Sindrome de Hipermovilidad Articular.
Como Diferenciarlo de las Otras Alteraciones

Hereditarias de la Fibra Coldgena

En relacién a las Alteraciones Hereditarias de la
Fibra Colagena (AHFC) clésicas, que incluyen el Ehlers-
Danlos (EDS), el Sindrome de Marfan y la Osteogé-
nesis Imperfecta (1), es de especial interés analizar el
Sindrome de Hipermovilidad Articular (SHA). Actual-
mente se distinguen seis tipos de EDS, de los cuales nos
interesan en esta oportunidad el EDS Hipermovible o
tipo IIT y el EDS Vascular o tipo IV. El SHA es para
la mayoria de los autores (2) lo mismo que el EDS tipo
ITI, el que es extremadamente frecuente, aunque poco
diagnosticado (3). Parece ser una mutacion genética de
los anteriores, siendo una forma frustrada de ellos (2),
con los cuales comparte sintomas similares. Como es
de origen genético, algunas de sus manifestaciones se
pueden detectar desde la nifiez.

En el diagnostico diferencial de las artralgias de
niflos y adultos se deben considerar las AHFC y, en
especial, el SHA.

Es necesario en el recién nacido diagnosticar la dis-
plasia de cadera y en los ninos tratar la escoliosis, pie
plano y la hipotonia muscular. Es de gran importancia
hacer el diagnostico de SHA precozmente y evitar pro-
blemas posteriores, como tendinitis recurrentes y sub-
luxaciones.

Puede ser la causa que explica la dificultad para
comenzar a caminar, debido a la hipotonia muscular o
a deformidades de los pies o rodillas. Puede explicar
“dolores del crecimiento” y algunas artralgias inexpli-
cadas de los nifos.

Permite explicar casos que parecen maltrato infan-
til (4), debido a que presentan frecuentes hematomas,
los que se deben a fragilidad capilar, causada por la
falla del colageno de los vasos sanguineos.
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Elinterés en hacer el diagndstico diferencial se debe
a que los pacientes con SHA son de evolucién benigna;
en cambio, los enfermos con EDS Vascular y con Sin-
drome de Marfan son potencialmente graves.

El hacer el diagnostico de SHA permite tranquilizar
al enfermo y a sus familiares. Al enfermo le ayuda el
saber que hay una causa real para sus problemas y de
que padece de una condicion hereditaria frecuente.

Sindrome de Hipermovilidad Articular (SHA) (5)

Debido al aumento de su frecuencia en los tltimos
afos, parece ser una enfermedad emergente. Constituye
el 34% de los enfermos en nuestra consulta reumatol6-
gica. Se caracteriza por:

- Agilidad marcada en la nifiez, “actos malabares”,
“nifios de goma”.

- Artralgias y “dolores de crecimiento”.

- Problemas de la articulacién temporomandibular.

- Crujidos de las articulaciones.

- Tendinitis, bursitis, esguinces y subluxaciones recu-
rrentes.

- Escleras celestes.

- Miopia, desprendimiento de la retina, astigmatismo
y estrabismo.

- Piel pélida, laxa, delgada, fragil y que deja ver las
venas. Hematomas y mala cicatrizacion. Telangecta-
sias. Acrocianosis.

- Habito marfanoide, algo desgarbados, con tenden-
cia a la aracnodactilia.

- Dolor de espalda. hiperlordosis lumbar, discopatias.

- Prolapso de la valvula mitral. Arritmias.

- Varices, hemorroides.

- Hernias abdominales. Reflujo. Constipaciéon. Colon
irritable. Diverticulosis.



- Prolapso rectal o vaginal.

- Artrosis precoz.

- Osteoporosis precoz.

- Disautonomia (fatiga crénica, mareos, desmayos,
hipotensidn, intolerancia por el frio y por la altura).

- Malformaciones congénitas: escoliosis, displasia de
cadera, pie plano laxo, rodillas rotadas, vértebra de
transicion, espina bifida oculta, anomalias de las
orejas o nariz, costillas prominentes, pecho exca-
vado o en quilla. En personas con pecho hundido
nos obliga a buscar el prolapso de la valvula mitral,
ya que se ha descrito su asociacién hasta en el 65%
de los casos (6).

