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ARTiCULOS DE REVISION

Sindrome de Ehlers-Danlos
con especial énfasis en el sindrome
de hiperlaxitud articular

Jaime F Bravo

Ehlers-Danlos syndrome,
with special emphasis in the joint
hypermobility syndrome

There is an urgent need to increase the awareness on the Joint
Hypermobility Syndrome (JHS). This is a congenital and prevalent emergent condition that is
frequently undiagnosed and that causes significant health problems. Besides recurrent musculo-
skeletal problems and signs and symptoms derived from tissue fragility, adolescents and young
adults may develop osteoporosis, early osteoarthritis or dysautonomia, that are common in the
disease, and deteriorate quality of life. Many JHS patients have signs and symptoms suggestive of
fibromyalgia and are usually misdiagnosed. Physicians should be able to differentiate the less
severe form of JHS from the Vascular Ehlers-Danlos Syndrome, to diagnose it before the
appearance of serious complications and even death. The study of these diseases is a promising
area for genomic and rheumatologic research (Rev Méd Chile 2009; 137: 1488-97).
(Key words: Ehlers-Danlos syndrome; Fibromyalgia; Joint instability)
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n general la hipermovilidad articular es consi-

derada como una habilidad o “un juego de
nifios”, en vez de un problema potencialmente
serio. Muchas personas tienen articulaciones hi-
permovibles, sin sintomas, hipermovilidad articu-
lar (HA)L. Su prevalencia es dificil de establecer
debido a que se han usado diferentes criterios
diagnésticos y porgue su frecuencia varia depen-
diendo de la raza, edad y sexo. Existiria en 10% a
15% de la poblacién occidental?. Su frecuencia es
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mayor en los asiaticos y negros, y en éstos, mas
gue en los caucasicos. Es mas frecuente en
mujeres y nifios. En la mayoria de los casos el
compromiso es pauciarticular, lo que dificulta el
diagnostico?.

Cuando la HA presenta sintomas, constituye el
sindrome de hiperlaxitud articular (SHA), el que
no solo afecta articulaciones y tendones, sino
también algunos 6rganos, debido a debilidad de
los tejidos. El score de Beighton (scB), es un
puntaje que se obtiene sumando un grupo deter-
minado de articulaciones hipermovibles. El punta-
je maximo es de 9 sobre 9 (9/9) y generalmente
en adultos se usa un punto de corte de 4 sobre 9
(4/9) para considerarlo positivo. Es el método mas
frecuentemente usado internacionalmente para
evaluar la hiperlaxitud articular®. Considera sélo
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algunas articulaciones y no sirve por si solo para
el diagnéstico del SHA. El criterio de Brighton
(CB) agrega al puntaje obtenido en el scB, la
evaluacién de otros tejidos alterados y confirma el
diagnéstico de SHA cuando es positivo en ausen-
cia de exclusiones y ha sido validado s6lo para
pacientes de 16 afios 0 mas®.

El tejido conectivo es la estructura intercelular
gue da resistencia a los tejidos. Esta compuesto
por varias proteinas, incluyendo colagenos, pro-
teoglicanos y glicoproteinas. Algunas enfermeda-
des hereditarias del tejido conectivo (EHTC) se
consignan en la Tabla 1.

|. SiNnDROME DE EHLERS-DANLOs vascuLAR (SEDV)

Se presenta entre 1 y 2 por 100.000 habitantes.
Tiene herencia autosdmica dominante’. La mitad
de los pacientes son portadores de la mutacion
COL3AL, el resto desarrolla la enfermedad debido
a “una mutacién de novo”.

Se caracteriza por hematomas recurrentes y
tendencia a rupturas arteriales y de 6rganos, por
lo que es de prondstico grave. Para el diagnostico
del SEDV se usa el criterio de Villefranche® (Tabla
2). Pope demostré que esta condicién se debe a la
ausencia o disminucion del colageno tipo Ill, que

Tabla 1. Clasificacion de las alteraciones hereditarias del tejido conectivo®

A) Sindrome de Ehlers-Danlos (SED):
Los 10 tipos iniciales se han reducido a 6:
SED clasico (SEDC)
SED hipermovible *
SED vascular (SEDV)
SED de tipo cifoescoliosis
SED de tipo artrocalasia
SED de tipo dermatoparaxis
B) Sindrome de Marfan (SMF)
C) Osteogénesis imperfecta (Ol)

