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Resumen: El proceso fisiopatoldgico del sindrome del pie diabético comprende una
triada etiolégica, neuropatica, vascular e infecciosa. La polineuropatia periférica va ser
el mayor factor de riesgo de ulceracion manifestdndose con afectacion sensitiva
motora y autonémica. Hasta el momento se cree que la neuropatia motora es la
responsable de las deformidades que sufre el pie del paciente neuropatico y que es
por tanto un factor determinante en la aparicién de ulceras. Sin embargo no esta clara
la asociacién entre afectacion motora y patrones de sobrecarga, limitacion de la
movilidad articular o presencia de deformidades, lo que hace que se retrasen las
medidas preventivas y terapéuticas que pudieran reducir las tasas de ulceracion vy
amputacion. Objetivo: Determinar las caracteristicas biomecdnicas del pie del paciente
diabético con y sin neuropatia. Material y Métodos: Estudio analitico prospectivo en el
gue se pretenden analizar un total de 250 pacientes distribuidos en dos cohortes
dependiendo de la presencia o ausencia de afectacién neurolégica, para estudiar las
caracteristicas biomecanicas, la presencia de deformidades ortopédicas, patrones de
sobrecarga y rangos de movilidad articular del pie asi como analizar los rangos de
presién plantar soportada en las zonas de riesgo de ulceracion. Los resultados del
presente trabajo permitirdn definir las estrategias preventivas, diagnosticas y
terapéuticas que ayuden a reducir el numero de ulceraciones y de amputaciones
asociadas al pie diabético en base al patrén biomecanico de cada paciente.

Palabras clave: Pie Diabético. Alteraciones Biomecanicas. Ulcera Neuropatica.
Limitacion Movilidad Articular.

Abstract: Diabetic foot aetiology is formed by a triple process: neurology, vascular and
infectious. Peripherical polyneuropathy is the main ulceration risk factor, by sensitive,
motor and autonomic dysfunction. Actually is know motor neuropathy is the cause of
foot deformities that neuropathic foot suffered and it’s being a determinant factor in
ulcer development. Nevertheless is not clear the association between motor
neuropathy and overloading patterns, limited mobility joint or deformities presence.
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This situation conduced to delay the preventive and therapeutics strategies to reduce
the ulceration and amputation rates. Aim: To assessment biomechanical
characteristics of diabetic patient’s foot whit and without neuropathy. Material and
Methods: Prospective analytic trial that will include analyzing 250 patients distributed
in two cohorts by presence of absence neuropathy, to study biomechanical
characteristics, presence foot deformities, overloading partners, joint mobility range
and peak pressure in ulceration area. The results of this trial will permit to
development preventives, diagnostics and therapeutic strategies than help to reduce
ulceration and amputation amount associated diabetic foot biomechanics patient
partner.

Keywords: Diabetic Foot. Biomechanics Disorders. Neuropathic Ulcer. Limited Mobility
Joint.

INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus es una pandemia mundial, sobre todo en los paises
desarrollados. Actualmente se estima que la prevalencia de la Diabetes en el mundo es
del 4.5% y que puede llegar a cifras en torno al 6.5% en el afio 2010, pasando de 162
millones de personas a 339 millones™. Europa es la region del mundo con mayor
prevalencia de esta enfermedad, un 3% mas que el Norte de América, cifrdndose un
total de 25 millones de diabéticos repartidos en los 52 paises que la conforman?. La
prevalencia media total en Espafia estd entre el 5.6% y el 10% dependiendo del género
y los grupos de edad. A partir de los 70 afios se estima que la prevalencia puede llegar
al 25%. El coste de la diabetes en Espafa representa un gasto anual medio por cada
diabético tipo 2 de alrededor de 1305.15 euros, casi duplicdndose (2132.78 euros), en
el caso de pacientes con complicaciones macro y microvasculares, como es el caso del
pie diabético®.

