenta al subir la temperatura del
colageno. Como el masculo esta sobre todo compuesto de colageno, la capacidad del
musculo para estirarse mejora al subir su temperatura. La temperatura critica para

obtener efectos beneficiosos parece ser unos 39°C.
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La temperatura intramuscular aumenta mediante la termoterapia o con el
ejercicio. La temperatura terapéutica requerida puede conseguirse con eficacia durante
el tiempo necesario para completar un programa de flexibilidad mediante modalidades
de termoterapia profunda como los ultrasonidos.

Fisiologicamente, la forma mas facil y apropiada para subir la temperatura
intramuscular es con ejercicio.

El ejercicio resistido, sub maximo y activo de los grupos de musculos que se van
a estirar debe realizarse antes. Este tipo de ejercicio es capaz de subir la temperatura
hasta unos 39° C al cabo de 10 a 15 minutos.

Las técnicas de termoterapia preparan el tejido para las actividades de movilidad
al subir la temperatura del tejido, lo cual favorece la relajacion y la sedacién del dolor, y
al aumentar la circulacion local. El resto de formas de termoterapia distintas del
gjercicio se agrupan en categorias amplias como agentes de termoterapia superficial o
termoterapia profunda.

Aunque la termoterapia aumente la circulacion y temperatura locales, no es un
sustituto de los ejercicios de calentamiento previos a una actividad planeada. Un
ejercicio de calentamiento como caminar, montar en bicicleta, ergometria de brazos o
ejercicios de ADM activo debe preceder a cualquier actividad de ADM terapéutica.
Este método sube la temperatura central y prepara los tejidos circundantes para la
actividad.

4.1.7 TERMOTERAPIA SUPERFICIAL

Los agentes de termoterapia superficial mas empleados son las compresas
calientes, y los bafios de parafina. Estos agentes suben sobre todo la temperatura
cutanea, con poca penetracion del calor a los tejidos mas profundos.

Las subidas de la temperatura cutanea son maximas en los primeros 0,5 cm de
superficie, con cierto aumento de la temperatura a 1-2 cm, que se reduce al llegar a los
3 cm. En la profundidad de la penetracion influye significativamente la composicion del
tejido. Areas con menos tejido blando se calientan a nivel més profundo que las areas
con mayor porcentaje de grasa subcutanea. Por ejemplo, la termoterapia superficial
aplicada a las manos aumenta la temperatura del tejido hasta la articulacion, mientras

que el calor aplicado en el muslo tiene una penetracion escasa.
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Las compresas calientes se usan con frecuencia aplicadas sobre areas de mayor
superficie como la region lumbar, muslos y rodillas. Areas menores como las manos
son mas aptas para los bafios de parafina.

Esto produce relajacion, pero la persona tal vez no esté preparada para hacer
ejercicio vigoroso, por el contrario, un hidromasaje caliente puede aportar calor
superficial al tiempo que permite hacer ejercicio. Los ejercicios de ADM activo, pasivo
0 resistido pueden practicarse durante la hidroterapia, con lo cual aumentan los
beneficios de esta modalidad de termoterapia.

4.1.8 TERMOTERAPIA PROFUNDA

Los ultrasonidos son la forma més corriente de termoterapia profunda usada en
el ambito clinico. Los efectos de los ultrasonidos son mecanicos y térmicos, aunque, en
este contexto, se haga hincapié en los efectos térmicos. En los efectos especificos y la
profundidad de la penetracion influyen el tipo de tejido, la longitud de onda o
frecuencia de los ultrasonidos, y la intensidad y tipo de onda (es decir, continua o
pulsada). Los ultrasonidos presentan la capacidad de subir la temperatura el tejido hasta
profundidades de 5 cm o mas. El aumento de la temperatura del tejido se ha asociado
con aumentos de la extensibilidad del tejido, cambios en la actividad de conduccién
nerviosa, y aumentos del umbral del dolor. La intensidad de los ultrasonidos necesaria
para conseguir un aumento de la temperatura de 40° C a 45°C va de 1,0 a 2,0 W/cm2
ininterrumpidamente durante 5 a 10 minutos.