Antiguamente llamado SED tipo I-
Antiguamente llamado SED tipo IlI
Antiguamente llamado SED tipo IV
Antiguamente llamado SED tipo VI
Antiguamente incluido en el SED tipo VII
Antiguamente incluido en el SED tipo VII

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

Tabla 2. Criterio diagndstico del sindrome de Ehlers-Danlos vascular (SEDV)%10

Signos mayores:

Signos menores:

< Piel delgada y transparente
(se ven las venas)

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

= Hematomas espontaneos, frecuentes

= Cara con caracteristicas tipicas
(triangular, ojos hundidos,
labio superior delgado, falta de tejido
adiposo de la cara)

= Acrogeria (manos avejentadas)

= Hipermovilidad de pequefias articulaciones
de los dedos

= Ruptura de tendones o musculos

= Pie equino varo

= Varices precoces

= Fistulas arteriovenosas

< Neumotdrax espontaneo

= Recesion de las encias

= Historia familiar de muerte subita de algtn
familiar cercano joven, sin causa aparente

Se requieren dos signos mayores para el diagnéstico clinico. Los signos menores ayudan al diagnéstico.
Para confirmar el diagnostico son necesarios examenes bioquimicos o genéticos.
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es el componente esencial de érganos distensibles
como arterias, intestino, Utero y pulmones, resul-
tando en fragilidad de dichos 6rganos e incluso
ruptura a temprana edad®. Es necesario que los
médicos identifiqguen pacientes y familias con
SEDV y sindrome de Marfan (SMF), debido a que
ellos pueden tener complicaciones graves, a veces
fatales. Estudios invasivos y procedimientos qui-
rargicos pueden ser riesgosos en estos enfermos®.
Por lo general los pacientes con SEDV sélo tienen
hiperlaxitud de los dedos, por lo que si existe
hiperlaxitud generalizada probablemente se trata
de SHA y no de SEDV. Es importante saber que
los problemas mas serios debidos al SEDV vy al
SMF, a veces fatales, 25% de ellos aparecen antes
de los 20 y 80% antes de los 40 afios de edad®.
Reconocer la facies tipica del SEDV facilita el
diagnostico’-10 (Figura 1, Tabla 2). Este se puede
confirmar con examenes bioquimicos o por estu-
dios genético-molecularesl®. Estos exdamenes con-
firmatorios son caros y sélo se hacen en el
extranjero.

I1. SINDROME DE HIPERMOVILIDAD ARTICULAR (SHA)

Es menos grave que el SEDV, aunque puede
presentar complicaciones musculo-esqueléticas y
de otros érganos. Se caracteriza por alteraciones
de la piel, artralgias, mialgias, crujido de las
articulaciones, subluxaciones y tendinitis recurren-
tes y dolor de espalda. El dolor del SHA se puede
hacer crénico e incapacitante y a veces se asocia a
fatiga cronica. Hay tendencia a artrosis y osteopo-

rosis precoz. Su frecuencia es muy alta en clinicas
reumatoldgicas, en las que se le ha buscado con
esmero. En Espafia, Guma lo encontr6 en 25%!1 y
en Londres, Grahame en 45%1213, Hay datos que
indican que su prevalencia seria igualmente alta
en la poblacion chilenal41®, Segin Grahame, el
SHA es probablemente la causa mas frecuente de
dolor en pacientes reumatoldgicos y, a pesar de
esto, es raramente diagnosticado316. Un estudio
en reumatélogos en Inglaterra, mostré una alta
tasa de desconocimiento de esta enfermedad!’.
Son multiples las razones de esta falta de interés
mundial: se diagnostican problemas puntuales
como tendinitis y bursitis. Si se reconoce la
hiperlaxitud, no se aprecia su significado, ni sus
posibles complicaciones. Su alta frecuencia, la
falta de conocimiento de que puede causar dafio a
multiples 6rganos, el hecho que el cuadro clinico
no sea dramatico, no haya signos inflamatorios y
no existan examenes de laboratorio ni signos
radioldgicos especificos y que existe la sensacion
de que el tratamiento no es efectivo, hace que los
meédicos no se interesen por este diagnoéstico.
Child describié en pacientes con SHA, hace
afios, una alteracion en la proporcién del colage-
no tipo I con el tipo Ill, semejante a lo observado
para la osteogénesis imperfecta y la microscopia
electrénica mostré fibras colagenas de menor
diametrol8. Hermanns-Le (2007) encontrd que las
fibrillas de colageno eran de un diametro variable
y el espacio interfibrilar presentaba abundante
material granulo-filamentoso. Las fibras elasticas
presentaban anormalidades en 76%: fragmenta-
cién, microcalcificaciones e inclusiones de densi-

