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Resumen: El proceso etiopatogénico 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 manifestandose con afectacion sensitiva
motora y autondmica. La influencia de la afectacién motora sobre la ulceracién en el
pie diabético, esta sometida a dia de hoy a numerosas contradicciones. Se cree que
esta afectacion va a ser la que mayores repercusiones tenga en alteraciones
biomecdnicas y por tanto también responsable de importantes deformidades de la
estructura anatdmica del pie, como dedos en garra o en martillo, prominencia de
cabezas metatarsales, limitacion de la movilidad articular (LMA) y alteraciones
funcionales de la marcha. La LMA en el pie diabético afecta fundamentalmente a tres
articulaciones basicas para la correcta funcionalidad del mismo, articulaciéon
tibioperoneoastragalina (ATPA), articulaciéon subastragalina (ASA) y 12 articulacion
metatarsofalangica (AMTF). Aunque la etiologia todavia es desconocida, existen
evidencias a favor de la glicosilacion no enzimatica del colageno tipo 1, responsable de
la pérdida de flexibilidad de los tejidos, ligamentos, tendones, capsula articular, etc.
Todos estos cambios morfofuncionales van a suponer un aumento de las presiones
plantares, con el consiguiente riesgo de ulceracion ya que, una presion repetitiva y
excesiva en una persona con afectacién de la sensibilidad protectora conduce a una
lesién del tejido al no existir sefal de alarma. Hipdtesis: La presencia de LMA en las
articulaciones ATPA, ASA y 12 AMTF, provocard un patron determinado de sobrecargas
e hiperqueratosis en el pie del paciente diabético. Objetivo: Analizar la LMA en las
articulaciones ATPA, ASA y 12 AMTF y determinar su influencia en el desarrollo de
patrones de sobrecarga en el pie diabético con y sin neuropatia. Material y método:
Estudio prospectivo de 250 pacientes con Diabetes Mellitus divididos en dos grupos,
grupo A (pacientes diabético sin neuropatia periférica), grupo B (pacientes con
presencia de neuropatia periférica).Todos seran sometidos a una exploracién
neuroldgica, vascular y biomecanica y a un analisis de las presiones plantares mediante
el sistema F-Scan.
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Abstract: The pathogenesis process of the diabetic foot syndrome includes a critical
etiologic triad of peripheral neuropathy, vascular disease and infection. The diabetic
peripheral neuropathy will be the biggest risk factor of ulceration causing sensitive,
autonomic and motor implications. Currently, it is still to be proved the influence of
motor neuropathy on the ulceration of the diabetic foot. It is believed that this
affectation could be caused by biomechanical deformities and accordingly it assumes
responsibility of deformities in the foot anatomic structure, such as clawing toes or
hammering toes, prominent metatarsal heads, limited joint mobility (LJM) and
abnormalities in the walk. The LJM in the diabetic foot causes changes to the three
joints needed in the normal function of walking, ankle joint (AJ), subtalar joint (STJ)
and first metatarsophalangeal joint (MTPJ). Although the exact pathogenesis is
unclear, it is thought to be a manifestation of the non-enzymatic glycosilation of
proteins and of connective tissue that underlies structural changes in tissues,
ligaments, tendons and osteo-articular structures. These structural and functional
alterations will cause abnormaly high foot pressures, increasing the risk of ulceration
due to repetitive and excessive pressure for a patient susceptible to these neuropathic
conditions which will cause tissue breakdown without providing any danger signals.
Hypothesis: The presence of LIM in ankle joints, subtalar joints and first
metatarsophalangeal joints, will cause a specific pattern of overload and
hyperkeratosis in the diabetic foot. OBJECTIVE: To examine the LIM ankle joints,
subtalar joints and first metatarsophalangeal joints to determine the influence of a
development pattern specific to the overloading in the neuropathic and non
neuropathic diabetic foot. Research design and methods: A total of 250 type 1 or type
2 diabetic patients in two groups, group A (diabetic patients without peripheral
neuropathy), group B (diabetic patients with peripheral neuropathy). Both groups will
be neurological, vascular, biomechanical examination tested. Plantar pressure will
measured using the F-Scan platform system.

Keywords: Diabetic foot. Biomechanics. Diabetic neuropathies. Mobility limitation.
Foot pressure.