La termoterapia superficial como las compresas calientes suele usarse en
combinacién con ultrasonidos para mejorar los efectos del tratamiento. Las compresas
calientes favorecen la relajacion y, por tanto, aumentan la tolerancia del paciente al
estiramiento, y la termoterapia profunda produce cambios en la elasticidad del
colageno, preparandolo para estiramientos posteriores.

Si el aumento de la extensibilidad quiere mantenerse después de la termoterapia
y la sesion de estiramientos, habra que practicar estiramientos mientras el musculo se
enfria hasta alcanzar la temperatura previa. Idealmente, esta nueva longitud debe
mantenerse durante un periodo largo después de la sesidn terapéutica. Esto se hace

mediante el uso de férulas o aparatos de movimiento pasivo continuo.
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4.2.INTERVENCION FISIOTERAPEUTICA.

En el estudio de Sue Kemp et al. Siendo el primer ECA (ensayo clinico
aleatorio) de fisioterapia para el tratamiento de la hipermovilidad, se demostrd una
reduccion significativa y sostenida del dolor; a pesar que la fisioterapia es el pilar de la
gestion intervencionista, no hay ningun programa validado de intervencion de
fisioterapia es universalmente reconocido. ")

Dos amplios enfoques de fisioterapia se utilizan cominmente: un programa de
actividad fisica generalizada de ejercicios graduados y un programa dirigido que corrige
el control de movimiento de las articulaciones sintomaticas.

El primero tiene como objetivo mejorar la fuerza muscular general, la
resistencia, la resistencia y la aptitud cardiovascular, a través de actividades aerdbicas
utilizando ejercicios de fortalecimiento de moderado / bajo impacto. El ejercicio
indiscriminado puede ser perjudicial si estos exacerban los rangos de movimiento
eXCesivos.

El ECA de Sue Kemp establece un programa de fisioterapia generalizada y
dirigida en el manejo de la hipermovilidad infantil teniendo como objetivo del
programa corregir el control del movimiento de las articulaciones sintomaticas. Dicho
estudio proporciona datos normativos y metodologicos para futuros estudios de

hipermovilidad.

4.2.1. PROGRAMA GENERAL DE EJERCICIOS. ¢

Cada sesion consistio en un conjunto de ejercicios estandarizados dirigidos a
maximizar el fortalecimiento muscular y la aptitud de movimiento. Estos incluyen
lanzaderas, bunny-hops, squat-thrusts, de sentado a pie, salto alto. Inicialmente, cada
ejercicio seria cronometrado (comenzando en 30 s, aumentando por bloques de 15 s a la
vez) o un numero predeterminado de repeticiones seria completado (inicialmente 10,
aumentando paso a paso en bloques de 5 0 10) a medida que el paciente avanzaba A
través del programa. A medida que cada ejercicio se logré mas facilmente, el nimero de
repeticiones o el tiempo se incrementaron. Cuando se completaron con éxito, se
introdujeron nuevos ejercicios para continuar la progresion durante el curso de

tratamiento.
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4.2.2. PROGRAMA DE EJERCICIOS ESPECIFICOS

El programa de ejercicios es establecido para articulaciones sintomaticas,

especificamente elegido para abordar la estabilidad funcional y el re-entrenamiento

mediante un proceso desarrollado por cinética de control.

En este programa se proporciond orientacion sobre el mantenimiento de la

posicién de la articulacion y el control de la contraccién muscular durante todos los

gjercicios. Una vez que esto se llevd a cabo sin compensacion, se considerd que el

control de movimiento se logrd. Los pacientes entonces progresaron al siguiente nivel

reduciendo su apoyo y ejercicios aumentados en repeticion, velocidad y duracion, para

maximizar la fuerza muscular y la resistencia. También se utilizaron técnicas

propioceptivas para obtener control conjunto estatico y dinamico.

Controlar la posicion de la articulacion neutra: identificar la posicion de reposo
anormal de las articulaciones sintomaticas, volver a entrenar los musculos posturales
para facilitar la alineacién dptima de las articulaciones

(Ejemplo: evitando la hiperextension de la rodilla al estar de pie).

