Titulo

Determinacién de las Caracteristicas Biomecanicas pie Diabético con y sin
Neuropatia

Introduccién

El sindrome del pie diabético es considerado @d@rganizacion Mundial de la
Salud (OMS) como la presencia de ulceracion, indecg/o gangrena del pie asociada a
la neuropatia diabética y diferentes grados dermwefgad vascular periférica, resultados
de la interaccion compleja de diferentes factoretudidos por una hiperglicemia
mantenida.

Se ha descrito que el 15% de los diabéticos d#lsaém a lo largo de su vida
una ulcera en el pie, circunstancia responsablapdeximadamente el 70% de las
amputaciones no traumaticas en los paises desdosl!

La lesion mas frecuente en el pie diabético €dckera neuropdtica, asociada a la
pérdida de sensibilidad del paciente. Cuando larapatia sensitiva se suma a la
presencia de deformidades y alteraciones biomeasrdel pie, se producen roces y
fricciones en puntos de presion que provocan hyseejosis y Ulceras en las zonas de
apoyo.

Las alteraciones biomecanicas del pie diabético waestar relacionadas
fundamentalmente con la neuropatia motora y caglit@silacion no enzimatica del
coladgeno tipo 1. La neuropatia motora provocarfardedades en el pie y alteraciones
en el ciclo de normal de la marcha, y la glicosflaco enzimatica del colageno tipo 1
daria lugar a la limitacion de la movilidad arteuy al aumento de presiones plantares.

Sin embargo en los Ultimos afios se han publicatlmi®s que describen que las
deformidades del paciente con pie diabético soerianés a la neuropatia, y cabe
sospechar que en algunos casos a la propia diabetes

La investigacion de la etiologia y secuencia dariejpn de las alteraciones
biomecanicas y estructurales en el pie del pacieote Diabetes Mellitus, permitira
establecer nuevas estrategias preventivas y tdreg@wen torno al sindrome del Pie
Diabético.

La importancia de este estudio se basa en la acijpli de la investigacion a
sujetos que previamente no han demandado atenotwiggica 0 que aparentemente
no padecen patologias en sus pies, para compasitaelo biomecanico y estructural de
los mismos, con aquellos en los que supuestamanteah desarrollado a consecuencia
de la Neuropatia Diabética.

Hipotesis:

Las alteraciones biomecanicas y estructurales deldpl paciente diabético son
anteriores al proceso neuropatico asociado a laeiea Mellitus.



Objetivos:

1. Describir las deformidades estructurales del pie piziente diabético sin
neuropatia.

2. Describir las deformidades estructurales del pike peiente diabético con
neuropatia.

3. Determinar el rango de la movilidad articular de daticulaciones tibioperonea-
astragalina, subastragalina y primera articulaaidetatarsofalangica en los
pacientes diabéticos sin neuropatia.

4. Determinar el rango de la movilidad articular de daticulaciones tibioperonea-
astragalina, subastragalina y primera articulacidetatarsofalangica en los
pacientes diabéticos con neuropatia.

5. Describir los patrones de sobrecarga en el pie pdeiente diabético sin
neuropatia.

6. Describir los patrones de sobrecarga en el pie pdeiente diabético con
neuropatia.

7. ldentificar las alteraciones biomecéanicas del gdod pacientes diabéticos con
y sin neuropatia y su correlacion con el riesgalderacion.

Material y Métodos

Estudio analitico comparativo de seguimiento trarsal en el que se analizan
las alteraciones biomecanicas del pie en un taaR&l pacientes diabéticos, de los
cuales 157 no tenian neuropatia y 124 eran neiigcopala edad media de los
pacientes era de 63.9 afios con una desviacidrat(pi®) de 11.4 afios. 179 eran
hombres (63.7%) y 102 mujeres (36.3%), con un teemedio de padecimiento de la
Diabetes de 14.6 aflos y una DT de 10,4 afios.

Todos los pacientes fueron sometidos a la exploratel rango de movimiento
articular de la | articulacion metatarsofalangitaNITFCA), articulacion tibio-peronea-
astragalina (ATPA), articulacidén subastragalina AA8ovilidad y posicion del primer
radio, posicion relajada del calcaneo en apoyo @R(posicion neutra de calcaneo en
apoyo (PNCA). También se registraron la preseneidaformidades y la localizacién
de hiperqueratosis.

Resultados

Los dos grupos de pacientes demostraron una disiam de los rangos de
movilidad articular con respecto a los valores rades. Tan solo se hallaron diferencias
significativas entre el grupo de pacientes sin 1y geuropatia en la movilidad de la 12
MTFCA en descarga (57,2 £ 19,5 ° vs 50,3 + 22,50,@08) y en el movimiento de
inversion de el ASA (24,2 + 6,4 ° vs 17,6 + 7,501900). La movilidad del®iradio
también se mostr6 mas limitada en los pacientesneamopatia ( 29,7% vs 40,3%
p=0,000).



Respecto a la presencia de deformidades solo #ardma diferencias
significativas (p<0,05) en la presencia de HallulkdActus Valgus (82 (52,2%) vs
38(30,6%) p=0,000) y dedos en martillo (25 (15,9%P (7,3%) p=0,027), siendo mas
frecuentes estas deformidades en los pacienteétidiad sin afectacion neuropatica.

La presencia de hiperqueratosis también fue nesidnte en los paciente sin
neuropatia (130 (82,8%) vs 90 (72,6%) p=0,039).

Conclusiones

1. Los pacientes diabéticos sin neuropatia praseah conjunto la misma
proporcion y tipo de deformidades estructuraleglguie, que los pacientes con
neuropatia.

2. La neuropatia diabética no se define como caudactor de riesgo de
deformidades en los pies. La edad y el sexo sephesentado como factores
relacionados al padecimiento de deformidades, pgwigientemente de la
presencia de neuropatia.

3. La movilidad articular del pie se encuentraitaiia en los pacientes con
Diabetes Mellitus independientemente del padecitaide neuropatia.

4. El rango articular de la articulacién tibio-peea-astragalina es limitado en
los pacientes diabéticos sin y con neuropatia, reogos de movilidad muy
similares. El equino funcional no esta causaddaaeuropatia diabética.

5. La movilidad de la primera articulacion metatdalangica del primer dedo en
descarga asi como la inversion de la articulasidibastragalina, se presentan
como las mas dependientes al padecimiento de pegisio

6. El patron de hiperqueratosis presenta unaitilision y localizacion similar
en los pacientes diabéticos sin y con neuropadigresencia de callosidades no
se relaciona con el padecimiento de la polineufrageeriférica distal.

7. Las zonas de localizacion mas frecuente derdupeatosis en los diabéticos
coinciden con las descritas en la poblacion géneoma metatarsal plantar y
zona plantar de la primera articulacion interfgiaa del Hallux.

8. La presencia de hiperqueratosis en la zonatgplage la articulacion
interfalangica del Hallux es mas frecuente en gmdes sin neuropatia, no
teniendo relaciéon con la mayor limitacion articutme presentan los pacientes
neuropaticos.

9. Las alteraciones biomecanicas y estructuraiel®s pacientes diabéticos no
son consecuencia de la polineuropatia periféiistald

10. La presencia de deformidades estructuraléterpeiones biomecanicas en el
pie de los pacientes diabéticos son anteriores @elropatia, por lo que las
estrategias preventivas del pie diabético debeendaminadas a la deteccion
precoz de alteraciones patomecanicas del pie,pamikentemente de la
coexistencia de polineuropatia periférica distal.