Nos ayuda a entender por qué muchas personas
tienen crujidos articulares. Estos pueden ser importan-
tes y a veces la causa de la consulta. En el caso de la
articulacion temporomandibular, cuyo compromiso es
frecuente, ademas de crujidos puede haber bruxismo,
mala mordida y a veces subluxacion.

Permite diagnosticar la causa de problemas extra-
articulares recurrentes de tejidos blandos (7, 8), como
tendinitis, bursitis, esguinces, subluxaciones, desga-
rros musculares, ruptura de ligamentos o tendones e
incluso fracturas, que son actualmente muy frecuentes
en deportistas. El hecho de que las personas hipermo-
vibles estén més expuestas a desarrollar estas lesiones
ha sido observado por nosotros y publicado por Aca-
suso-Diaz (9).

Explica la existencia de escleras celestes, piel del-
gada que transparenta las venas, estrias y mala cica-
trizaciéon, que se deben a la alteracién congénita del
colageno. Escleras celestes son normales en los nifios
hasta los 2 afnos de edad. En el SHA son frecuentes las
escleras celestes en las mujeres, pero poco frecuente en
los hombres. Con experiencia es posible graduar escle-
ras celestes como leves, moderadas o marcadas.

Explica la causa del dolor de la columna de muchos
jovenes y adultos, debido a escoliosis o hiperlordosis
lumbar. Otros, a temprana edad y por debilidad de
los discos intervertebrales, presentan discopatias y aun
hernias del niicleo pulposo. Ademas, es frecuente que
el que ha tenido una discopatia en alguna region de la
columna pueda tenerla en otra.

Un dolor precordial nos obliga a pensar en un
infarto miocardico, pero en estos enfermos un dolor
de la parrilla costal puede deberse a costocondritis
o Sindrome de Tietze, lo que permite tranquilizar al
enfermo.

Permite sospechar y tratar la osteoporosis precoz-
mente en enfermos con AHFC, la que se ve incluso en
hombres jovenes. Lo hemos visto en ninas desde los
13 anos y en hombres desde los 38 afios, sin sintomas.

Sindrome de Hipermovilidad Articular.

Es necesario si descartar otras etiologias. Sospecharla
especialmente si hay familiares con osteoporosis, ya que
es de caracter familiar. Es frecuente en personas con
escoliosis.

La artrosis precoz debe hacernos pensar en la posi-
bilidad de que el enfermo padezca de SHA, para su
mejor manejo. En estos enfermos aparece a mas tem-
prana edad (10) y a veces es de evolucion mas rapida,
debido al exceso de movilidad de las articulaciones y a
la mala calidad del cartilago articular. Es frecuente que
estos enfermos den como referencia el que sus madres
tenian también artrosis de las manos. La mayoria de los
autores esta de acuerdo en que la Glucosamina con o sin
Sulfato de Condroitina, tomada en dosis 6ptima y por
afios, disminuye la progresion de la artrosis (11, 12).

A algunos enfermos les provoca ansiedad la posibi-
lidad de que el hacer algin ejercicio o deporte les pro-
duzca dolor. El dolor crénico recurrente, a veces de gran
intensidad, puede en estos enfermos llegar a ser intole-
rable, lo que explica la depresion que existe en algunos
casos. También puede existir ansiedad, fobias y crisis
de panico, como sintoma de la enfermedad misma. Bul-
bena ha encontrado que el gen de la crisis de panico se
localiza al lado del gen del SHA, en el cromosoma 15, y
que pueden heredarse juntos (13).

En muchos casos, cansancio, somnolencia y fatiga
cronica se deben a Disautonomia (14), la que es secun-
daria a la Alteracion Hereditaria de la Fibra Colagena,
y hay que diferenciarla de la Fibromialgia y Depresion.
La Disautonomia es frecuente en estos pacientes y per-
mite explicar la razén de tener intolerancia al frio, hipo-
tension, aumento de volumen de manos y pies, cefaleas,
mareos e incluso desmayos. En la Disautonomia, debido
a la distonia neurovegetativa, falla el tono de las venas y
se produce hipotension ortostatica. La Disautonomia se
puede confirmar a veces con el Tilt Test.