Re-entrenamiento del control dinamico - una vez que se consigue una posicion de
reposo “neutral”, re-entrenamiento de musculos especificos para mantener la
posicion de la articulacion mientras se mueven las articulaciones adyacentes (por
ejemplo, flexion de la cadera manteniendo la columna vertebral neutra).

Control de movimiento: mejora la capacidad de los musculos especificos para
controlar la articulaciébn a través de toda su gama, tanto concéntrica como
excéntricamente (por ejemplo, de sentado a pie o trabajando concéntricamente de pie
y excéntricamente al sentarse).

Estiramiento especifico del tejido: para tratar los musculos movilizadores cortos
(por ejemplo, estiramientos isquiotibiales). El estiramiento de tejidos solo se
considero6 cuando se habia logrado un control postural adecuado.

Ejercicios de movilizacion activa: rodillos de hombros, circulos de brazos,
rotaciones del cuello, flexiones laterales del cuello, circulos de mufieca, flexiones
laterales de la columna vertebral, rotaciones toracicas en la sesion.

Los ejercicios de cadena cerrada: ©® Son buenos ejercicios en muchos aspectos:
pueden reducir la tension en los ligamentos lesionados, aumentar la retroaccion
propioceptiva y optimizar la accién muscular. En los estudios de Sahin et al. y

Ferrell et al. entrenaron especificamente con la articulacion de la rodilla, mientras
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que los otros dos estudios incorporaron intervenciones de ejercicio de cuerpo entero
para tratar el sindrome de hipermovilidad articular.

e Ejercicios de fortalecimiento: estabilizar los masculos alrededor de las
articulaciones hipermdviles puede ser eficaz para el apoyo articular durante el
movimiento o puede reducir el dolor. Estos incluyen lanzaderas, bunny-hops, squat-
thrusts, sentado-a-pie, step-ups y estrellas-saltos. (30 segundos o un ndmero
predeterminado de repeticiones).

e Ejercicios de propiocepcion: Algunos de los ejercicios de propiocepcion pueden
estar haciendo alrededor de 30 repeticiones de saltos de mini-trampolin, haciendo
flexiones hacia adelante y hacia atras en una pierna con los ojos cerrados 0 abiertos,
caminando con los ojos cerrados, Minutos, haciendo rodar una pelota, etc.

e Ejercicios y actividades a evitar en el sindrome de hipermovilidad:
Hay ciertos ejercicios, deportes y actividades que requieren ser restringido en
caso de que usted tiene sindrome de hipermovilidad.
Deportes como Rugby, Hockey, esqui, que tienen altos riesgos de colision y los
impactos en ellos, debe evitarse en caso de que uno tiene sindrome de hipermovilidad.
En caso de que tenga un nivel mas alto de sindrome de hipermovilidad debe
evitar correr, futbol, tenis, etc. que puede causar fuerzas de corte e impacto en las
articulaciones y generar dolor y malestar.
4.3. PROPUESTA DE PROGRAMA DE EJERCICIOS FISICO-TERAPEUTICOS
PARA PACIENTES CON SINDROME DE HIPERMOVILIDAD
ARTICULAR. ©

4.3.1 OBJETIVO DEL PROGRAMA.

Contribuir a la recuperacion de la buena funcionalidad del sistema osteo-
mioarticular (SOMA) con el propdésito de mejorar la estabilidad y el control articular,
aliviar las dolencias musculo — esqueléticas para que los afectados puedan tener una
mayor participacion en las diferentes actividades escolares y de la vida diaria.

El programa se desarrolla en 4 etapas:

» Etapa I. Adaptacion anatomico-funcional
Se trabaja la preparacién fisica general del paciente con el propio peso corporal