Figura 1. Facies tipica de Ehlers-Danlos vascular (SEDV)”-10, (Fotografias con permiso expreso de los pacientes).
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dad electrénica aumentada en la matriz de la
elastina, semejante a lo que se ve en la elastosis
solar. Ademas grandes glébulos de acido hialuro-
nico de forma estrellada y acumulaciones de
depésitos granulo-filamentosos en la matriz inters-
ticiall®>. A pesar de esto, todavia la alteracién
bioquimica precisa y el defecto genético en el
SHA no son bien conocidos. Estudios recientes
indican un probable rol de defectos del gen de
Tenascina-X20. Tiene herencia autosémica domi-
nante, al igual que la mayoria de las EHTC.

SINTOMAS Y SIGNOS

El SHA tiene compromiso sistémico debido a que
el colageno esta presente en todos los tejidos.
I. Sintomas musculo-esqueléticos:
A. Caracteristicas generales:
« Piel suave, laxa, péalida, transparenta las
venas, venas prominentes, mala cicatri-
zacién (cicatrices papiraceas, queloi-

“Mano en vuelo de péjaro”

“Mano sosteniendo
la cabeza”

des), telangectasias, livido reticularis. La
laxitud de la piel se estudia en el dorso
de la mano.

= Hematomas recurrentes. Confusion con
maltrato infantil y con la enfermedad de
von Willebrand?!.

= Artralgias o mialgias por mas de 3 meses.

< Dolor crénico difuso, poco anatémico,
semejante a la fibromialgia (FM). Dolor
en zonas de entesitis, semejantes a los
“puntos dolorosos”.

< Dolor de espalda, hiperlordosis lumbar,
discopatias o hernia del nucleo pulpo-
50, a temprana edad®.

< Historia de tendinitis, bursitis o lesiones
deportivas recurrentes.

= Hiperlaxitud articular de una o maés
articulaciones.

= Crujidos articulares importantes.

= Posibilidad de extender el dedo mefii-
que a 90° o0 mas; capacidad de extender
los dedos “mano en forma de ave

“Signo del pulgar horizontal”

“Mano pseudo-lipica”

Nota: Estas manos se ven normales al estar en una posiciéon de reposo.

Figura 2. Signos de hipermovilidad en el SHA®,

ARTicuLO

DE REVISION

1491



B Rev Méd Chile 2009; 137: 1488-1497

volando” o hacer “el signo del pulgar
horizontal” o el signo de “afirmarse la
cabeza con la mano”!® (Figura 2).
Subluxaciones articulares, incluyendo
problemas de la articulaciéon temporo-
mandibular.

Artrosis precoz en personas jovenes,
artrosis erosiva y artrosis de evolucién
rapida. Ocasionalmente asociada a
condrocalcinosis?2:23,

DMO baja u osteoporosis (O) en hom-
bres y mujeres jovenes, sin causa apa-
rente. En pacientes con SHA, en la
Unidad de Reumatologia de adultos,
encontramos osteoporosis en 22% v, lo
gue es mas importante, existi6 en los
menores de 30 afios en 19% en ambos
sexos!®. Es interesante notar que no
hemos visto fracturas patolégicas en
estos enfermos jévenes, probablemente
porque tienen menor tendencia a caerse.
Hallux valgus, en jovenes.

Habito marfanoide (HMF): Jévenes al-
tos y delgados, con extremidades lar-
gas, aracnodactilia, a veces con pectum
excavatum o pectum carinatus o con
costillas prominentes®.

En nifios: Retardo en comenzar a cami-
nar, “dolores del crecimiento”, falta de
concentracion, torpeza en los movi-
mientos, dislocaciones o subluxaciones
recurrentes. Contorsiones del cuerpo
(“nifio de goma”) o “actos malabares”
con las manos.