La prevalencia del pie diabético se estima entre el 1.3% al 4.8% del total de los
diabéticos a nivel mundial®. Aproximadamente el 15% de los diabéticos desarrollaran
una ulcera en el pie a lo largo de su vida, circunstancia que en ocasiones puede llevar a
la amputacion del pie o de la pierna. La Diabetes Mellitus es la primera causa de
amputacion no traumatica en Espafia, y en ocasiones representa en torno al 60%-80%
de las amputaciones del miembro inferior. En el 85% de los casos, la amputacion esta
precedida de una ulcera en el pie(s's).

El proceso etiopatogénico del sindrome de Pie Diabético comprende una triada
de afectacion neuropdtica, vascular e infecciosa. La polineuropatia periférica es el
mayor factor de riesgo de ulceracion, presentandose ésta con afectacidon sensitiva,
motora y autondmica. La insensibilidad del paciente lo predispone a padecer lesiones
sin apenas percibirlo y esto inicia un proceso que en ocasiones termina en la
amputacion. Sin embargo, ademas de la afectacidn sensitiva, existen otros factores
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etioldégicos que incluyen deformidades estructurales y limitaciéon de la movilidad
articular.

Hasta el momento las estrategias preventivas de la ulcera del pie diabético se
han basado en la identificacidon precoz de la neuropatia sensitiva, creyéndose que ésta
es la faceta primaria de manifestacion de la polineuropatia diabética y considerando a
la afectacion motora y autondmica como un proceso posterior. De esta forma la
presencia de deformidades ortopédicas y las consecuentes alteraciones biomecanicas
se han considerado un hecho asociado a la neuropatia diabética y por lo tanto no se
han tenido en cuenta a la hora de incluir estos aspectos en los registros iniciales de
identificacion del riesgo de ulceracion ni en la instauracién de estrategias preventivas
antes de las manifestaciones sensitivas, situacién a menudo tardia, que se presenta en
algunos pacientes de forma impredecible.

La mayoria de los autores han considerado que la presencia de deformidades en
los pies diabéticos con neuropatia se produce a consecuencia de la propia afectacién
neuroldgica, sin pararse a pensar si la patologia del pie de estos pacientes es anterior
incluso a la propia diabetes.

La influencia de la afectacién motora sobre la ulceracién en el pie diabético sigue
sin estar muy clara a dia de hoy, sometida a numerosas contradicciones y con muchas
dudas por resolver. Se cree que la afectacién del nervio en su funcién motora va a ser
la que mayores repercusiones tenga, responsable de importantes deformidades de la
estructura anatdmica del pie como dedos en garra o en martillo, cabezas metatarsales
prominentes, limitacion de la movilidad articular y alteraciones funcionales en la
marcha.

Hasta el momento, la literatura evidencia que la afectacion motora va a ser la
responsable de la pérdida del equilibrio muscular agonista-antagonista entre la
musculatura flexora y extensora intrinseca del pie, lumbricales e interdseos, dando
lugar a la deformidad digital de “dedo en garra” o “dedo en martillo”. Varios autores
han confirmado que la existencia de atrofia de la musculatura intrinseca del pie en el
paciente diabético con neuropatia periférica, mediante estudios con resonancia
magnética(7'8’ 9), y que esta atrofia esta, por lo tanto, intimamente relacionada con la
severidad de la neuropatia, reflejando la disfuncién motora'”). Existe por tanto,
constancia de que realmente la afectacién motora es responsable de la atrofia de la
musculatura intrinseca del pie pero no hay constancia suficiente de que esta atrofia
muscular necesariamente signifique o insinde la deformidad digital(g'm). Incluso se ha
demostrado recientemente que la atrofia de la musculatura intrinseca del pie esta
presente antes de que se evidencie clinicamente la neuropatl'am). Es decir, en muchos
de los pacientes diabéticos, la deformidad digital puede existir de forma intrinseca,
incluso de forma previa al diagndstico de la Diabetes Mellitus. Lo que si esta claro es
que, una vez presente la deformidad digital, la falange proximal crea una fuerza
plantarflexora retrégrada que mantiene la cabeza metatarsal en una posicidn
descendida con la consiguiente atrofia y desplazamiento anterior de la almohadilla
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grasa plantar dejando totalmente desprotegidas las cabezas metatarsales con el
consiguiente aumento de presién y riesgo de ulceracién a ese nivel cuando se asocia a
una perdida de la sensibilidad.