INTRODUCCION

Los problemas en el pie representan la causa mas comun de complicaciones y
hospitalizaciones en la poblacién diabética. Se estima que aproximadamente el 15% de
los pacientes con Diabetes Mellitus desarrollaran una Ulcera en el pie o pierna durante
el transcurso de la enfermedad y ademas el 85% de las amputaciones van precedidas
por una lesidn ulcerosa. Estas cifras son desoladoras, pero lo mas desolador es saber
gue muchas de estas ulceraciones y consiguientes amputaciones, podrian ser evitadas
con unas medidas preventivas adecuadas.
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Es evidente que la patogénesis de la ulceracién en el pie diabético es muy
compleja y depende de muchas variables convirtiendo a las Ulceras de pie diabético en
un gravisimo problema debido a la cantidad de factores que influyen en su desarrollo y
perpetuacién. La polineuropatia periférica es el mayor factor de riesgo de ulceracién,
pero ademads, existen otros factores etioldgicos que incluyen deformidades
estructurales, LMA y enfermedad vascular periférica.

La polineuropatia diabética afecta a nivel sensitivo, autondmico y motor del
sistema nervioso periférico. Las afectaciones sensitiva y autondmica han sido
ampliamente estudiadas, pero la influencia de la afectacion 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. En pacientes diabéticos, la
neuropatia sensitiva, Unicamente puede agravar problemas biomecdanicos
preexistentes en el pie, pero se cree que la afectacion motora va a ser la que mayores
repercusiones tenga, responsable de importantes deformidades de la estructura
anatémica del pie como dedos en garra 6 en martillo, cabezas metatarsales
prominentes, LMA y alteraciones funcionales en la marcha, intimamente relacionadas
con el riesgo de ulceracion.

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 interéseos, dando lugar a la deformidad
digital de “dedo en garra” 6 “dedo en martillo”. Fueron varios los autores que
confirmaron la atrofia de la musculatura intrinseca del pie en el paciente diabético con
neuropatia periférica mediante estudios con resonancia magnética(1’2’3'4'5’, incluso con
infiltraciones de tejido adiposo(z’. Una vez presente la deformidad digital, la falange
proximal crea una fuerza plantarflexora retrégrada que mantiene la cabeza metatarsal
en una posicion descendida con la consiguiente atrofia y desplazamiento anterior de la
almohadilla grasa plantar dejando totalmente desprotegidas las cabezas metatarsales
con el consiguiente aumento de presion y riesgo de ulceracidén a ese nivel cuando se
asocia a una perdida de la sensibilidad.

Ademads, se ha demostrado que existen cambios en la almohadilla grasa plantar
en pacientes diabéticos con neuropatia. Parece ser que un proceso fibrético no
especifico bajo las cabezas metatarsales, afecta a las propiedades biomecanicas
intrinsecas de la almohadilla grasa plantar para actuar absorbiendo el choque vy
disipando el aumento de presiones pIantares(z). Incluso, la almohadilla grasa plantar
parece estar disminuida en pacientes diabéticos neuropaticos segun Schie et al.® El
espesor de la almohadilla grasa plantar bajo las cabezas metatarsales ha sido
estudiado con ultrasonografia(7’8'9), con tomografia computerizada(m) y
roentgenograﬁa(n) y los resultados en pacientes diabéticos varia desde 0,6 cm hasta
1,4 cm.

Pero, sin duda, lo que estad claro es que la presencia de deformidad digital

. . 12,13,1
aumenta las presiones plantares bajo las cabezas metatarsales' %34 y por
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consiguiente, aumenta el riesgo de ulceracién aproximadamente 2.11 veces (1.25-
3.57) segun Boiko et al.® y hasta 3.91 veces segun Ledoux et al.®),

La limitacién de la movilidad articular en el pie diabético, a dia de hoy, sigue
siendo sometida a debate constante entre los expertos. La etiologia hoy por hoy es
desconocida. Existen evidencias a favor de la glicosilacion no enzimatica del colageno
gue produce engrosamiento de la piel, ligamentos, tendones, capsula articular, etc.
con la consiguiente pérdida de flexibilidad. Pero nada es con absoluta certeza. Existen
estudios que estiman una elevada prevalencia de la LMA que oscila entre el 49-58% en

Diabéticos Tipo 1y entre 45-52% en Diabéticos Tipo 2,

Las articulaciones que mayores repercusiones van a tener en la biomecanica del
pie son la ATPA, ASAy 12 AMTF.