Malformaciones congénitas asociadas:

Escoliosis en la infancia, displasia de cade-
ra, rodillas rotadas, genu recurvatum, alte-
raciones de los pies (pie plano, laxo, cavo,
pie egipcio, hallux valgus en jévenes,

sindactilia parcial), espina bifida oculta,
espondilolistesis, pectus excavatum o cari-
natum y costillas prominentes.
Il. Sintomas extraesqueléticos:
A. Alteraciones debidas a tejidos débiles:

Escleras celestes, miopia, estrabismo.
Acrocianosis, arritmias y PVM. El fené-
meno de Raynaud en Chile, en el SHA
parece ser muy poco frecuente (2%),
s6lo 5 en 230 enfermos!®, comparado
con esclerodermia 90% y LES 60%24.
Raynaud en AR en otros paises 17,2%2°.
El fendbmeno de Raynaud en paises
occidentales se describe en 4% y 15%
de la poblacion general?S,

Hernias, venas varicosas en gente jo-
ven, hemorroides, varicocele, prolapso
vaginal o rectal, prolapso de la valvula
mitral, quistes de todos tipos (Ganglion
y quiste de Baker).

Abortos, infertilidad, ruptura prematura
de membranas, desgarros vaginales y
hemorragias en el parto.

Neumotoérax espontaneo: Es mas fre-
cuente en el SMF, pero también se
puede ver en el SHA de tipo marfanoi-
de y también en el EDSV?10,
Constipacion severa, incluso megaco-
lon, reflujo, colon irritable y diverticulo-
sis. Hipermovilidad de la lengua.

B. Sintomas neurofisiolégicos:
a) Alteracion del sistema nervioso autono-

mo (SNA):

1. Disautonomia (Dis). Es una disfun-
cién autondmica caracterizada por
fatiga crénica, mareos y sincopes oca-
sionales!®27-29 (Tabla 3). Se presentd
en 64% de las mujeres y en 40% de
los hombres menores de 30 afios, en

Tabla 3. Sintomas y signos de disautonomial®27

= Hipotension o hipotensién ortostatica

= Cansancio, fatiga crénica y somnolencia
= Mareos e incluso sincope

= Intolerancia al frio

= Sudoracién de manos y pies

= Acrocianosis, no solamente con el frio, sino también con dependencia e inactividad de las manos
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nuestro estudio®. Gazit ha notado
diferencia estadistica entre los hiper-
laxos con hipotension ortostatica
(22%) y taquicardia postural ortostati-
ca (15%) comparados con controles
(9,5%)2°. Ademas 48% mostré intole-
rancia ortostatica no catalogada. La
Dis se debe a un desbalance del SNA
y disminucién del tono de las venas
en las extremidades inferiores, secun-
dario a la alteracion del colageno?8,

2. Xeroftalmia y xerostomial®28,

3. Colon irritable.

b) Percepcion exagerada del dolor, con
mala respuesta a los analgésicos loca-
les30 y frecuente existencia de dolor
crénico, a veces invalidante.

c) Alteracion de la propiocepcion, con
alteracion del balance y coordinacién3l.

C. Sintomas neuropsiquitricos:

La depresién, ansiedad, crisis de panico y

fobias se pueden heredar junto con el

SHA32, Puede existir intranquilidad, cefa-

leas, jaquecas, piernas nerviosas, calambres,

mala memoria, falta de concentracién, des-
orientacién y falta de motivacién.

D. Otras caracteristicas:
= Facies tipica de SHA (Figura 3, Tabla 4).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

No hay exadmenes especificos de laboratorio para
confirmar el diagnéstico clinico, sin embargo, es

necesario pedir examenes de rutina, examenes
inmunoldgicos y radiografias, para excluir otras
enfermedades. El ecocardiograma es util para
detectar la dilatacion aértica y el PVM. El Tilt test
sirve para confirmar el diagndstico de Dis. Reco-
mendamos hacer densitometrias 6seas a todos los
pacientes con SHA14.1533,

DiagN6OsTICO

El diagnostico es clinico y se confirma usando el
criterio de Brighton®. Con practica es facil identifi-
car a los pacientes que tienen la facies tipica de
SHA® (Figura 3, Tabla 4). Ayuda el saber que a
algin familiar ya se le ha diagnosticado esta
enfermedad. Pobre respuesta a los analgésicos
inyectables locales® y la presencia de alteraciones
de la propiocepcion3!, deben alertar al diagndsti-
co del SHA.

