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“De la laxitud a la hipermovilidad articular”
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Resumen

La Laxitud Articular es un hallazgo frecuente en la población universal y también puede ser un
signo común de numerosas enfermedades como es el Síndrome Benigno de Hipermovilidad
articular. Este ultimo es causa frecuente de síntomas articulares y extraarticulares y en la
actualidad se discute si es o no parte de las denominadas Enfermedades Hereditarias del
Tejido conectivo. En este articulo se describe los métodos utilizados para sus diagnostico y
algunos pautas sobre el tratamiento multidisciplinario del Síndrome
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Introducción

La Hipermovilidad Articular se definió hace algunas años como la conjugación de la Laxitud
ligamentaria articular y Síntomas músculo esqueléticos, en ausencia de una enfermedad
sistemática demostrable. (1)

En la actualidad algunas de estos principios básicos han tenido variaciones sustanciales que
demuestran lo polimorfo del síndrome, amplían las posibilidades de su reconocimiento y
revelan su estrecha relación con otros cuadros sistémicos conocidos.

El rango de movimiento articular se observa con una distribución gausiana dentro de cualquier
población en la que la Laxitud Articular (LA) podría representar la proporción de uno de sus
extremos (2).

La mayor parte de la población con “L A aislada” no sufrirá síntomas músculo-esqueléticos
incluso para muchos sujetos hiperlaxos constituye un elemento facilitador para el desarrollo de
una amplia variedad de actividades artísticas y deportivas. (3)

La L A suele ser un síntoma permanente de las Enfermedades Hereditarias del Tejido
Correctivo (E:H:T:C) como son: el Síndrome de Ehler Danlos Síndrome de Marfán y
Oteogénesis Imperfecta en la que el hallazgo histológico fundamental lo constituyen las
alteraciones estructurales de los componentes de la matriz extracelular (4). En estos casos la L
A se acompaña de manifestaciones anormales en l os sistemas óseo, locomotor, cutáneo,
visceral y vascular bien definidos en cada uno de estos síndromes desde hace más de una
centuria (5)

Entre estos dos grupos extremos con L A reconocida se sitúa un grupo de pacientes que no
cumplimentan criterios diagnósticos de EHTC ni L A aislada porque se acompañan de síntomas
articulares y extraarticulares que podrían estar reflejando una afectación orgánica o funcional
de la mencionada matriz del tejido conectivo. Es este grupo el que define mejor al Síndrome de
Hipermovilidad Articular (SHA).



Cuadro 1

Laxitud Articular (LA)

Desarrollo

La Laxitud Articular es un hallazgo frecuente en la población universal y también puede ser un
signo común de numerosas enfermedades como es el Síndrome Benigno de Hipermovilidad
articular.

Este ultimo es causa frecuente de síntomas articulares y extraarticulares y en la actualidad se
discute si es o no parte de las denominadas Enfermedades Hereditarias del Tejido conectivo.
En este articulo se describe los métodos utilizados para sus diagnostico y algunos pautas sobre
el tratamiento multidisciplinario del Síndrome

En general el SHA se observa con mayor frecuencia en mujeres que en hombres, es
dependiente de la edad asta desaparecer prácticamente en edades tardías (7)

Su frecuencia es población dependiente siendo mayor en asiáticos y africanos que en
caucásicos.(8,9,10)

La prevalencia del Síndrome se calcula entre 5-10% de la población occidental, pudiendo
alcanzar hasta el 25% en otras regiones del planeta. (6). Las diferencias observadas entre los
estudios realizados, pueden ser debidas a la metodología utilizadas, edad, sexo y procedencia
de los estudiados. (11). Más coherentes, resultan los estudios de morbilidad con pacientes
atendidos consecutivamente en consulta de Reumatología, que señalan su frecuencia entre 15
y 18 %. (12, 13,14).Se ha descrito una Hipermovilidad generalizada (4 ó más articulaciones
Laxas) en contraposición a cuadros oligoarticulares de la misma, que tienen igual repercusión
en cuanto a patología articular se refiere y se presentan con mayor frecuencia que las formas
generalizadas. (15)

Las articulaciones hipermoviles son menos estables y tienen tendencia a sufrir luxaciones y
subluxaciones. Son también más susceptibles a los traumas y los tejidos blandos son menos



resistentes, por esta causa se desgarran los ligamentos y tendones. La columna vertebral está
particularmente afectada y el prolapso de los discos lumbares, los defectos de la “pars
articularís” y la espondilolistesis ocurren con frecuencia. (2)

No siempre es posible determinar los factores que desencadenan los episodios dolorosos en el
SHA aunque los cambios en el estilo de vida, especialmente los que contemplan actividades
físicas no acostumbradas son usualmente factores precipitantes. (16)

Existen evidencias de que el SHA es un importante factor de riesgo en la patogenia de la
Osteo-Artrosis (OA) (17), esta relación pudiera deberse a un factor mecánico de sobre uso,
pero quizás también causado por alteraciones en los genes que codifican al colágeno V, IX y
XI. (6)

Sin embargo se ha reportado un posible efecto protector del SHA en la OA de las manos (18),
quizás este controversial resultado, refleja las intrincadas relaciones existentes entre ambos
estados patológicos

Los recientes reportes de trastornos en la nocicepción (19) y de disautonomia (20). Junto a las
alteraciones cutáneas (21) elevado índice de ansiedad, (22) Hernias y prolapsos viscerales.(23)
son exponentes de lo heterogéneo que puede resultar el SHA cuando se manifiestan las
dolencias extra-articulares.

