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RESUMEN

Tradicionalmente se asocié tanto la limita-
cion de la movilidad articular como las defor-
midades digitales a la neuropatia motora en
pacientes diabéticos, pero en los diferentes
estudios revisados no queda clara esta asocia-
cion , por ello, y gracias a nuevos estudios que
relacionan estas variables con alteraciones mi-
cro y macroangiopaticas, se plantea un estudio
piloto prospectivo descriptivo de 58 pacientes
diabéticos de la CUP de la UCM con el fin de
analizar si limitacion de la movilidad articular
y las deformidades digitales se asocian a la
neuropatia y/o a la enfermedad vascular peri-
férica en pacientes diabéticos. En 26 pacientes
neuropaticos y 24 con algiin grado de isquemia,
Se realiz6 una exploracion biomecanica, valo-
rando deformidades digitales de dedos meno-
res y hallux y movilidad de TPA y 1* AMTF. RE-
SULTADOS: 47 tuvieron deformidades digitales
de los dedos menores, obteniendo un valor
estadisticamente significativo (p=0,003) de los
dedos en garra en pacientes isquémicos y neu-
roisquémicos (46 pacientes, 22 neuropaticos
(84,61%), 11 isquémicos (73,33%) y 14 neurois-
quémicos(77,77%). 33 tenian deformidades en
el hallux, obteniendo un valor estadisticamente
significativo iinicamente de hallux en garra en
pacientes isquémicos (p=0,009) (14 pacientes,
5 neuropaticos, 7 isquémicos, y 2 neuroisqué-
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micos). La flexion dorsal de la ATPA estuvo limi-
tada en todos los grupos; La movilidad media
de la primera articulacion metatarsofalangica
del hallux en descarga fue de 63,57°, en carga
de 18,18°.Estando limitada en descarga en 4
pacientes neuropaticos, 4 isquémicos y 5 neu-
roisquémicos; y en carga en 13 neuropaticos,
8 isquémicos y 8 neuroisquémicos. No dando
significacion estadistica ninguno de los grupos
en cuanto a la limitacion de la movilidad articu-
lar. CONCLUSION. En los resultados obtenidos
hemos podido observar que no existe una rela-
cion directa entre presencia de neuropatia y el
desarrollo de deformidades en el pie, en cam-
bio, si hemos observado una relacion mayor de
la presencia de EVP con la aparicion de patolo-
gia en el pie. Estos resultados avalan las teorias
que no relacionan la neuropatia motora con las
alteraciones biomecanicas y las que relacionan
los cambios macro y microangiopaticos con las
alteraciones en la movilidad.

~ PALABRAS CLAVE

Dedos en garra, diabetes, neuropatia, limi-
tacién movilidad articular, enfermedad vascu-
lar periférica.
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HBSTRACT

In diabetic patients, joint mobility limitation
and digital deformities, both were traditionally
associated with motor neuropathy, but in various
studies reviewed this association was not clear,
therefore, and thanks to new studies that had
linked these variables with changes macroan-
giophathics micro, we do a prospective des-
criptive pilot study of 58 diabetic patients of the
UCM CUP in order to examine whether limited
joint mobility and digital deformities are associa-
ted with neuropathy and / or peripheral vascular
disease in diabetic patients. In 26 patients with
neuropathic and 24 with some degree of ische-
mia, biomechanical examination was performed,
evaluating digital deformities of toes and mobili-
ty of TPA and 1st MTP. RESULTS: 47 had digital
deformities of the smaller toes, obtaining a sta-
tistically significant value (p = 0.003) of claw toe
neuroischaemic ischemic patients (46 patients,
22 neuropathic (84.61%), 11 ischemic (73.33 %)
and 14 neuroischaemic (77.77%). 33 had defor-
mities of the hallux, obtaining a significant value
of hallux Stats claw hallux only in ischemic pa-

tients (p = 0.009) (14 patients, neuropathic 5, 7
ischemic, and 2 neuroischaemic). Dorsiflexion of
the ATPA was limited in all groups; the average
mobility of the first metatarsophalangeal joint in
hallux discharge was 63.57 ° (It was limited in 4
neuropathic patients, 5 neuroischemic patients
and 4 ischemic patients), 18.18 ° burden (it was
limited in 13 neuropathic patients, 8 ischemic
patients and 8 neuroischemic patients) Do not
give statistical significance in either group as to
the limitation of joint mobility. In the results, we
have observed that there is no direct relation-
ship between presence of neuropathy and the
development of foot deformities. However, we
found a stronger link to the presence of PVD with
the emergence of pathology in the foot.

These results support the theories which
doesn’t relate the motor neuropathy to the bio-
mechanical alterations and theories that relate
macro and microangiopathic to movility altera-

| (EY LUORDS

Claw toes, diabetes, neuropathy, limited
joint mobility, peripheral vascular disease.