También existen contradicciones en cuanto al papel que desempefia el aumento
de las presiones plantares en asociacién con las deformidades del pie y cual es el
umbral a partir del cual se producen las Ulceras. Para Boulton(lz), las presiones que
exceden por encima de 10 Kg/cm2 se pueden considerar de alto riesgo en la
produccién de ulceras en el pie diabético. Stess'™® situa el umbral de ulceracién en 4
Kg/cm2 y Luger(”) es capaz de reducirlo hasta 3 Kg/cmz. Légicamente estas diferencias
ponen de manifiesto que las presiones plantares por si solas no aportan ninguin valor
prondstico en la formacién de la ulcera y que es necesario ampliar el estudio de las
condiciones biomecdnicas del pie, en lo que se refiere a la presencia de deformidades,
rangos de movilidad articular y patrones de sobrecarga.

La formacién de una ulcera va a ser proporcional a la cantidad de presiéon
maxima soportada, asociada al tiempo que esta presidon se mantiene en el drea de
sobrecarga. Si conocemos este retraso en la transmision de fuerzas que sufren los
pacientes diabéticos con neuropatia, podremos entender la asociacidon de lesiones
ulcerosas con presiones maximas mas bajas(ls). Este argumento sefiala la importancia
del analisis de la integral presidn-tiempo, ademas del registro de la presién maxima y
media, en el estudio mediante podobarografia del paciente diabético. De esta forma se
han definido los odds ratio asociados a las presiones maximas en rangos que oscilan
entre 2.11- 3.91 (1.25-4.57)(6/17.18:19)

Por otro lado, la limitacion de la movilidad articular en el paciente diabético, a
dia de hoy, sigue estando sometida a debate constante entre los expertos. La etiologia
hoy por hoy es desconocida. Existen evidencias a favor de que la responsable seria la
glicosilaciéon no enzimatica del coldgeno tipo 1 que produce engrosamiento de la piel,
ligamentos, tendones, capsula articular, etc. con la consiguiente pérdida de
flexibilidad. Sin embargo este aspecto esta todavia por demostrar?.

Se ha estudiado que la limitacién de la movilidad articular en el pie diabético
afecta fundamentalmente a tres articulaciones: la articulacion tibioperonea astragalina
(ATPA)(Zl’ZZ), la articulacion subastragalina (ASA)(23) y la 12 articulacién
metatarsofalangica (AMTF) esta ultima provoca entre el 20% y el 30% de las
ulceraciones en pie diabético @4 Al parecer esta limitacidn juega un papel importante
en el aumento de presiones plantares y repercute también en la terapia antes y
después de la dlcera®%e),

Con la evidencia aportada hasta el momento parece necesario profundizar en el
estudio de las caracteristicas biomecanicas del paciente diabético con o sin neuropatia,
para definir de forma clara qué alteraciones se deben a la diabetes y/o neuropatia y
cuales son propias de las caracteristicas del paciente, y por tanto anteriores a la propia
enfermedad.

454



Reduca (Enfermeria, Fisioterapia y Podologia)
Serie Trabajos Fin de Master. 1 (2): 451-464, 2009
ISSN: 1989-5305

Hasta el momento la mayoria de los estudios se han centrando en analizar
situaciones aisladas: por un lado el aumento de presiones plantares?’?® por otro lado
el estudio del rango de movimiento articular®, algunos menos, los patrones de
sobrecarga, y algunos, un poco mads extensos, han querido correlacionar alguno de los
aspectos anteriores®® 3¥ 3233 iy embargo a dia de hoy seguimos sin saber iqué es
antes?: La deformidad estructural del pie o la polineuropatia periférica. La limitacién
de la movilidad articular o el aumento de presiones plantares. La afectacién sensitiva o
la afectacién motora. En definitiva demasiadas incégnitas para un campo tan complejo
y a la vez tan trascendente.