Algunos enfermos tienen sintomas que los refieren
como “piernas nerviosas”, otros pueden tener dolor
severo en la parte anterolateral de las piernas y algu-
nos se quejan de manos y pies hinchados al amanecer o
durante los periodos de inmovilidad. Mialgias y calam-
bres son también causa de consulta. Para obviar las
molestias de “piernas nerviosas”, son recomendables
ejercicios de dorsiflexion de los pies y a veces usar medi-
camentos con magnesio para aliviar los calambres.

Como el Sindrome de Hipermovilidad Articular es
un cuadro croénico, de dificil diagnostico, con molestias
generalizadas y puntos dolorosos y sin examenes de
laboratorio que lo confirmen, es facil confundirlo con
Fibromialgia. Los “puntos dolorosos” se deberian a
entesitis, que es muy frecuente en estos enfermos. Nos
parece que muchos enfermos rotulados como Fibro-
mialgia, en realidad padecen de SHA.
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En las AHFC tanto los examenes de sangre de rutina
como los inmunolégicos son normales o negativos. El
hacer el diagnostico de SHA permite precisar la causa
de las artralgias, logrando descartar problemas reuma-
tolbgicos mas graves como el lupus, la artritis reumatoi-
dea y la pelviespondilitis, entre otros. El pensar en ella
evita consultas y exdmenes innecesarios. El diagnostico
se ha facilitado con el Criterio de Brighton, validado por
Grahame, y que es facil de aplicar (1, 15).

Es necesario diferenciar los distintos tipos
de AHFC debido a que el grado de complicacion
y pronostico es variable. Revisaremos:

Ehlers-Danlos Vascular o EDS tipo IV (5)

Es menos frecuente (1 en 5.000 personas), pero es
mas grave. Constituye solo el 7 % de nuestros enfer-
mos con AHFC, pero hay que recordar que dentro de
una misma familia es frecuente encontrar varios casos.
Mayor informacion respecto a esta condicion la hemos
publicado anteriormente (1).

En el EDS Vascular es necesario, ademas (17):

a) Recordar que antiguamente la mayoria de los auto-
res consideraban la arteriografia contraindicada en
estos enfermos. Actualmente no es recomendable y
s6lo debe hacerse si es imprescindible. En caso de
tener que efectuarla, debe hacerla una persona expe-
rimentada y usar técnicas atraumaticas, empleando
catéteres muy delgados. En todo caso, es preferible
hacer estudios con Eco Doppler, Angio TAC o Angio
Resonancia.

b) Se deben evitar las punciones arteriales, pero de
hacerlas, hay que preocuparse de que la compresion
de la arteria sea mas prolongada que de costumbre,
para evitar sangramiento y hematomas.

c) Alertar a los anestesidlogos de los posibles proble-
mas al hiperextender la mandibula y evitar los dafios
a los tejidos friables.

d) Se deben evitar cirugias prescindibles y tener espe-
cial cuidado, ya que los tejidos y vasos sanguineos
son extremadamente fragiles. Hay tendencia a las
hemorragias, a pesar de existir factores de la coa-
gulacion normales. Hay mayor tendencia a infeccio-
nes de las heridas. Son frecuentes la dehiscencia de
suturas, mala cicatrizacion (a veces con queloides) y
las hernias incisionales.

e) En estos enfermos son muy frecuentes las varices
severas, cuya cirugia es dificil y peligrosa, debido a
la gran fragilidad de las venas.
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El paciente con EDS Vascular debe informar
a cada médico que consulte de que padece de
esta afeccion, lo que hace riesgosos los estudios inva-
sivos y procedimientos quirargicos. Ademaés, le permite
al médico estar alerta a posibles complicaciones. Es
recomendable que estos enfermos usen un brazalete de
alerta médica con este diagnostico.