ITRODUCCION

El desarrollo de complicaciones crénicas en pa-
cientes con Diabetes Mellitus (DM) es cada vez més
frecuente'. La repercusién en el pie, va a producir una
de las complicaciones tardias més incapacitantes de
esta enfermedad, conocida como sindrome de pie
diabético?®. Este sindrome va a tener triada etiolégica
bésica neuropaética, vascular e infecciosa' y presenta
una prevalencia estimada entre el 1.3% al 4.8% de los
diabéticos a nivel mundial®.

La neuropatia diabética, va a afectar a las fibras
nerviosas cortas y largas provocando afeccién a tres
niveles; autondmico, sensitivo y motor*.

La enfermedad vascular periférica (EVP), en su
doble vertiente macro y microangiopética, constituye
otro factor que favorece la aparicién y complicacion
de las tlceras en el Pie Diabético. La DM, constituye
en sf misma un importante factor de riesgo ateroscle-
rético. En cuanto a la etiopatogenia se sugiere que
una exposicién prolongada a una glucosa elevada,
podria provocar alteraciones metabdlicas perjudicia-
les; afectando a la microvascularizacion, y la gluco-
silacién no enzimética de las protefnas, que estarfa
acelerada®®’.

Hasta el 15-25% de los diabéticos de varios afios
de evolucién desarrollarédn una tlcera en el pie, sien-
do esta la primera causa de amputacién no traumé-
tica en el mundo'. Han sido identificados multiples
factores de riesgo para el padecimiento de lesién
de pie diabético, principalmente la limitacién de la
movilidad articular (LMA)"* y la presencia de defor-
midades' * 8. El conocimiento y la comprensién de la
etiologfa de estas alteraciones serd importante a la
hora de realizar intervenciones en la prevencién y en
la correccién de las mismas con lo que reducirfamos
el riesgo de ulceracién?; pero hasta el momento no se
sabe si son anteriores al proceso de la DM, o secun-
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darias a los procesos que se desarrollan derivados de
la misma.

Dentro de las deformidades, son las deformidades
digitales, y en especial los dedos en garra una de las
deformidades identificadas como factores con mayor
riesgo para la ulceracién® '* 128 Los dedos en garra
o martillo son una deformidad comtn en pacientes
con diabetes, con valores de prevalencia entre 32 y
46%]3‘ IA‘

En general, la etiologia de las deformidades digi-
tales es muy extensa y varia considerablemente de un
paciente a otro. En el caso de los pacientes diabéti-
cos, existen resultados contradictorios, cldsicamente
se han considerado un hecho asociado a la neuropa-
tfa diabética. Segun la literatura, la afectacién motora
era la responsable de la pérdida de equilibrio muscu-
lar agonista-antagonista entre la musculatura flexo-
ra y extensora, debido a la atrofia de la musculatura
intrinseca del mismo, lo que provocaba deformidad
digital de “dedo en garra” o “dedo en martillo™. Diver-
sos estudios han ido corroborando esta idea, relacio-
nando la neuropatfa, sobre todo la neuropatfa moto-
ra®, con la atrofia muscular'®!”. 18.19.20.21 de] tobillo' 2
e intrinseca'®, con diferentes técnicas, asocidndolas a
mayor grado de neuropatifa?’. Aunque no siempre se
ha encontrado relacién entre la atrofia con la deformi-
dad en garra®®, y se ha encontrado esa misma atrofia
en pacientes con dedos en garra®, en diabéticos con
dedos alineados y neuropatia®, e incluso en pacien-
tes que no tenfan neuropatia clinica®. Valorando la
deformidad en garra autores encontraron relacién en-
tre esta deformidad con la falta de integridad de la
fascia plantar en Resonancia Magnética (RM)%.

Por otro lado, la etiologia de la LMA en el paciente
diabéticos, con una prevalencia que oscila entre el 49-
58% en diabéticos tipo 1 y entre 45-52% en diabéticos
tipo 2, no se conoce bien. Se ha estudiado que la LMA
en el pie diabético afecta fundamentalmente a tres
articulaciones: la articulaciéon tibio-pero nea-astraga-
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lina (ATPA)* % la articulacién subastragalina (ASA)*
y la 12 articulacion metatarsofaldngica (AMTF)*. Lun-
dback et al. en 1957 fue el primer investigador que
empezo a hablar de la existencia de una LMA acusada
en pacientes diabéticos respecto a la poblacién no
diabética, al describir a varios pacientes diabéticos
con rigidez en las articulaciones de las manos® *"
32 Estudios posteriores siguen estando de acuerdo
con este concepto y lo relacionan a la duracién de
la diabetes® ** %% Otros estudios, han desarrollado
investigaciones que proponen a la LMA como mar-
cador temprano para predecir complicaciones micro
vasculares, como la retinopatfa y la nefropatfa®” *¢ 3.3
4 aunque no estd claro si solo se acompafia de ellas o
puede predecirlas® *. En cuanto a la asociacién con
las alteraciones macro vasculares. Arkkila et al.*' en-
contraron casos frecuentes de desérdenes coronarios
en el corazdn y alteraciones cerebro vasculares en dia-
béticos tipo 2 con limitacién de la movilidad articu-
lar. Otro estudio, observé relacién entre la limitacién
de la movilidad articular y pronta arteriosclerosis en
mujeres diabéticas tipo 1, pudiendo ver una relacién
similar en hombres, pero enmascarada por la fuerte
asociacién entre LMA y alteraciones micro vasculares,
concluyendo como las diferencias entres sexos pue-
den explicar los resultados contradictorios de otros
estudios™®.