Llegados a este punto es imprescindible construir el marco conceptual del
problema desde la base, es decir, determinando las diferencias biomecdnicas entre el
paciente diabético con y sin neuropatia, para identificar en qué proporcién la
neuropatia interviene en la alteracién de la biomecdnica del pie, para proseguir con la
identificacion de factores precoces que pudieran detectar un pie de riesgo antes
incluso de la afectacidn sensitiva del paciente.

En este campo se han desarrollado varias investigaciones que aducen que la
afectacion mads precoz que se produce en el pie es la limitacion de la movilidad
articular, por la correlacién etioldégica que esta caracteristica tendria con otros
trastornos microvasculares asociados a la diabetes. Es el caso de la retinopatia, la
nefropatia o incluso las afectaciones macrovasculares a nivel carotideo. Estos estudios
se basan en la teoria de que el aumento de productos finales de la glicosilacién
proteica son los causantes del descenso del dxido nitrico (NO), circunstancia que
precipitaria la formacién de placas de ateroma que afectarian de forma primaria al
vasa nervorum del nervio Optico y al capilar del glomérulo distal, produciendo la
retinopatia y la nefropatia. De forma paralela la glicosilacion no enzimatica del
colageno tipo 1 afectaria a la elasticidad de las partes blandas articulares, limitando el
rango de movimiento®”. Estas manifestaciones se entienden gue se producen incluso
antes que la afectacién sensitiva a nivel periférico, pero no se han reproducido
estudios hasta el momento que se centren en la valoracion del rango de la movilidad
articular del pie.

Todas estas condiciones son necesarias estudiarlas en profundidad de cara a
establecer estrategias preventivas, diagndsticas y terapéuticas que ayuden a reducir el
numero de ulceraciones y de amputaciones asociadas al pie diabético.

HIPOTESIS

Las alteraciones biomecdnicas y estructurales del pie del paciente diabético son
anteriores al proceso neuropatico asociado a la Diabetes Mellitus.
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OBJETIVOS

Describir las deformidades estructurales del paciente diabético con y sin
neuropatia.

Determinar el rango de la movilidad articular de las articulaciones tibioperonea-
astragalina, subastragalina y primera articulacion metatarsofalangica en los

pacientes diabéticos con y sin neuropatia.

Describir los patrones de sobrecarga en el paciente diabético con y sin
neuropatia.

Identificar las alteraciones biomecanicas de los pacientes diabéticos con y sin
neuropatia y su correlacion con un el riesgo de ulceracién.

METODOLOGIA Y PLAN DE TRABAJO

Tipo de Estudio

Estudio analistico prospectivo de seguimiento transversal en el que se pretende

analizar las alteraciones biomecanicas del pie en dos cohortes de pacientes (pacientes
diabéticos con y sin neuropatia).

Poblacion Diana

Se pretenden incluir en el presente estudio un total 250 pacientes de la Unidad

de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense
de Madrid, que se incluirian en el estudio siguiendo los siguientes criterios:

Pacientes diabéticos Tipo 1 ¢ 2 independientemente del tratamiento
farmacoldgico que reciban.

Pacientes de ambos sexos mayores de edad.

Pacientes que no presenten heridas o Ulceras en el momento de la exploracion.
Pacientes que presenten amputaciones menores anteriores al momento de
inclusidn el presente estudio.

Pacientes que no necesiten mecanismos de ayuda para la marcha como
bastones, muletas, férulas o cualquier otro dispositivo que interfiera en el
desarrollo auténomo del paso.

Criterios de exclusion

Pacientes con herida o Ulcera activa en el momento del estudio.
Pacientes con amputacion mayor infra o supracondilea.
Pacientes en silla de ruedas o encamados.
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e Pacientes que presenten criterios de isquemia critica, descrito por Fontaine®

(Pacientes con un indice tobillo brazo (ITB) menor a 0.5. Pacientes con una
presion transcutanea de oxigeno (TcpO,) menor a 20mmHg. Dolor en reposo o
presencia de Ulceras en pacientes con ausencia de pulsos distales).