para lograr un acostumbramiento de todo SOMA. Se atiende cualquier tipo de
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deformidad del SOMA vy se profundiza en la ensefianza de la ejecucion correcta de la
accion motriz, involucrando movimientos sencillos y de facil ejecucion.
La amplitud articular no debe ser exagerada, ni brusca y se tiene que respetar los
limites normales del rango de movimiento de cada articulacion.
e Los objetivos a cumplir en esta etapa son:
1. Adaptar el SOMA.
2. Adaptar las inserciones musculares, los huesos, capsulas articulares,
tendones y ligamentos a las exigencias de la accién motriz.
3. Preparar el SOMA, cardiovascular y respiratorio para que soporten con
mayor facilidad y exigencia la etapa siguiente.
4. Mejorar los niveles de fuerza.
5. Mejorar el tono muscular.
e Duracion: 10 — 12 semanas, maximo 3 meses.
e Frecuencia: 3 — 5 dias a la semana.
¢ Intensidad: 40 — 65 % FC Méaxima'y de 40 — 55% FC Méaxima para adolescentes
con (Prolapso Valvula Mitral (PVM) y Arritmias Cardiacas (AC)).
e Capacidades fisicas a trabajar: resistencia y fuerza.
e Duracion de las sesiones: entre 30 a 45 minutos, aumentando hasta 55 — 60

minutos cumplidas las 5 semanas de haber iniciado la etapa.

» Etapa Il. Estabilizacion de las acciones motoras

Se combinan los ejercicios fisicos con el propio peso corporal y las acciones
motrices que guarden relacion con las actividades de la vida diaria. En esta etapa se
estabilizan las habilidades, desarrollos y logros alcanzados en la etapa anterior.
También se trabaja cualquier tipo de deformidad del SOMA.

Se debe profundizar en la ejecucion correcta de la accion motriz, incluyendo
movimientos sencillos y de facil ejecucion donde se involucren varias articulaciones y
varios grupos musculares. Igual que en la etapa anterior la amplitud articular no debe
ser exagerada, ni brusca y se tiene que respetar los limites normales de rango articular
de cada articulacion.

e Los objetivos a cumplir en esta etapa son:
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1. Aumentar la fuerza de los musculos motores primarios que rodean las
articulaciones para que ejerzan una correcta funcionabilidad en las
actividades escolares y de la vida diaria.

2. Mejorar los niveles de fuerza, resistencia y resistencia a la fuerza.

3. Mejorar el tono muscular.

4. Incrementar el rendimiento fisico cardiovascular y respiratorio.

e Duracion: 14 — 18 semanas, maximo 5 meses.

e Frecuencia: 3 -5 dias a la semana.

e Intensidad: 65 — 75 % FC Méxima y de 55 — 60 % FC Maxima para
adolescentes con (PVM y AC).
Capacidades fisicas a trabajar: resistencia, la fuerza y resistencia a la fuerza.

Duracién de las sesiones: entre 45 — 60 min.

» Etapa Ill. Consolidacion de las acciones motoras

Se combinan los ejercicios fisicos con el propio peso corporal y cargas externas
con las acciones motrices que guarden relacion con las actividades escolares y de la
vida diaria.

Se trabaja especificamente en la mejora de las capacidades condicionales y la
calidad del patron en la ejecucion de las acciones motrices, aumentando el grado de
complejidad de las actividades a realizar, variando la postura y los apoyos para
posibilitar una mayor ganancia de fuerza, coordinacién y fluidez.

Se profundiza en la ejecucion correcta de la accién motriz, incluyendo
movimientos no tan sencillos y donde la ejecucion involucre varias articulaciones y
varios grupos musculares.

En esta etapa se introducen los ejercicios para el CORE (Nucleo del cuerpo que
corresponde a la musculatura desde la cintura escapular hasta la cintura pélvica) y
propiocepcion (la conciencia de la posicion del cuerpo en el espacio) sobre la postura,
utilizando la cadena cinemaética tanto del tren superior como inferior.

Se utilizan los apoyos unipodal, bipodal y lateral. Se perfecciona la vigorizacion
de las habilidades, desarrollos y logros alcanzados en la etapa anterior. También se
trabaja cualquier tipo de deformidad del SOMA. Se aplican ejercicios preferiblemente
de cadena cinética cerrada (CCC) ya que son mas seguros, producen tensiones y fuerza

con menos riesgo en la estructura que estamos fortaleciendo. Son mas funcionales,
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debido a que implican ejercicios en los cuales debemos soportar nuestro propio peso,
haciendo participe el trabajo de los musculos estabilizadores sobre la base de los apoyos
unipodal, bipodal y lateral.