No se sabe cudl es realmente la verdadera causa
tanto de la deformidad digital como de la LMA. Se-
glin estos estudios existen evidencias a favor de que
la responsable serfa la glicosilacion no enzimética del
coldgeno tipo 1, ya que se ha observado el depdsi-
to de estos productos AGE en el coldgeno tipo I de
pacientes diabéticos. Este proceso produce engrosa-
miento de la piel, ligamentos, tendones, capsula ar-
ticular, etc.*” hipotetizando, que en el caso de las de-
formidades digitales, produjera una menor capacidad
de los tejidos blandos de controlar la configuracion
del antepié®y en el caso de la LMA provocara rigidez
en los tejidos blandos que provocaran la limitacién.

Por tanto, cada vez més estudios nos indican la
no asociacién entre la neuropatia y las alteraciones
biomecénicas, cobrando més importancia la afecta-
cién de los AGES, proceso que se ve como uno de los
factores que provoca la EVP. Por ello nos planteamos
la siguiente hipdtesis “La presencia de enfermedad
vascular periférica tiene influencia con la limitacién
de la movilidad articular y las deformidades digitales
en pacientes diabéticos en relacion a neuropéticos”.
Como objetivos; pretenderemos analizar si la LMA
de las articulaciones ATPA y 12 AMTF y las deformida-
des digitales en paciente diabético se asocian con la
presencia de neuropatfa y/o con el padecimiento de
EVP y determinar cudl de las dos variables en nuestra
muestra se relaciona con una mayor o determinada
LMA y deformidad digital.

’

MATERIAL Y METODOS

Se realizard un estudio piloto prospectivo descrip-
tivo, de 58 pacientes que asistieron a la Unidad de
Pie diabético de la Clinica Universitaria de Podologfa
(C.U.P) de la Universidad Complutense de Madrid
en el perfodo comprendido entre febrero y marzo del
2010. La cohorte 1, correspondiente a pacientes neu-
ropaticos estaba formada por 26 pacientes, la Cohor-
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te 2 correspondiente a pacientes con algin grado de
isquemia con o sin neuropatfa fue de 23 pacientes.
Los pacientes con ningln grado de neuropatia ni de
isquemia fueron excluidos.

Como criterios de inclusién; pacientes de ambos
sexos mayores de edad, diabéticos tipo 1 6 2 indepen-
dientemente del tratamiento que reciban. Como cri-
terios exclusién; presentar Glcera o herida abierta en
el pie explorado en el momento del estudio, amputa-
cién a nivel del primer radio u osteotomfas previas a
la exploracién, pie de Charcot u otras enfermedades
sistémicas.

Todas las exploraciones fueron realizadas por un
Gnico profesional con el mismo material de medida,
previa firma de consentimiento informado que ase-
gura salvaguardar siempre la intimidad del paciente
y sus procesos patoldgicos conocidos (Ley Orgénica
de Proteccién de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de di-
ciembre y a ley 41/2002, de 14 de noviembre, bésica
reguladora de la autonomfa del paciente y de dere-
chos y obligaciones en materia de informacién y do-
cumentacion clinica).

A todos los pacientes se les recogié los datos de
filiacién y los relativos al estado de su Diabetes y al
nivel de complicaciones crénicas asociadas al padeci-
miento de la misma. (El nimero de historia de cada
paciente se codificé seglin una tabla de equivalencias
alfanuméricas garantizando la confidencialidad de los
datos).