Método de asignacion a las cohortes de estudio

Todos los pacientes seran sometidos a un screening vascular y neurolégico segun
los protocolos de diagnéstico de estas complicaciones definidos en las guias
internacionales®® 37-3839)

Se definiran como pacientes neuropaticos aquellos que presente las siguientes
caracteristicas:

e Insensibilidad a mas de 4 puntos en la exploracion mediante el monofilamento
de Semmes Weinstein 5.07 10 g. de un total de 10 puntos explorados“®*.
e Insensibilidad al biotensiometro a voltajes superiores a 25 voltios (>25v.)(42).

Se definirdn como pacientes isquémicos aquellos que presente la combinacién
de al menos 2 de las circunstancias que se describen a continuacion:

e Ausencia de latido en la palpacidn de pulsos distales tibial posterior y pedio.
e indice tobillo brazo (ITB) menor de 0.5%).
e Presion transcutdnea de oxigeno (TcpO,) inferior a 20 mmHg(M).

Una vez realizado el cribaré neurolégico y vascular cada paciente se asignara a
una cohorte como método de clasificacién para su posterior analisis comparativo en el
transcurso del estudio.

Los pacientes diabéticos sin neuropatia se asignaran la cohorte 1 y los pacientes
diabéticos con neuropatia se asignaran a la cohorte 2. Los pacientes isquémicos seran
excluidos del estudio.

Descripcion de variables a analizar y métodos de recogida de la informacion

A todos los pacientes se les recogeran los datos de filiacion y los relativos al
estado de su Diabetes y al nivel de complicaciones crénicas asociadas al padecimiento
de la misma.

Se realizarda una exploracidon biomecanica donde se recogeran los valores de
movilidad articular medida en grados de la articulaciéon tibioperonea-astragalina
(ATPA), articulacion subastragalina (ASA), movilidad del 1* y 52 radios, 12 articulacién
metatarso-faldngica , Posiciéon relajada del calcaneo en apoyo (PRCA), Posicion neutra
del calcaneo en apoyo (PNCA), relacién antepié-retropié y patrén de
hiperqueratosis(45’4ﬁ).
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Para valorar la ATPA trazamos la linea media del tercio distal y lateral de la
pierna a explorar y otra linea en la zona plantar y lateral del calcaneo y manteniendo la
articulacion subastragalina neutra, flexionamos dorsalmente el pie y registramos los
grados de dorsiflexion de la ATPA.

La valoracién de la ASA se realiza trazando la biseccion de la cara posterior del
calcaneo a lo largo de los dos tercios proximales manteniendo la ASA en posicidn
neutra y trazando también la linea media del tercio distal y posterior de la pierna
evitando el Tenddn de Aquiles. Partiendo de la posicién neutra de la ASA, se coloca el
pie en maxima supinacién y con un brazo del goniémetro paralelo al bisector calcaneo
y otro brazo paralelo a la biseccidn de la pierna, se mide el angulo resultante. Se realiza
la misma operacién con la ASA en méxima pronacion.

La movilidad del 1* y 52 radios se explora manteniendo el antepié en flexién
dorsal maxima y la ASA en posicién neutra para estabilizar las cabezas metatarsales
menores, estabilizamos con una mano la cabeza de los metatarsianos de ll a V y con la
otra mano sujetamos la cabeza del | metatarsiano y la llevamos en direcciéon doral y
plantar hasta el tope del recorrido. Exactamente la misma maniobra utilizamos para
valorar el rango de movimiento del 52 radio.

Para valorar el rango de la 12 articulacién metatarso-falangica en descarga,
trazamos la linea media de la diafisis del | metatarsiano, marcamos el punto medio de
la cabeza del | meta, donde colocaremos el fulcro del goniémetro, y finalmente,
trazamos la linea media de la diafisis de la falange proximal del hallux.

La relacion antepié-retropié se valora mediante Maniobra de Root. Tanto el
antepié Varo como el antepié Valgo son alteraciones estructurales en las que el
antepié se encuentra en una posicion en varo o valgo con respecto al plano del talén
manteniendo ASA neutra y pronando Chopart todo su rango de movimiento™®.

En carga se realiza la valoracion de la PRCA, la PNCA y la flexién dorsal del hallux
en carga.