Es necesario que los médicos estén familiarizados
con estas enfermedades y las busquen dirigidamente y
que el diagnostico lo hagan con anterioridad a las com-
plicaciones, para evitar problemas graves que pueden
ser fatales. Aunque es méas benigno, hay que recordar
que el SHA por lo general no se diagnostica, a pesar
de ser muy frecuente en la consulta de reumatdlogos y
traumatologos.

Sindrome de Marfan (18)

También es poco frecuente (1 en 10.000 personas)
y puede tener complicaciones graves. Sigue siendo un
diagnostico clinico. Para mayor informacion, referimos
al lector a un namero anterior de esta revista (1).

Existen varios fenotipos caracteristicos de AHFC:

De todo lo anterior se desprende que es posible que
una observacion cuidadosa permita orientar al diagnoés-
tico de algunas de estas condiciones.

a) Fenotipo del Sindrome de Marfan. Es portodos
conocido. Se trata de personas extremadamente altas
y delgadas, con extremidades muy largas (enverga-
dura mayor que la altura), aracnodactilia, escoliosis
a veces pronunciada, pectus excavatum o carina-
tum.

b) Fenotipo Marfanoide. Semejante al Marfan, pero
menos exagerado. Hombres altos, delgados, algo des-
garbados, y mujeres altas y esbeltas, con cuello largo,
pies grandes y delgados, dedos alargados. Pueden
tener escoliosis, hiperlordosis lumbar y pectus exca-
vatum. En la actualidad es muy frecuente en nues-
tros adolescentes. También lo es en el Reino Unido,
donde Grahame (19) lo encuentra en el 30% de sus
casos de SHA.

¢) Fenotipo de SHA (o EDS tipo ITI). Facie suge-
rente de SHA*: Escleras celestes, orejas atipicas:
prominentes (aladas), parte superior mas desarro-
llada, puntiagudas, en forma de rifén, chicas y sin
16bulo, hélix evertido, ante-hélix prominente, blan-
das, asimétricas, implantacion baja, oreja operada.
Alteracion del cartilago de la nariz: leve aumento
de la unién del hueso al cartilago nasal, nariz agui-

* Sugerido por el autor.



lefa, desviacion del tabique nasal, nariz operada. Piel
suave, hiimeda y transparente, con telangectasias
y/o hematomas. Evidencia de hiperlaxitud articular,
especialmente de manos y mufecas. Deformaciones
de pies o rodillas. Escoliosis. Hiperlordosis. Pectus
excavatum leve. Costillas prominentes. A veces este
fenotipo incluye el habito marfanoide, pero no siem-
pre.

d) Facie tipica de EDS Vascular (o EDS tipo IV).
Cara triangular, ojos hundidos (ojerosos), labio
superior fino, falta de tejido adiposo de la cara.

Osteogénesis Imperfecta (20)

Es extremadamente poco frecuente (1 caso en
100.000 personas). En esta condicion, ademas de las
caracteristicas propias de las AHFC, se destacan pri-
mordialmente la osteoporosis severa, con fracturas mul-
tiples, y las escleras azules.

IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
LAS AHFC

Es necesario precisar el diagnoéstico, especialmente
en los jovenes, ya que en el Ehlers-Danlos Vascular
(EDS-1V), el 25% de los problemas arteriales graves, a
veces fatales, ocurren antes de los 20 afios de edad y
que el 80% de ellos ocurre antes de los 40 afios (16).

A los deportistas y atletas de alto rendimiento es
necesario evaluarlos con respecto al EDS Vascular y
Sindrome de Marfan, para evitar las muertes sabitas
que ocurren con ejercicios excesivos.