A todos los pacientes se les sometié a un scree-
ning vascular y neurolégico segin los protocolos
de diagndstico de estas complicaciones definidos
en las gufas internacionales* . La exploracion
neuroldgica se realizé mediante el monofilamen-
to y el biotensiémetro, considerandose pacientes
neuropaticos aquellos que presentaran uno de los
dos criterios afectados. Insensibilidad a més de 4
puntos en la exploracién mediante el monofilamen-
to de Semmes Weinstein 5.07 10 g. de un total de
10 puntos explorados o insensibilidad al biotensié-
metro de Horwell a voltajes superiores a 25 voltios
(>25v.) en algin punto explorado? (Ver tabla 1). La
exploracién vascular se fundamentara en la palpa-
cién de pulsos T. Posterior y Pedio (ausencia de los
mismos), ITB (valores menores a 0,9), IDB (valo-
res menores a 0,7) y TCPO2 (valores menores a 20
mmHg), considerando al paciente isquémico aquel
que presente 2 0 més criterios compatibles con is-
quemia. (Ver tabla 1).

Los pacientes con o sin neuropatia pero con dos
valores compatibles con isquemia siendo uno de
ellos la ausencia de pulsos, fueron asignados a la
Cohorte 2, los pacientes con neuropatfa y sin ningtin
grado de isquemia se asignaron a la Cohorte 1. Los
pacientes sin ninglin grado de isquemia o neuropatfa
fueron excluidos del estudio. También se dividi¢ a los
pacientes con algin grado de isquemia en neurois-
quémicos, pacientes con neuropatfa y algtin grado de
isquemia, e isquémicos puros, pacientes con algin
grado de isquemia pero sin neuropatia.

Se realizé una exploracién biomecdnica donde
se recogieron; los valores de movilidad articular me-
dida en grados de la articulaciéon TPA en flexién y
extension, 1 AMTF en carga y descarga y se anota-
ron las deformidades digitales teniendo en cuenta
la existencia de: dedo en garra, dedo en martillo y
dedo en maza en dedo menores, y hallux extensus,
hallux abductus valgus y hallux en garra en hallux.
(Ver tabla 2).
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Descripcién | Tipo | Valores |
NEL w

Sl
NO

monofilamento de
Semmes Weinstein
507108g.

Identifica la pérdida de la sensacién protectora. El test tiene un 97% de sensi-
bilidad y un 83% de especificidad?. Previa explicacion de la técnica al paciente,
asegurandonos de su compresién por parte del mismo. Se aplicara una presién
vertical hasta que el monofilamento se doble, en 10 localizaciones del pie: pulpe-
jo del dedo gordo, del tercer dedo y del quinto dedo, ALI 'y ALE, talén y zona del
dorso del pie proximal a primer espacio interdigital, preguntando al paciente si
nota la presién ejercida por el instrumento en cada una de las partes. El paciente
no tendréa posibilidad de ver la palpacién a fin de una mayor precision, y se rea-
lizardn mecanismos de engafio preguntando si el paciente nota la presién en un
momento de no aplicacién de la misma.

Cualitativa

biotensidémetro de
Horwell

Previa explicaciéon de la técnica al paciente. Se colocaré el biotensiémetro en
diferentes localizaciones del pie por este orden: AIF del hallux, primera y quinta
metatarso faldngicas, maleolo interno y externo. En cada localizacion tras colocar
el aparato se ird subiendo la intensidad de la vibracién hasta que el paciente la
note, lo que nos daré un valor. Se consideraré afectada si en una localizacién esté
afectada con valores menores a 25 V. Si el paciente tiene mucho edema maleolar
no se tendrén en cuenta estas medidas’.

Cualitativa

Sl
NO

Presencia de pulsos Ausencia de latido en la palpacién de pulsos distales tibial posterior y pedio. Los | Cualitativa Sl
pulsos serdn palpados digitalmente, colocando los dedos indice y corazén de la NO
mano derecha del explorador sobre las localizaciones anatémicas de la arteria
tibial posterior (retro maleolar) y pedia (dorso del pie). Esta variable solamente
podré tomar los valores: presente o ausente*.

{ndice tobillo brazo Resultado de la divisién de la presidn arterial sistdlica del tobillo (se escogera | Cualitativa | Normal

(ITB). el valor més alto entre la arteria pedia y la tibial posterior) entre el valor de la 09-1,1

(Esfingomanémetro | presidn arterial sistélica més alto de cualquiera de las arterias braquiales. Valores Calcifica-

y Ultrasonografia < 0,9 serdn compatibles con isquemia; valores entre 0,9y 1,1 fueron considerados cién

Doppler) normales; y valores por encima de 1,1 indicaban calcificacién arterial. En el caso >1,1
de que el paciente presentara calcificacion arterial, este valor no se tomaba y se Isquemia
realizaba el IDB*. <09

Presién transcutdnea | Se coloca en la zona dorsal del pie en zona de la arteria pedia, tras limpiar la | Cualitativa | <20 mmHg

de oxigeno (TcpO2). zona con alcohol. Se recoge el valor pasados 10 minutos. Se consideraran valores afetacion
compatibles con isquemia valores menores a 20 mmHg*. >20 mmHg

normal

{ndice dedo brazo Se tumbaré al paciente, esperando a que esté relajado. Se le explicara el proceso | Cualitativa | >0,7

(IDB) menora 0,7. de la prueba. Se colocara en el dedo gordo del pie. Se dividira el valor resultante normal
entre la presion arterial sistélica mas alta entre los dos brazos. Valores menores <0,7
a 0,7 se considerardn compatibles con isquemia. afectacion

Tabla 1.

y ; ES BIOMECANICAS
Descripcién
\ S | { [ TI¢ L.