Para calcular la PRCA colocamos al paciente con su angulo y base de marcha
normales y tomando como referencia la biseccion del calcadneo que trazamos
anteriormente y el plano del suelo, mediremos los grados de varo o de valgo de
retropié que presente. La valoracion de la PNCA se realizé de la misma forma pero
manteniendo la ASA en su posicidn neutra.

Con el paciente en bipedestacién pero en vision lateral mediremos también la
flexién dorsal del hallux colocando un brazo del gonidmetro paralelo al plano del suelo,
el fulcro sobre el punto que marca el centro de la primera cabeza metatarsal y el otro
brazo paralelo a la bisectriz de la falange proximal del hallux en su maxima flexién.
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Asimismo, se recogerian también la presencia de deformidades digitales
diferenciando dedo en garra, dedo en martillo, Hallux Abductus Valgus y Taylor
Bunion.

La recogida de las presiones plantares tanto en estatica como en dindamica se
realizardn mediante un sistema de analisis podobarografico computerizado, mediante
el sistema F-Scan®, determinando los puntos de presién maxima, la presion media y la
integral presidon tiempo en 10 areas de apoyd del pie dividida en talén medial, talon
lateral, mediopié, cabezas de los metatarsianos del primero al quinto, primer dedo y
zona de apoyo de los dedos medios del segundo al quinto.

La recogida de datos se realizard mediante la cumplimentacion del formulario
gue se adjunta en el anexo del presente proyecto. Una vez recogidas en el formulario,
las variables de estudio se introduciran en el formato digital del mismo creado en el
paquete estadistico Spss vs. 13.0, donde se realizara un analisis comparativo de las dos
cohortes, de cara a identificar la asociacidn entre neuropatia y deformidades en el pie,
limitacion de la movilidad articular, patron de hiperqueratosis y distribucion de los
rangos de presiones plantares. Para analizar la correlacién entre estas variables se
realizard el test del chi?, asumiendo significacidon estadistica en valores de p<0.05 para
un intervalo de confianza del 95%.

Durante el estudio se recogeran aquellos pacientes que desarrollaron una ulcera
o se les practicd amputacion, asi como los antecedentes de ambas situaciones, de cara
a definir el odds ratio (OR) de cada variable anteriormente interpretada, y de esta
forma identificar y clasificar los factores de riesgo reales de ulceracién en el paciente
diabético con neuropatia. Para analizar estas situaciones se utilizaran los test
estadisticos del chi®, la técnica de analisis multivariente ANOVA y la construcciéon de un
modelo de regresion lineal simple. Para todos estos test se asumen diferencias
significativas en valores de p<0.05.

Una vez identificadas las variables que se asocian con la aparicion de ulcera y/o
amputacion se podra construir un score de riesgo asociado al estado biomecanico del
paciente.

Las limitaciones de nuestro estudio radican principalmente en el sesgo de
seleccion de los pacientes ya que son pacientes que acuden a la Unidad de Pie
Diabético de la Universidad Complutense de Madrid con un motivo determinado de
consulta relacionado con un problema patoldgico del pie. Son menores los que acuden
por prevencién y cuidado del mismo pie.

Cronograma y Plan de Trabajo

Se pretende reclutar el total de la muestra definida para el estudio en un periodo
de un afio analizando aproximadamente unos 12 pacientes a la semana.
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El calendario de reuniones del equipo investigador para el analisis de los

resultados y revision y discusion de los informes realizados serd el siguiente:

Semanalmente reunidon del investigador principal y los Investigadores
colaboradores de campo.

Mensualmente revision de los formularios de recogida de datos vy
comprobacién de concordancias en el registro del Spps.

A los 6 meses primer andlisis estadisticos para identificar y valorar el desarrollo
del estudio y sesgo de los pacientes. Se realizara una primera publicacién
incluyendo los resultados de los estudios preliminares de cara a crear
expectativas nuevas en publicaciones internacionales y comparacién con guias
internacionales previas.

A los 12 meses finalizacion del proyecto realizandose la memoria final donde se
incluirdn titulo del proyecto, objetivos, métodos, resultados, discusién vy
conclusiones, asi como la justificacién econdmica.
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