Se debe sospechar especialmente en nifias
adolescentes, en caso de disautonomia, caracteri-
zada por aparecer como cansadas, somnolientas
con intolerancia al frio, con mareos, con pocos
deseos de hacer vida social y a veces con
presincope o desmayos, asociada a hipotension
arterial. Si sospechamos el SHA, debemos evaluar
la hipermovilidad articular usando el scB y exami-
nar la piel y otros tejidos débiles usando el CB®. El
SEDV se puede sospechar clinicamente usando el
criterio de Villefranche8, pero se puede confirmar
con estudios bioquimicos y genéticos®. El SMF se
diagnostica clinicamente usando el criterio de
Ghent34,

Figura 3. Facies tipica del sindrome de hiperlaxitud articular (SHA)®. (Fotografias con permiso expreso de

los pacientes).
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Tabla 4. Facies tipica del sindrome de hiperlaxitud articular (SHA)

e Cara triangular (mandibula aguzada)
= Escleras celestes, mas notorias en mujeres

= Hendidura palpebral antimongdlica

= Orejas atipicas: prominentes “aladas”; pequefas, redondas y sin I6bulo; I6bulo pegado a la cara.
Diferentes formas: arrifionadas, orejas “Dumbo”, orejas puntiagudas como el Sr. Spock, orejas
blandas, orejas con hélix doblado; en forma de signo de interrogacién; orejas operadas

= Nariz atipica: nédulo entre el hueso y el cartilago; tabique nasal desviado; nariz operada

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se plantea con las otras EHTC, como el SEDV,
SMF y Ol. Es necesario diferenciar la facies tipica
del SHA® (Figura 3, Tabla 4), de la facies tipica
del SEDV10 (Figura 1). El diagndstico diferencial
con casos tempranos de artritis como AR y LES
puede ser dificil, pero una diferencia importante
es que la sinovitis no es parte del SHA5:35, El SHA
puede aparecer asociado a artritis, situacion que
hemos encontrado en 15% de los pacientes con
SHA25. A veces se hacen diagnésticos erréneos,
como en el caso de nifias con artralgias debidas a
la hipermovilidad y a las que se diagnostica LES,
especialmente si los anticuerpos antinucleares
estdn en valores limites. Algunos pacientes con
SHA pueden tener manos que semejan a las
manos del LES (“mano pseudo-ltpica”) (Figura 2).

El diagnostico diferencial con la FM presenta
problemas si no se esta familiarizado con los
sintomas y signos del SHA. La presencia de fatiga
crénica y el hecho que los dolores recurrentes de
estos enfermos son en los sitios de entesis,
precisamente en las mismas zonas de los “puntos
dolorosos” de la FM nos hace pensar que es
posible que la FM se asocie o sea parte del SHA.
Gedalia encontré una asociacion estadisticamente
significativa entre hipermovilidad y FM en escola-
res36 y Barron hizo notar que el sindrome de
fatiga crénica era 3,5 veces mas frecuente en
adolescentes hiperméviles comparados con nor-
males3’. Acasuso-Diaz encontré una clara asocia-
cién entre hipermovilidad y FM, en nifios y
adultos38. Es importante sefialar que los nifios
tienen problemas similares a los adultos y por lo
general no son diagnosticados3®.

También es necesario considerar el SHA en el
diagndstico diferencial de las artritis seronegativas.
A veces se piensa en Sjogren debido a la presencia
de xeroftalmia y xerostomia, las que pueden existir
en el SHA, debido a la alteracion del SNAL>28,

TRATAMIENTO

No hay tratamiento curativo del SHA, por lo que
el tratamiento es sintomatico. El ingerir colageno
no ayuda. Es posible que en el futuro la terapia
génica, sea una solucién.

Medidas preventivas. Evitando la sobreextension
de las articulaciones es posible prevenir el dolor y
la osteoartritis. Los ejercicios de estiramiento
(stretching) son beneficiosos. Se recomienda ha-
cer yoga, pilates, tai chi, natacion y bicicleta. Son
muy Utiles los ejercicios destinados a fortalecer
tendones y musculos®0. Hay que evitar deportes y
“hobbies” que producen dolor, tendinitis o su-
bluxaciones en forma recurrente. Los deportes de
contacto no son recomendables. A veces es
necesario usar vendajes o férulas. Una buena
medida es tomar periodos cortos de descanso y
no mantener la misma posicion corporal por
horas. El conocer los problemas de la hiperlaxitud
articular permite dar consejos sobre opciones para
elegir una carrera profesional, instrumento musi-
cal, deporte o hobby.