Es posible sospechar una complicacién grave si
se ha hecho el diagnoéstico de Marfan o EDS Vascular
(EDS-IV) con anterioridad. Hay que recordar que éstos
son poco frecuentes, pero se deben sospechar en fami-
liares de un afectado por el sindrome. En estos enfer-
mos, por ejemplo, un dolor toracico agudo asociado a
disnea debe hacer sospechar un neumotérax esponta-
neo. Este se puede producir tanto en el EDS Vascular,
en el Marfan como también en marfanoides, aunque
menos frecuentemente. Cefalea intensa debe hacer sos-
pechar un aneurisma cerebral y si se confirma con
angio-resonancia magnética o angio-TAC, debe ser tra-
tado con embolizaciéon o cirugia para evitar su rup-
tura, la que puede producir hemiplejia (en el 25%) o
ser fatal (en el 50%). El abdomen agudo en estos enfer-
mos puede no ser una apendicitis, sino una ruptura
arterial o intestinal. Embarazadas que tienen EDS Vas-
cular pueden tener abortos, desprendimiento de la pla-
centa y durante el parto desgarros perineales serios,
hemorragias e incluso ruptura de tatero gravido (16).
En los jovenes con Marfan, atn sin sintomas, se debe

Sindrome de Hipermovilidad Articular

estudiar la arteria aorta, que tiende a dilatarse lenta-
mente y puede romperse después de algunos afios si
no se trata (21). Es importante, pues, precisar qué tipo
de AHFC tiene el paciente, ya que algunos tipos como
el EDS Vascular y el Marfan tienen tendencia a com-
plicaciones graves. No es lo mismo ser marfanoide que
padecer del Sindrome de Marfan, ya que estos altimos
son potencialmente mas graves.

El hecho de que este problema (SHA y AHFC) sea
tan frecuente, aunque poco diagnosticado, no debe res-
tarle importancia, “casi todos lo tienen”, sino, por el
contrario, debe hacernos buscar la causa de tan alta
prevalencia y la manera de prevenirlo y tratarlo.

TRATAMIENTO DEL SHA

Aunque no hay todavia un tratamiento definitivo,
ni especifico, es posible disminuir el dolor, prevenir
complicaciones que pueden ser graves, retardar, en lo
posible, la artrosis y la osteoporosis y tratar la disauto-
nomia.

El diagnostico de AHFC nos debe hacer referir algu-
nos de estos enfermos a fisiatras entrenados en el tema
(19). Recomendamos evitar el exceso de movilidad de
las articulaciones, en especial el hiperextenderlas (espe-
cialmente dedos, mufiecas, codos, rodillas), lo que pro-
duce artralgias y tendencia a subluxaciones y artrosis
precoz. El reposo articular es necesario solo para el
dolor agudo, para lo que se pueden usar férulas. En
algunos casos se recomiendan vendas o férulas para dar
una mayor estabilidad, en el caso de un trabajo excesivo
de una articulacion muy laxa. El tratamiento para pre-
venir lesiones se basa en fortalecer los tendones y mus-
culos con ejercicios y terapia fisica. Aunque parezca
poco apropiado, se recomienda que al ejercitar las arti-
culaciones se les someta a un completo rango de movi-
miento. Se deben evitar los ejercicios y deportes
violentos.

Es posible educar para prevenir lesiones musculo-
esqueléticas. Dar consejos sobre qué deportes realizar
y qué trabajos repetitivos evitar. Estas personas no
deben realizar actividades de alto riesgo, como las artes
marciales, el Kung Fu y kérate. Deben evitar deportes
violentos como el rugby, fatbol, baloncesto, voleibol,
patinaje en la tabla y en patines de tierra y hielo y a
veces el tenis. No deben levantar objetos pesados ni
hacer ejercicios de levantamiento de pesas. No hay pro-
blemas con natacion, bicicleta corriente y estacionaria.
El yoga, Pilates y Tai Chi son beneficiosos. Hay que
proteger a los ninos de lesiones recurrentes. Se puede
orientar a los musicos a qué instrumentos dedicarse, ya
que algunos de ellos pueden causar dano a ciertas arti-
culaciones laxas (22). Si se sabe cuales son las articu-
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laciones mas movibles, esto ayuda a determinar para
cual instrumento musical tendran mas aptitudes. Es
sabido que Paganini y Rachmaninov tenian Sindrome
de Marfan, de alli la gran habilidad de sus manos. Estas
enfermedades no alteran la inteligencia. Abraham Lin-
coln tenia Marfan.

El hacer este diagnostico permite dar consejos gené-
ticos y de planificacion familiar.