Movilidad ATPA

Trazamos la Ifnea media del tercio distal y lateral de la pierna a explorar y otra
Iinea en la zona plantar y lateral del calcdneo y manteniendo la articulacién
subastragalina neutra, flexionamos dorsalmente el pie y registramos los gra-
dos de dorsiflexién de la ATPA, lo realizaremos con la rodilla en flexién y en
extensién, con un goniémetro®’.

Cuantitativa

Cualitativa

Grados

< 20° limitada
>- 20° normal

mer meta y tomaremos el valor? 4%,

Movilidad 1°AMTF | Se medira con un goniémetro mientras el hallux es méximamente extendido. | Cuantitativa Grados
descarga El valor serd en el que el hallux no pueda moverse a mayor extension.
Movilidad 1° AMTF | colocamos al paciente es bipedestacién, pedimos al paciente que ande unos | Cuantitativa Grados
carga pasos sobre si mismo, colocamos el gonidémetro con el fulcro en la primera
articulacion metatarsofaldngica y un brazo seguira el eje medio de la falange | Cualitativa | limitada < 30°
proximal y el otro el primer metatarsiano. Realizaremos flexién dorsal de pri- normal >30°

DEDOS MENORES
Dedo en garra Alteracién en el plano sagital, que cursa con flexién dorsal de la AMF y flexién | Cualitativa Sl
plantar de interfalangicas proximal y distal. NO
Dedo en martillo Alteracién digital en el plano sagital que cursa con, flexiéon dorsal de la AMF, | Cualitativa Sl
flexién plantar de la articulacién interfaldngica proximal y flexién dorsal de NO
la interfaldngica distal
Dedo en mazo Alteracién digital en el plano sagital que cursa con, flexién plantar de la arti- | Cualitativa Sl
culacién interfaldngica distal mientras que las AMF e interfaldngica proximal NO
no se encuentran afectadas.
DEFORMIDADES DIGITALES DEL HALLUX
hallux extensus Si observamos una flexion (extensién) dorsal permanente de ambas falanges | Cualitativa SI
del primer dedo en el plano sagital. NO
hallux abductus Si observamos alteracién digital que cursa con abduccién del metatarsianoy | Cualitativa Sl
valgus aduccién de la falange proximal en cualquiera de sus grados; NO
hallux garra Si existe alteracién en el plano sagital, que cursa con flexién dorsal de la AMF | Cualitativa Sl
y flexién plantar de falange distal. NO
Tabla 2.
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NETODOS ESTADISTICOS

Las variables cualitativas se describieron median-
te la distribucién de frecuencias y las variables cuan-
titativas mediante su media, desviacién estdndar,
méximo y minimo. Para la comparacién de medias de
las variables cuantitativas se empled el test de la “t-
Student” para muestras relacionadas. La asociacién
de variables cualitativas se determindé mediante el
test “Chi2” para la comparacién de proporciones. Se
asumen diferencias significativas en valores de a del
5%, es decir, de p<0.05 para un intervalo de confianza
del 95% y valores de B que establecen una potencia
del estudio del 80%. Se realizara un indice Kappa para
valorar la concordancia.

RESULTADOS

El total de la muestra fueron 58 pacientes, El
3 eran diabéticos tipo I (5,2%), 22 diabéticos tipo II
NID (37,9%) y el 56,9% 33diabéticos tipo II ID. Con
21,21+£DEI13,22 afios de evolucién de la diabetes, mi-
nimo de 1 y méximo de 60. En cuanto al sexo, eran del
sexo femenino 6 neuropaticos (23,07%) y 8 con algin
grado de isquemia (34,78%), 2 isquémicos (13,33%)
y 7 neuroisquémicos (38,88%). 47 pacientes tuvieron
deformidades digitales de los dedos menores, 46 de-
dos en garra, de ellos 22 neuropaticos (84,61%), 11
isquémicos (73,33%) y 14 neuroisquémicos (77,77%),
siendo estadfsticamente significativo el valor para
los pacientes isquémicos y neuroisquémicos con un
p valor igual a 0,003, con un OR de 0,107 para un IC
0,021/0,547 La restante deformidad digital correspon-
dié a un dedo en martillo, en un paciente neuropati-
co. La deformidad digital fue rigida en 27 de los casos,
y semirrigida en 21, en ninguno de los pacientes la
deformidad digital fue flexible, no siendo ninguno de