Igual que en la etapa anterior la amplitud articular no debe ser exagerada, ni
brusca y se tiene que respetar los limites normales de rango articular de cada
articulacion.

e Los objetivos a cumplir en esta etapa son:
1. Perfeccionar el trabajo de fuerza, resistencia y resistencia a la fuerza.
2. Mejorar la fuerza y tono muscular.
3. Mejorar el trabajo de la propiocepcion.
4. Mejorar el trabajo de CCC.
5. Mejorar el trabajo del CORE.
6. Mejorar el rendimiento fisico cardiovascular y respiratorio.
e Duracion: 18 — 22 semanas, maximo 6 meses.
e Frecuencia: 3 -5 dias a la semana.
e Intensidad: 65 — 75 % FC Maxima y 55 — 60 % FC Maxima para adolescentes con
(PVM y AC).
e Capacidades fisicas a trabajar: resistencia, la fuerza, resistencia a la fuerza,
equilibrio y coordinacion.

e Duracién de las sesiones: entre 45 — 60 min.

» Etapa IV. Mantenimiento de las acciones motoras durante la vida

Esta etapa inicia gracias a las evaluaciones de la condicion fisica de la etapa
anterior. Su duracion es durante toda la vida, lo cual le va a favorecer al paciente poder
realizar sin percance cualquier tipo de actividad de la vida diaria y escolar.

Se incluye la practica de modalidades deportivas donde el gasto energético sea
en condiciones aerobias, su fin es terapéutico y no de alto rendimiento. También se
adicionan actividades recreativas y juegos pre — deportivos. Las acciones motrices que
guarden relacion con las actividades escolares y de la vida diaria se combinan con los
ejercicios fisicos del propio peso corporal y cargas externas. Se profundiza en la
ejecucion correcta de la accion motriz, incluyendo movimientos no tan sencillos y

donde la ejecucidn involucre varias articulaciones y varios grupos musculares.
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En esta etapa contintan los ejercicios para el CORE y propiocepcion sobre la
postura, utilizando la cadena cinematica tanto del tren superior como inferior.

Se utilizan los apoyos unipodal, bipodal y lateral. Se perfecciona la vigorizacion
de las habilidades, desarrollos y logros alcanzados en la etapa anterior. También se
trabaja cualquier tipo de deformidad del SOMA. Se aplican ejercicios preferiblemente
de CCC.

Igual que en la etapa anterior la amplitud articular no debe ser exagerada, ni
brusca y se tiene que respetar los limites normales de rango articular de cada

articulacion.

e Los objetivos a cumplir en esta etapa son:
1. Mantener el trabajo de fuerza, resistencia y resistencia a la fuerza.
2. Mejorar el tono muscular.
3. Mejorar el trabajo de la propiocepcion.
4. Mejorar el trabajo del CORE.
5. Mejorar el rendimiento fisico cardiovascular y respiratorio.
e Duracion: durante toda la vida.
e Frecuencia: 3 -5 dias a la semana.
e Intensidad: 70 — 80 % FC Maxima y 55 — 65 % FC Méaxima para adolescentes
con (PVM y Arritmias Cardiacas).
e Capacidades fisicas a trabajar: resistencia, la fuerza, resistencia a la fuerza,
equilibrio y coordinacion.

e Duracion de las sesiones: entre 45 — 60 min.
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CONCLUSIONES

El Sindrome Benigno de Hipermovilidad Articular como manifestacion clinica de
la misma, si bien no la consideramos una enfermedad grave en todo el contexto de
esta palabra, si podemos catalogarla de una complicada situacion de salud, que en

ocasiones se torna muy dificil de controlar sus sintomas.

Este sindrome presenta muchas repercusiones posturales a nivel general entre ellos
los més afectados: la columna vertebral, las rodillas y el pie plano, la hiperlaxitud
lleva a la alteracion en la biomecénica de estas estructuras, teniendo como

resultado enfermedades reuméticas posteriormente.

El SBHA no tiene un tratamiento especifico, pero es basado en el entrenamiento de
los musculos para compensar una deficiencia en otras estructuras responsables de

la estabilidad de las articulaciones.

