RESUMEN TESISDOCTORAL:

TITULO: Estudio de la influencia de la limitacién de la ntiodad articular en el desarrollo de
patrones de sobrecarga en el pie diabético con gesiropatiaNTRODUCCION: El proceso
etiopatogénico del sindrome del pie diabético cemge una triada etioldgica, neuropatica,
vascular e infecciosa. La polineuropatia periféviaaer el mayor factor de riesgo de ulceracion
manifestdndose con afectacion sensitiva, motoratgnamica. La influencia de la afectacion
motora sobre la ulceracién en el pie diabéticoa estimetida a dia de hoy a numerosas
contradicciones. Se cree que esta afectacion & kB gjue mayores repercusiones tenga en
alteraciones biomecanicas y por tanto también resgie de importantes deformidades de la
estructura anatomica del pie, como dedos en garea onartillo, prominencia de cabezas
metatarsales, limitacion de la movilidad articaalteraciones funcionales de la marcha. La
limitacion de la movilidad articular (LMA) en elgidiabético afecta fundamentalmente a tres
articulaciones basicas para la correcta funcioadlid del mismo, articulacién
tibioperoneoastragalina (ATPA), articulacion sulmglina (ASA) y 12 articulacion
metatarsofalangica (AMTF). Aungue la etiologia tddaes desconocida, existen evidencias a
favor de la glicosilacion no enzimatica del colagdipo 1, responsable de la pérdida de
flexibilidad de los ligamentos, tendones, capsttiawdar, etc. Estas alteraciones en la LMA van
a suponer un aumento de las presiones plantanesslamnsiguiente riesgo de ulceracion ya
que, una presion repetitiva y excesiva en una parsmon afectacion de la sensibilidad
protectora conduce a una lesiéon del tejido al nistiexsefial de alarmadIPOTESIS: La
presencia de limitacién de la movilidad articularlas articulaciones ATPA, ASA 'y 12 AMTF,
es independiente de la presencia de neuropatiétiaty no influye de forma determinante en
el patron de sobrecargas en el pie del pacient&iita. OBJETIVO: Analizar la limitacion de

la movilidad articular en las articulaciones ATR¥SA y 12 AMTF y determinar su influencia
en el desarrollo de patrones de sobrecarga ee éigdético con y sin neuropathPAATERIAL

Y METODO: Estudio observacional prospectivo de 199 pacéermien Diabetesmellitus
divididos en dos grupos, Grupo GNN (N=91), pacierd@bético sin neuropatia periférica y
grupo GN (N=108), pacientes con presencia de natieoperiférica. Todos fueron sometidos a
una exploracion neuroldgica, vascular y biomecagieaun analisis de las presiones plantares
mediante el sistema F-ScaRESULTADOS La neuropatia no influye en la formacién de
hiperqueratosis, ni sobre los picos de presionastgles maximas, ni sobre el impulso, en
definitiva, no influye sobre los patrones de soarga en el pie diabético. Los principales
factores que definen los patrones de sobrecargh [gie diabético son el peso, la presencia de
hiperqueratosis y la LMA, aunque no de forma deiteainte, sobre todo, la LMA de la 12
AMTF. CONCLUSIONES 1. Los pacientes con Diabetmsllitus presentan una limitacién de

la movilidad articular generalizada en el pie inglefientemente de la presencia de neuropatia,



por tanto la neuropatia diabética no se define comuisa o factor de riesgo de la limitacién de
la movilidad articular en el paciente diabético.ER.IMC es el factor que mayor influencia
presenta sobre los picos de presiones plantaresnpelso en el pie diabético. Sin embargo, la
Neuropatia Diabética no influye sobre los picopasiones plantares ni sobre el impulso en el
paciente diabético. 3. La localizacion de los magopicos de presion e impulso en el pie
diabético coinciden con los de la poblacién en gEnesituandose bajo las cabezas de los
metatarsianos centrales y en talon. 4. La limitadé la movilidad articular del tobillo en el
paciente diabético, aumenta la integral presiomgie bajo cabezas metatarsales centrales, sin
embargo, no influye sobre los picos de presionastates, lo que convierte a la integral presion
tiempo en la variable méas fiable para determinariedgo de lesiébn en el pie diabético
neuropatico. 5. La limitacién de la eversidon sutaastlina en el paciente diabético aumenta el
impulso bajo la 1° cabeza metatarsal, generandiesplazamiento medial de la carga en el pie,
pero tampoco influye sobre los picos de presiota#gres. 6. La presencia de un hallux limitus
aumenta los picos de presiones plantares en lagtantar del pulpejo del hallux y bajo cabezas
metatarsales centrales en el paciente diabéti€d. patron de hiperqueratosis presenta una
distribucion y localizacion similar a la poblaciganeral no diabética, siendo la ubicacion mas
frecuente en la zona plantar de las cabezas nsthsry en la articulacion interfalangica del
hallux. La polineuropatia diabétice es un factor de riesgo en la formacion de callagdan

el pie diabético. 8. La presencia de hiperquersitisinenta los picos de presiones plantares y el
impulso en la zona en que se presente. 9. La tiditade la movilidad articular en el pie
diabético no es un factor de riesgo para la forérade hiperqueratosis pero la presencia de un
primer radio plantarflexionado aumenta el riesgdigierqueratosis bajo 12 cabeza metatarsal.
10. La Polineuropatia Diabética aumenta el riesgoddformidad digital en garra en la
poblacion diabética, pero la presencia de deforddgadigitales no influye de forma
significativa sobre los picos de presiones plastaresobre el impulso en esta poblacion. 11. Es
dificil definir un Unico patron de sobrecarga eenqueratosis en funcion de la LMA en el
paciente diabético puesto que coexisten otras blasaque influyen sobre las presiones

plantares incluso por encima de la LMA.