los valores estadisticamente significativo para ningu-
no de los grupos. Dentro de las deformidades del ha-
llux, 33 de todos los pacientes las padecian (56,89%),
de ellos 14 presentaban hallux extensus (24,13%), de
los cuales 4 eran neuropéticos, 2 isquémicos y 7 neu-
roisquémicos, 8 pacientes presentaron HAV (13,79%),
5 neuropaticos, 1 isquémico y 3 neuroisquémicos y
13 tenfan hallux en garra (22,41%), de ellos 5 neuro-
péticos, 7 isquémicos, y 2 neuroisquémicos, siendo
estadisticamente significativo solo este valor en los
pacientes isquémicos, con un p valor igual a 0,009,
con un OR de 0,714 y un IC de 0,202/2,522. La movi-
lidad media de la primera articulacién metatarsofa-
léngica del hallux en descarga fue de 63,57°, en carga
de 18,18° Estando limitada en descarga en 13 pacien-
tes (22,41%), 4 neuropaticos (6,89%), 4 isquémicos
(6,89%) y 5 neuroisquémicos (8,62%); y en carga en 29
pacientes (50%), 13 neuropaticos (22,41%), 8 isquémi-
cos (13,79%) y 8 neuroisquémicos (13,79%). La flexién
dorsal de la ATPA estuvo limitada en extensién en 23
pacientes neuropéticos (92%), 14 isquémicos (93,3%)
y 16 neuroisquémicos (88,88%); y en flexién en 23
neuropaticos (88,46%), 14 isquémicos (93,33%) y 14
neuroisquémicos (77,77%). Observado una limitacién
en todos los grupos.

CONCLUSIONES

En los resultados obtenidos hemos podido obser-
var que no existe una relacion directa entre presencia
de neuropatia y el desarrollo de deformidades en el
pie, en cambio, si hemos observado una relacién ma-
yor de la presencia de EVP con la aparicién de patolo-
gfa en el pie. Estos resultados avalan las teorfas que
no relacionan la neuropatia motora con las alteracio-
nes biomecénicas y las que relacionan los cambios
macro y microangiopéticos con las alteraciones en la
movilidad.

BIBLIOGRAFIA

1. Frykberg RG. Epidemiology of the diabetic foot: ulcerations and amputations. Adv Wound Care 1999; vol 12:139-41.

2. Rivera San Martin 6, Ldzaro Martinez JL. Diagnstico de la polineuropatia periférica en la diabetes mellitus. En: Aragdn Sénchez FJ, Ldzaro Martinez JL. editores. Atlas del manejo prdctico del pie diabéico.

Madrid: Los editores; 2004. p. 41-50.

Boulton AIM, Vilekeite L, Ragnarson-Tennvall G. The global burden of diabetic foot disease. Lancet. 2005; vol 366: 1719-24.

Ldzaro Martinez JL. Determinacidn de las caracteristicas biomecdnicas del paciente diabético con y sin neuropatia. Reeduca 2009; vol 1 (2): 451-464.

March JR, Lépez-Quintana A, Guilleuma J. Diabefic foot management. In:Ros Die, editor. Diabefes Pharmacotherapy. Barcelona: 1998. 537-41.

Masmiquel LI, Burgos R, Simd R. Membrana basal y diabetes mellitus. Med Clin (Barc). 1997; vol 109:302-10.

Tomds P and Diabetic foot work group GEDAPS. Diabetic foot. Aten Primaria 1996; vol 18(10):533-4.

Mueller MJ, Hastings M, Commean PK, Smith KE, Pilgram TK, Robertson D, Johnson J. Forefoot structural predictors of plantar pressures during walking in people with diabetes and peripheral neuropathy.

Biomech. 2003 vol 36(7):1009-17.

9. Bus SA, Maas M, Michels RPJ, MD, Levi M, MD. Role of Intrinsic Muscle Atrophy in the Etiology of Claw Toe Deformity in Diabetic Neuropathy May Not Be as Straightforward as Widely Believed. Diabetes
Care. 2009:

10.  Ledoux WR, Shofer JB, Smith DG, Sullivan K, Hayes SG, Assal M, Reiber GE.Relationship between foot type, foot deformity, and ulcer occurrence in the high-risk diabetic foot. J Rehabil Res Dev. 2005; vol
42(5):66572.

11. Boyko EJ, Shofer JB, Ahroni JH, Ledoux WR. Foot ulcer risk and location in relation to prospective clinical assessment of foot shape and mobility among persons with diabetes. Diabetes Res Clin Pract. 2008;

130

Revista Espafola
de Podologia

2012; XXIII (4) - 126-131 Rebeca Bueno Fermoso



21.
22.
23.