El tratamiento de esta afeccidn se basa en la prevencion y en el acondicionamiento
fisico bajo control médico rehabilitador. Las medidas preventivas se basan en
informar al paciente sobre la benignidad del trastorno, control del peso, medidas

ergondmicas, y la indicacion de ortesis de proteccién articular y actividad fisica.

56



RECOMENDACIONES

Realizar mas estudios que permitan profundizar sobre las diferentes alteraciones
posturales producto del Sindrome Benigno de Hipermovilidad Articular (SBHA).
Dar la importancia respectiva a la deteccion del SBHA, para prevenir y modificar
las complicaciones posteriores a traves de campafias de deteccion tanto de SBHA
como de trastornos de la postura y derivarlos para el tratamiento respectivo.
Asegurarse de que las articulaciones tienen un descanso adecuado y se movilicen
sin estiramientos excesivos.

Mantenerse lo mas activo posible, pero manteniendo ejercicios de "bajo impacto™

como nadar o andar en bicicleta reduce la tension en las articulaciones.
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ANEXOS
FIGURA 1: LA CURVA CARGA- ELONGACION

1. Region primaria o inicial en la cual

el tejido elongado con un
incremento de carga rectifica las
fibras de coldgeno onduladas.

. Regién  secundaria o lineal.

Deformacion del tejido.

. Fin de la region secundaria; el valor

de la carga se denomina Pjj,,

. Maxima carga (Pmax) reflejando la

fuerza tensil ultima del tejido.

Elongacion (%)

FIGURA 2: FIBRAS COLAGENO EN REPOSO
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A, Las fibras de colageno en
descarga tienen una
configuracion ondulada.

B, Las fibras de colageno
bajo carga se  han
rectificado.
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FIGURA 3: LA CURVA CARGA- DEFORMACION

~70

Elongacién (%)

Para un ligamento amarillo humano
(60-70% de fibras elasticas) testado
en tension hasta el colapso.

Al 70% de elongacién el ligamento
mostré un gran incremento de la
rigidez con carga adicional y colapso
bruscamente sin mas deformacion.

Adaptado De Nachemson, A.L, Y
Evans, J.H. (1968)

FIGURA 4: COMPONENTES DEL TEJIDO CONJUNTIVO
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En las figuras A, B y C se
observan la matriz extra celular,
macrofagos, fibroblastos, algunas
fibras colagenas y fibronectina,;
que son componentes del Tejido
conjuntivo.

Estos elementos participan en los
procesos de reparacion,
regeneracion y fibrosis.

Tomado del libro Patologia de
Rubin y Farber.1990: 77(20).




FIGURA 5: ESQUEMA QUE ILUSTRA LOS TIPOS DE CELULAS
Y FIBRAS DEL TEJIDO CONECTIVO.
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FIGURA 6.- DESARROLLO DEL SISTEMA DE INMUNIDAD
ADQUIRIDA.
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Macréfagos

FIGURA 7: MACROFAGOS.

Macrdéfagos en contacto con bacterias que se preparan para englobarlas.

FIGURA 8 : FIBRAS DE COLAGENO.
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\

DOS TIPOS DE
COLAGENO:

El colageno tipo I, que se
encuentra a nivel de la piel,
los tedones, los ligamentos,
etc forma fibrillas
relativamente  gruesas en
comparacion con las de tipo Il
que se encuentran méas en el
cartilago hialino.



FIGURA9

SULFATO DE
QUERATINA

Proteoglicanos unidos a un
esqueleto de acido hialuronico.
Los proteoglicanos

son estructuras a modo de
: cepillo de botella que contienen
SULFATODE | en un nucleo de proteina con

. CONDROITINA cadenas laterales de sulfato de
M condroitina y sulfato de
W queratina.

ACIDO
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FIGURA 10: DESORDENES HEREDITARIOS MAYORES DEL
TEJIDO CONECTIVO

SINDROME SINDROME

DE MARFAD

ABITO MARFOIDE

PIEL ELASTICA
SINDROME DE HIPERMOVILIDAD

OSTEOPENIA

OSTEOGENESIS
IMPERFECTA

(Tomado de Hakim A y Grahame R; Jointhypermobility).
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FIGURA 11: SINDROME DE MARFAN

Nifio con; aracnodactilia vy

) . , ! . Extremidades largas
asimetria toracica evidente. gasy

delgadas, pectum excavatum.