POSIBLES CAUSAS DE LA MUTACION GENETICA QUE
PRODUCE EL SHA

Se sabe que el 50% de los casos de EDS Vascular se
deben a herencia autosémica dominante, en que el gen
mutante COL3A1 ha sido heredado de uno de los padres
y el otro 50% se debe a nuevas mutaciones (23). Tam-
bién en el SHA, la causa de su alta prevalencia parece
deberse a frecuentes mutaciones genéticas. Es necesa-
rio seguir investigando las causas que expliquen por
qué las mutaciones de las AHFC son tan frecuentes.
Es sabido que hay multiples causas de malformaciones
congénitas, las que por lo general actan durante el
primer trimestre del embarazo, como exposicion a cier-
tos medicamentos o toxicos, problemas metabdlicos de
la madre, mala nutricion, enfermedades virales como la
rubéola y el sarampion.

Proponemos como posibles causas la combinacion de:

a) Carencia de AF en el periodo periconcepcio-
nal. El 4cido f6lico (AF) o vitamina B-9 es necesa-
rio para la sintesis de los aminoé4cidos que forman
el ADN. Este es de primordial importancia en la
correcta transferencia de los genes. Se le encuentra
especialmente en frutas, vegetales (verduras verdes
como espinacas y brocoli) y legumbres. El trigo s6lo
tiene pequenas cantidades de folatos, los que son
mal absorbidos por los humanos. El AF agregado a
la harina es sintético y de mucha mejor absorcién
que los folatos naturales. Chile es el pais mayor con-
sumidor de pan en el mundo, s6lo segundo después
de Alemania. Al comer mucho pan se disminuye el
porcentaje de “alimentos protectores”, que son los
que aportan fierro, AF y otras vitaminas; debido a
esto se produjo una carencia de AF en la dieta de
muchos pueblos y en especial en Chile.

b) La mayor frecuencia en mujeres chilenas de
un polimorfismo del gen de la Metilentetra-
dehidrofolato-reductasa (MTHFR) parece ser
otro factor, probablemente de mucha importancia,
para explicar el porqué de la mayor frecuencia de
estos problemas en Chile. Esta mutacion al interfe-
rir con la accién del AF puede tener participacion en
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la génesis de malformaciones congénitas (Jugessur)
(24). Es interesante notar que una mutacion de esta
enzima (polimorfismo C677T de la MTHFR), que
reduce en 50% su actividad enzimatica, produce
un leve aumento de la homocisteina y una menor
respuesta al AF. Segtin Nitsche (25) se presenta en
el 40% de las mujeres en Chile y Espafia, porcen-
taje que es superior a otros paises, lo que haria en
estas dos naciones que las malformaciones congé-
nitas (MC) y especialmente los defectos del tubo
neural (DTN) sean mas frecuentes. Este polimor-
fismo genético hace que la persona requiera una
mayor cantidad de folatos, por lo que hemos lla-
mado a esta condicion “folato resistencia”.

Estd comprobado que una ingesta baja de AF
durante el embarazo, y desde tres meses antes (periodo
periconcepcional), produce malformaciones congénitas
(26). Nosotros hemos observado que la mayoria de los
enfermos con SHA tienen MC, por lo que pensamos
que es posible que la causa sea la misma para estos
dos problemas. Es nuestra teoria que la carencia
de AF no sélo produce malformaciones congé-
nitas, como los defectos del tubo neural, labio
leporino, probablemente el Sindrome de Down
y malformaciones de los rifiones y vias urina-
rias, entre otros, sino también el Sindrome de
Hipermovilidad Articular. El mecanismo de pro-
duccion de todas ellas seria a través de alteracion del
tejido colageno, debido a mutaciones genéticas. Esta
teoria necesita confirmacion con estudios experimenta-
les, pero, por ahora, es necesario corregir la carencia de
AF en la dieta, que es un problema mundial de grandes
proporciones. Son pocos los paises en que por mandato
legal se ha fortificado la harina de trigo.