24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
. Sibbitt WL, Eaton RP. Corticosteroid responsive tenosynovitis is a common pathway for the limited joint mobility in the diabetic hand. J Rheumatol. 1997; vol 24(5):931-36.
32.
33.
34.

35.

36.
3l.
38.
39.
40.
41.

42.

43.

44.

45.
46.
47.
48.
49.
50.
51.

vol 82(2):226-32.

. Bus SA, Maas M, de Lange A, Michels RP, Levi M. Elevated plantar pressures in neuropathic diabetic patients with claw,/hammer toe deformity.) Biomech. 2005; vol 38(9):1918-25.
. Smith DG, Barnes BG, Sands AK, Boyko EJ, Ahroni JH. Prevalence of foot radiographic foot abnormalities in patients with diabetes.Foot Ankle Int 1997; vol 18 (6):342-6.
. Holewski JJ, Moss KM, Stess RM, Graf PM, Grunfeld C. Prevalence of foot pathology and lower extremity complications in a diabefic outpatient clinic. Rehabil res Dev. 1989; vol 26: 35-44.

. Suzuki E, Kashiwagi A, Hidaka H, Maegawa H, Nishio Y, Kojima H, et al. TH- and 31P- magnetic resonance spectroscopy and imaging a new diagnosfic fool fo evaluate neuropathic foot ulcers in Type Il

diabefic patients. Diabetologia. 2000; vol 43(2):165-72.

. Andersen H, Poulsen PL, Mogensen CE, Jakobsen J. Isokinetic muscle strength in long-ferm IDDM patients in relation fo diabefic complications. Diabetes. 1996; vol 45:440—445.
. Andersen H, Gadeberg PC, Brock B, Jakobsen J. Muscular afrophy in diabetic neuropathy: a stereological magnetic resonance imaging study. Diabetologia.1997; vol 40(9):1062-9.
. Bus SA, Yang QX, Wang JH, Smith MB, Wunderlich R, Cavanagh PR: Intrinsic muscle afrophy and toe deformity in the diabetic neuropathic foot: a magnetic resonance imaging study. Diabetes Care 2002;

vol 25: 1444—1450.

. Andreassen (S, Jakobsen J, Andersen H. Muscle weakness: a progressive late complication in diabetic distal symmetric polyneuropathy. Diabetes. 2006;vol 55(3):806-12.

. Andreassen CS, Jakobsen J, Ringgaard S, Eiskjaer N, Andersen H. Accelerated atrophy of lower leg and foot muscles-a follow-up study of long-term diabefic polyneuropathy using magnefic resonance

imaging (MRI). Diabetologia. 2009;vol 52(6):1182-91.

Andreassen CS, Jakobsen J, Flyvbjerg A, Andersen H. Expression of neurotrophic factors in diabetic muscle-relation to neuropathy and musdle strength. Brain. 2009 ;132(Pt 10):2724-33.

Brash PD, Foster J, Vennart W, Anthony P, Tooke JE. Magnetic resonance imaging techniques demonstrate soft tissue damage in the diabefic foot. Diabet Med. 1999; vol16(1):55-61.

Bus SA, Maas M, Michels RP, Levi M. Role of intrinsic muscle atrophy in the etiology of claw toe deformity in diabefic neuropathy may not be as straightforward as widely believed. Diabetes Care. 2009;
vol 32(6):1063-7.

Andersen H, Gjerstad MD, Jakobsen J: Atrophy of foot muscles: a measure of diabetic neuropathy. Diabetes Care 2004; vol 27: 2382— 2385.

Greenman RL, Khaodhiar L, Lima C, Dinh T, Giurini JM, Veves A. Foot small muscle afrophy is present before the detection of clinical neuropathy.Diabetes Care. 2005; vol 28(6):1425-30.

Taylor R, Stainshy GD, Richardson DL: Rupture of the plantar fascia in the diabefic foot leads fo toe dorsiflexion deformity. Diabefologia 1998; 41 A277.

Carl C, Vian Gils, Roeder B. The effect of ankle equinus upon the diabetic foot. Clin Podriat Med Surg. 2002; vol 19:391-409.

Tinley P, Taranto M. Clinical and Dynamic Range-of-Motion Techniques in Subjects With and Without Diabetes Mellitus. J Am Podiatr Med Assoc. 2002; vol 92(3): 136-142.

Delbridge L, Perry P, Marr S, Amold N, Yue DK, Turtle IR, et al. Limited joint mobility in the diabetic foot: relationship to the neuropathic ulceration. Diabet Med. 1988; vol 5(4):333-7.

Sauseng S, Kstenbaver T, Irsigler K. Limifed joint mobility in select hand and foot joints in patients with Type | diabetes mellitus: A methodology comparison. Diab Nutr Mefab. 2002; vol 15(1):1-6.