FIGURA 12: OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Nifia con caja toracica en forma de barril,
evidente escoliosis, deformaciones 6seas en
extremidades superiores e inferiores vy
créneo.

Joven de estatura baja, el tamafio de
la cabeza suele ser grande y hay
deformidad de los huesos largos.
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FIGURA 13: SINDROME DE EHLERS-DANLOS.

Articulaciones de la mano
totalmente inestables.

Hematomas espontaneos son muy
frecuentes.

Piel muy extensible.

Piel muy suele formar
queloide.
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FIGURA 14 SINDROME DE HIPERMOVILIDAD ARTICULAR.

Rangos de  movilidad articular
aumentados.

FIGURA 15: HIPERMOVILIDAD PATOLOGICA LOCAL

Puede ocurrir en uno o mas segmentos aislados
de la columna vertebral o en una anfiartrosis(la
articulacion sacroiliaca) o por un trauma
espontaneo 0 movimientos repetitivos.
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FIGURA 16: HIPERMOVILIDAD PATOLOGICA GENERAL.
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Posicion de los dedos en personas con
trastornos extra piramidales como la
atetosis

FIGURA 17: HIPERMOVILIDAD CONSTITUCIONAL.

Todas las articulaciones suelen estar afectadas, en
ausencia de un proceso patoldgico. Su aparicion es
mas frecuente en mujeres que en hombres.
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FIGURA 18: PUNTUACION DE BEIGHTON

EVALUACION DEL SINDROME DE HIPERMOVILIDAD

Dorsiflexion pasiva del 5°
dedo que sobrepase los 90°.

Aposicion pasiva de los
pulgares al antebrazo.

Hiperextension activa de los codos que
sobrepase los 10°.

Hiperextension de las rodillas que
sobrepase los 10°.

Flexion del tronco hacia adelante,
rodillas en extension, de modo que
las palmas de las manos se apoyen
sobre el suelo.
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FIGURA 19: POSICIONES BIOMECANICAMENTE ANORMALES

Alteraciones posturales y del
equilibrio.

[

cccsascad

/) »

Rangos de movimiento aumentados que
permiten posiciones articulares anormales.
A. Normal a hipomdvil.

B. . Hipermovilidad leve.

C. Hipermovilidad marcada.

Debidoa la inestabilidad articular el individuo se adapta e integra
posiciones viciosas para realizar actividades cotidianas.

Genu valgo y pie plano laxo.
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FIGURA 20: ALTERACIONES DE LA POSTURA

Lineas de la plomada no pasan por los puntos de alineacién. Hombros en
ante pulsion en conjunto con sus brazos, escapulas aladas. Las caderas no
estan en la alineacion correcta lo que influye en valgo rodillas

Escapula en abduccion
posicion en la que la escapula
se aleja de la columna
vertebral.
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VALGO FISIOLOGICO DE

VALGO PATOLOGICO DE

RODILLA RODILLA
Genu recurvatum Genu valgo
F
PIE PLANO
A. 1°grado B. 2° grado
C. 3°grado D. 4° grado
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FIGURA 21: TRATAMIENTO FISIOTERAPEUTICO

Estabilizacion ritmica en una
posicion de presion.

Ejercicios de cadena cinética
cerrada. ElI fundamento de este
gjercicio es la cocontraccion
muscular, la reduccion de las
fuerzas de cizallamiento y el
aumento de la compresién articular.

Ejercicios de cadena cinética abierta. La estabilizacién ritmica y
los ejercicios isométricos alternados se emplean con eficacia
para facilitar la cocontraccion en un &rea en especifico.
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EJERCICIOS BALISTICOS:

Los movimientos balisticos rapidos provocan la activacién sincronica de los

musculos agonistas y antagonistas

Squat down

Hands on the floor

A. B.

Kick your legs backwrad

C.

Bunny-Hops plancha.

Squat- Thrusts, de pie a

Saltos alternados

excéntricamente.

Control de movimiento: Tanto concéntrica como
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