En Chile se fortifica la harina de trigo con fierro y
vitamina B, por disposicion legal, desde los afios 50.
Ultimamente se ha dado un paso mayor, al fortalecerla
con AF desde enero del 2000, con lo que se han dis-
minuido en forma importante las MC. Cabe destacar el
notable estudio chileno de la Dra. Cortés y colaborado-
res (27), quienes estudiaron los registros de 120.000
recién nacidos vivos y nacidos muertos de mas de 400
GM antes y 120.000 después de la fortificacion de la
harina con AF y que mostr6 una reducciéon de la fre-
cuencia de DTN del 43 %, resultado que es extremada-
mente significativo. Los DTN incluyen la espina bifida
abierta, la anencefalia y el encefalocele. Los recién naci-
dos con anencefalia mueren en pocas horas, pero los
con espina bifida abierta sobreviven con marcados pro-
blemas para toda la vida. Cabe sefialar que més del
20% de los ninos que se atienden en la Teletén tienen
problemas neurolo6gicos, que frecuentemente incluyen



parélisis debido a DTN, muchos de los cuales se podrian
evitar. El costo de enriquecer la harina con AF en Chile
es bajo. El costo de este procedimiento por un afio es
equivalente a tratar a un enfermo con DTN hasta los 18
afnos. Es evidente, pues, la conveniencia de la fortifica-
cion, que por lo demés no tiene contraindicaciones for-
males. En el mundo nacen 500.000 nifios al afio con
DTN, cifras que son similares a lo que ocurria con la
polio antes de ser erradicada.

El tubo neural se cierra el dia 28 de la concepcidn,
por lo que si no se ha tomado 4cido félico desde antes
de esta fecha se llega atrasado y ya no es posible evitar
el problema. Si se comen tres marraquetas de pan al
dia (240 GM) de harina enriquecida con AF, esto aporta
400 microgramos de AF, lo que seria suficiente, pero
las mujeres en edad fértil por lo general no comen tanto
pan y en la mayoria de los paises la harina no se ha
fortificado todavia. Sélo 35 de los 189 paises del orbe
tienen programas voluntarios o mandatorios de fortifi-
cacion de la harina con AF. A pesar de que la harina esta
enriquecida en Chile, las embarazadas necesitan tomar
tabletas de AF y lo necesitan desde tres meses antes de
la concepcion. El ideal es que toda mujer en edad
de concebir tome una tableta de acido félico de
1 mg todos los dias durante toda su vida fértil.
Como el AF es una vitamina hidrosoluble, no se acu-
mula, no tiene efectos secundarios, ni contraindicacio-
nes e incluso es barato. En casos de historia de abortos,
infertilidad o historia de malformaciones congénitas en
embarazos anteriores, los obstetras recomiendan tomar
una dosis mas alta, 5 mg de acido félico diarios, durante
el embarazo. Si se plantea dejar los anticonceptivos,
habria que comenzar a tomar AF tres meses antes.

Si nuestra teoria es correcta, se podran pre-
venir casos no solo de DTN y algunas malformaciones
congénitas, lo que ya estd comprobado, sino también
problemas del Sindrome de Hipermovilidad Articular,
algunos de los cuales se manifiestan en la edad adulta,
como la artrosis precoz y la osteoporosis precoz. Esto
es homologable al hecho de que nifios que nacen con
menos de 2 kg de peso debido a mala alimentacion de
la madre o por problemas de la placenta (se excluyen
los prematuros), tienden a desarrollar enfermedad car-
diovascular, especialmente problemas coronarios, des-
pués de los 45 anos de vida (28).

Es importante que la opinién publica conozca la
importancia y la alta frecuencia de estos problemas
y trate de evitar las posibles complicaciones. Hay
que educar a las futuras madres, padres, profesores,
entrenadores, kinesiologos, médicos y psicologos. La
juventud debe tener prudencia al hacer ejercicios y com-
prender la necesidad de usar protectores en todos los
deportes violentos.

Sindrome de Hipermovilidad Articular

Es necesario demostrar que estas alteraciones gené-
ticas son muy frecuentes y de gran importancia, para
que en un futuro cercano se les dé prioridad sobre otras
enfermedades al planear terapias génicas.
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