Frost D, Beischer W. Limited joint mobility in type | diabefic patients. Diabetes care. 2001; vol 24(1):9599.

Brik R, Berant M, Vardit P: The scleroderma-fike syndrome of insulin-dependent diabetes mellitus. Diabetes Metab Rev 1991; vol 7: 121-128,

Arkkila PET, Kantola IM, Viikari JSA, Ronnemaa T, Vahatalo MA: Limited joint mobility is associated with the presence but does not predict the development of microvascular complications in type 1
diabetes. Diabet Med.1996; vol 13:828 -833,

Vukovic J, Dumic M, Radica A, Filipovic-Greic B, Jovanovic V: Risk factors for expression and progression of limited joint mobility in insulin-dependent childhood diabetes. Acta Diabetol. 1996; vol 33 :
1518.

Frost D, Beischer W. Limited joint mobility in type | diabetic patients. Diabetes care. 2001; vol. 24(1):95-99.

Arkkila PET, Kantola IM, Viikari JSA: Limited joint mobility in type 1 diabetic patients: correlation to other diabetic complications. J Intern Med. 1994; vol 236:215 -223.

Lawson PM, Maneschi F, Kohner EM: The relationship of hand abnormalities to diabetes and diabetic refinopathy. Diabetes Care1983; vol 6: 140-143.

Rosenbloom AL, Silverstein JH, Legotte DC, Richardson K, McCallum M: Limited joint mobility in childhood diabetes indicates increased risk for microvascular disease. N Engl J Med. 1981; 305 : 191-194.
Montana E, Rozadilla A, Nolla JM, Gomez N, Escofet DR, Soler J. Microalbuminuria is associated with limited joint mobility in type 1 diabetes mellitus. Ann Rheum Dis. 1995; vol 54:582 -586.

Arkkila PET, Kantola IM, Viikari JSA: Limited joint mobility in non-insulin-dependent diabetic (NIDDM) patients: correlation to control of diabetes, atherosclerotic vascular disease, and other diabetic complica-

tions. J Diabetes Complications. 1997; vol 11:208 -217.

Reihsner R, Melling M, Pfeiler W, Menzel EJ. Alterations of biochemical and two-dimensional biomechanical properties of human skin in diabetes mellitus as compared fo effects of in vitro non-enzymatic
glycation. Clin Biomechanics. 2000; vol 15:379-386.

Teodorescu VIJ, Chen C, Morrissey N, Faries PL, Marin ML, Hollier LH. Detailed profocol of ischemia and the use of noninvasive vascular laboratory testing in diabetic foot ulcers. Am J Surg. 2004; vol
187:755-80S.

Aragdn FJ, Ldzaro JL, Ortiz PP, Rivera G, San Martin C, Romero E. Utilidad de la palpacién de pulsos en el diagndsfico de lo enfermedad vascular periférica en el paciente diabético. Podol Clin. 2003;
monogrdfico: 14-18.

McGee SR, Boyko EJ. Physical examination and chronic lower-extremity ischemia: a critical review. Arch Intern Med. 1998; vol 158: 1357-1364

Kalani M, Brismar K, Forgrell B, Ostergren J, Jomeskog G. Transcutaneous oxygen tensidn and toe blood pressure as predictors for outcome of diabefic foot ulcers. Diabetes Care. 1999; vol 22:147-151.
Hopson MM, McPoil TG, Cornwall MW. Motion of the first metatarsophalangeal joint: reliability and validity of four measurement techniques. J Am Podiatr Med Assoc 1995;vol 85:198—204.
Munteanu SE, Bassed AD. Effect of foot posture and inverted foot orthoses on hallux dorsiflexion. JAPMA. 2006; vol 96(1):32-37.

Monz F, Soriano F, Montoro A, Calpena L, Merofio F, Pascual Gutiérrez R. Patomecdnica del hallux limitus. Rev Esp Podologia. 2002; vol(1): 3-18.

Pascual Gutiérrez R, Lopez Ros P, Alonso Montero C, Chicharro Luna E, Bustos Garcia MJ. Patomecdnica del primer radio. Rev Esp Podologia. 2001; vol XII(6): 323-333.

Root, M.L.; Orien W.P.; Weed J.H. y Hughes, R.J. Exploracidn biomecdnica del pie. Madrid: Ortocen; 1991

131

Revista Espafiola

2012; XXl (4) : 126 - 131 te Fodologa Rebeca Bueno Fermoso

)
>
=8
m 2
S
gn
==
>
O m
sd
223
o)
cw
o
=3
_uZ
Z
m
= 2
=3
]
23
>
<

7

N3 SYOINYOIWOId SINODDVIILTV

7

SV1 3d OAILVIVAIWOD OoldNn.Ls3