Evolutivamente el síndrome representa una mezcla compleja de manifestaciones agudas,
recurrentes o recalcitrantes que frecuentemente comienzan en la niñez o adolescencia y
continúan en la vida adulta. (24)

Las fallas en recibir una intervención efectiva resultan en la instalación de complicados
síndromes dolorosos crónicos (25) Fibromialgia y depresión. (27)Aunque el síndrome no afecta
las expectativas de vida (24) es causa de morbilidad y por tanto afecta la calidad de la misma.
(28) y ha sido incluido por la OMS en su última clasificación de enfermedades que provocan
discapacidad. (29)

Recientemente se han introducido cambios en la nomenclatura del síndrome, adicionándose la
palabra benigno: Síndrome Benigno de Hipermovilidad articular (SBHA) con el objetivo de
diferenciarlo de algunos cuadros de E.H.T.C que cursan con manifestaciones y complicaciones
graves como aneurigenas de grandes vasos, prolapsos valvurales, ectopia del cristalino,
fracturas espontáneas etc. (5) y también con el declarado propósito de aproximarlo al
denominado tipo III (Hipermovil Benigno) de Ehler-Danlos (SED) (6). Para muchos expertos, la
mayor parte de las (S.B.H.A) se corresponden con el citado cuadro (tipo III) y el resto con
formas frustres de otras EHTC (24). Este criterio ha prevalecido entre las investigaciones hasta
el punto de incluir las formas hereditarias conocidas del S.B.H.A en la más reciente
clasificación del SED. (30)

Aunque para otros, aún no existen evidencias suficientes que justifiquen esta asociación. (21)

Las mayores expectativas sobre el tema se sustentan en los resultados de los estudios de
genética molecular que hasta el momento inclinan a pensar que el S.B.H.A más que
monogenico es un trastorno con múltiples causas que incluyen numerosos componentes de la
matriz extracelular (6) que determinan una sustancial y comprobada contribución de los
factores genéticos al origen del síndrome (31)

El diagnóstico del SAH se realiza con la búsqueda de signos de LA y Simultanea dolencias
músculo-esqueléticas (1). Los métodos utilizados en la detección de LA han sido modificados
sucesivamente hasta llegar a los denominados criterios de Beighton (·”). Este sistema ha
resultado ser efectivo en la medida de la LA generalizada y aceptado por la mayoría de los
investigadores que situara su positividad en valores de 4/9 en lo adelante. (2). Aunque en niños
se ha sugerido el uso de una puntuación mas elevada (34)



CUADRO 2

CRITERIOS DE BEIGHTON

1- Dorsiflexión pasiva del dedo pequeño bilateral por encima de 90 grado 1 Pts por cada lado

2- A posición pasiva del dedo pulgar a la bilateral porción flexora del antebrazo 1 Pts por cada
lado

3-Hiperextención pasiva del codo por bilateral encima de 10 grado 1 Pts por cada lado

4- Hiperextención de las rodillas bilateral por encima de 10 grados (Recurvatura) 1 Pts por cada
lado

5- Flexión del tronco hasta descansar palmas de las manos en el suelo unilateralencima de 1
Pts

Recientemente ha sido propuesto un esquema de criterios diagnósticos para el SBHA que
propone adicionarle algunas manifestaciones extra-articulares importantes a los anteriores (34).
Cuadro 3

CUADRO 3

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL S.B.H.A

CRITERIOS MAYORES:

1: Criterios de Beighton:> 4/9

2: Artralgia < 3 meses en > 4 articulaciones.

CRITERIOS MENORES

• Criterios de Beighton de 1 a 3

• Artralgias en 1 a 3 articulaciones

• Historia de dislocación articular

• Lesiones en partes blandas > 3

• Habito Marfanoide

• Piel estriada, hiperextensible ó con cicatriz en papel de cigarrillo

• Signos oculares, Laxitud del parpado

• Historia de venas varicosas, hernias ó prolapso visceral.

Diagnostico: 2 mayores ó 1 mayor + 2 menores en ausencia de enfermedades reumática
sistémica

(El criterio mayor 2 excluye al B menor)



Un aspecto que consideramos interesante en esta propuesta es que admite la existencia del
S.B.H.A con LA mínima demostrable, lo cual amplia las posibilidades diagnosticas a otros
grupos donde como ocurre en las edades avanzadas, la LA tiende a desaparecer.

La importancia de establecer un diagnostico correcto en el paciente con S.B.H.A resalta en el
ahorro de sufrimientos y discapacidades que acarrea el síndrome, cuando no es reconocido
oportunamente. (24).

En ocasiones la mejoría en las condiciones de trabajo o la simple corrección de la actividad
física intensa son suficientes para lograr el bienestar de estos pacientes. (2). Frecuentemente,
los resultados de la terapia antirreumática convencional, que incluye el uso de la AINE y la
cirugía, fracasan en el Tratamiento del S.B.H.A (11). Una apropiada intervención con
Fisioterapia y estabilización ortesica de las articulaciones pudieran ser importante en el manejo
optimo de las causas de consulta (27).

La intervención también pudiera incluir el soporte Psicológico, sobre todo si se desarrolla un
Síndrome de dolor crónico ó de Fibromialgia. (2)

Por ultimo, la participación en el tratamiento debería incluir a los padres, maestros e
instructores deportivos de los pacientes pediátricos con S.B.H.A por la necesidad de
particularizar una conducta terapéutica, que detenga la evolución hacia un síndrome crónico de
más difícil control. (11-24)
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