Tratamiento de la fase aguda. Es necesario el
reposo de la articulacion afectada. Por lo general
se requiere aplicacion de calor o frio y a veces el
uso de férulas. Son utiles los masajes, ultrasonido
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y ultratermia. Es necesario evitar la actividad
repetitiva que produjo la lesién. Se recomienda
paracetamol o antiinflamatorios por periodos cor-
tos. Los relajantes musculares son de ayuda y las
infiltraciones con esteroides estan indicadas en las
bursitis y tendinitis.

Tratamiento de la fase cronica. El reumatélogo
es el especialista mas indicado para tratar estos
pacientes por su conocimiento de las EHTC, ya
gue es necesario ser capaz de diferenciar el SHA
de las otras formas mas graves como el SEDV,
SMF y la Ol. A pesar de que el dolor es el
principal sintoma del SHA, los antiinflamatorios
son de efecto limitado y es preferible usar
analgésicos.

Kinesiterapia. La terapia ocupacional es muy Uutil
en caso de ser efectuada por un terapeuta con
conocimientos sobre la hipermovilidad articular,
de lo contrario los resultados no son buenos. El
principal logro es restablecer el rango de movili-
dad normal de la articulacién, corregir la disfun-
cion del movimiento, mejorando la estabilidad
articular y la condicion fisica general?®. Los
ejercicios deben fortalecer los musculos y tendo-
nes. Ocasionalmente es necesario inmovilizar
alguna articulacion, pero solamente durante el
episodio agudo. La acupuntura y el TENS suelen
ayudar y ocasionalmente puede ser necesario un
tratamiento en una clinica de control del dolor.
Existe un excelente libro sobre terapia fisica de
los pacientes hipermovibles, publicado por Keer
y Grahame?0,

Medicamentos. Nosotros recomendamos a estos
enfermos tomar de 0,4 a 1 mg de acido folico (AF)
diarios en forma permanentel®, ya que hay estu-
dios que demuestran que la deficiencia de AF
altera los enlaces del colageno, produciendo
debilidad de los tejidos*!. Para calambres es dtil el
magnesio y en caso de fragilidad capilar, ademés
de evitar contusiones, es necesario indicar vitami-
na C o un polivitaminico. Es importante detectar y
tratar precozmente la osteoartritis. El uso de
glucosamina sola*2 o con condroitin sulfato®3,

para prevenir la artrosis, es sugerido por algunos y
parece ser Util, pero requiere de estudios que lo
confirmen. El tratamiento de la O debe iniciarse lo
antes posible de la forma usual.

Tratamiento de la disautonomia. Se trata con
medidas generales, tomar 2 a 3 litros de liquidos al
dia, aumentar la ingesta de sal (excepto contrain-
dicaciones), usar medias elasticas hasta la rodilla y
reposar después de almuerzo. Hay que evitar la
inactividad, estar de pie sin moverse y caminar
despacio. De existir anemia o deshidratacién, es
necesario corregirlas. Estas medidas generales
asociadas a medicamentos para elevar la presion
arterial, tales como la etilefrina, midodrina y la
fluodrocortisona, pueden mejorar significativa-
mente la calidad de vida del paciente28,

Tratamiento en equipo. En ocasiones es necesaria
la opinidon de un cardidlogo, ginecélogo u otro
especialista, incluyendo psicélogos, psiquiatras,
fisiatras, kinesi6logos y terapeutas ocupacionales.
Los grupos de soporte son de ayuda considerable,
tanto para los enfermos como para los familiares.
Ocasionalmente se requiere cirugia, como en el
caso de subluxaciones recurrentes, pero es nece-
sario recordar la mayor tendencia de hemorragias,
infecciones y mala cicatrizaciobn en estos enfer-
mos.

En conclusiéon es necesario que padres, profe-
sores, entrenadores, terapeutas fisicos, médicos y
psicélogos conozcan la alta frecuencia y compli-
caciones asociadas a la hipermovilidad articular.
También es importante informar a la opinién
publica, a fin de aumentar la alerta diagnostica de
esta condicion poco conocida, que parece ser la
causa de las lesiones recurrentes de nifios y
deportistas chilenos.
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