La limitacidn de la flexion dorsal (FD) de la ATPA, es lo que conocemos como
equino de tobillo. Generalmente se asocia a una retraccion de la musculatura
gastrosolea que ejerce una fuerza tensora a través del Tenddn de Aquiles limitando el
movimiento de FD de la articulacion del tobillo. El equino de tobillo es una de las
mayores fuerzas deformantes en el pie diabético ya que obliga al pie a pronarse en
exceso a través de la ASA para conseguir dar apoyo a la zona media del pie en el
periodo de apoyo medio de la marcha. Una de sus mayores repercusiones sera el
aumento de presién bajo las cabezas metatarsales centrales. Ademas, en presencia de
un equino de tobillo, el mediopié se queda desbloqueado con lo que el antepié se hace
hipermévil aumentando asi las fuerzas de cizallamiento y sobrecarga sobre las cabezas
metatarsales.

Un estudio llevado a cabo en la Universidad de California, refleja que el 63% de
los 94 pacientes estudiados mostraban limitacion de la FD de tobillo y Carl et al.”
observaron en su serie de 153 pacientes diabéticos que el 91% mostraban limitacién
de la FD de tobillo y de los 45 pacientes ulcerados el 95%. Fueron varios los autores
que confirmaron la limitacion del rango de movimiento en la articulacion del tobillo en
pacientes diabéticos™® 1% 20)

Otra variable importante es el engrosamiento de la aponeurosis plantar y del
tejido blando de las estructuras profundas de la planta del pie, responsable en gran
medida de la limitacion de la movilidad articular tanto en la ATPA como en la ASA.
Estos cambios en el grosor de la piel plantar y aponeurosis plantar en pacientes
diabéticos fueron estudiados con ultrasonidos por Duffin et al.?Y. Kidd et al.??
estudiaron también la influencia de la glicosilacién del colageno sobre la aponeurosis
plantar demostrando una contractura de la misma lo que produce un aumento del
arco longitudinal interno y la FP del 1* radio. Fueron muchos los que corroboraron
este engrosamiento de la fascia pIantar(23’24) y los consiguientes cambios criticos en la
funcionalidad del pie, pero Sharkey et al.(z‘”, en un estudio previo, observaron que en
las presiones del antepié habia cambios importantes en diabéticos sin neuropatia, lo
gue sugiere que también han de existir otras modificaciones, independientemente de
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la neuropatia periférica como pueden ser las tipicas compensaciones biomecdanicas
intrinsecas en cualquier pie funcional.

Ya sabemos que en los pacientes diabéticos, la hiperglucemia inducida tiene
efectos severos en la mayoria de los tejidos a causa de la glicosilacién de las proteinas.
Asi, la produccion anormal de colageno da a la fascia plantar mas resistencia a las
fuerzas de extension, pero la inflexibilidad del pie es también aumentada por la gran
fuerza de tensidon que ejerce el tenddon de Aquiles, debido a la hipertrofia de la
musculatura posterior, la cual produce grandes fuerzas horizontales concéntricas en la
fascia plantar. Sin embargo, no todo el aumento de presidn sobre el antepié es debido
al acortamiento del Tenddén de Aquiles, ya que ha sido demostrado que su
elongamiento quirdrgico no parece superar completamente la hiperpresién del
antepié(zs), sino que influyen otros muchos factores. Recientemente, Orendurff et
al.?® confirmaron qgue la presencia de equino de tobillo solo es responsable de una
pequefia porcion de las fuerzas ejercidas sobre el antepié poniendo nuevamente en
entredicho la eficacia de la elongacion del tenddn de aquiles.

En conclusién, se ha demostrado que en los pacientes diabéticos se desarrollan
cambios en la fascia plantar y movilidad articular, incluso en ausencia de
polineuropatia diabética y que su presencia, tanto el engrosamiento del Tenddn de
Aquiles como de la fascia plantar, ciertamente mas frecuente en el pie neuropatico,
puede adelantar el comienzo del mecanismo Windlass y mantenerlo durante todo el
ciclo de la marcha empeorando de esta forma las alteraciones biomecdnicas del pie (@7)
y manteniendo la presiéon sobre las cabezas metatarsales durante un tiempo mas
prolongado.

En cuanto a la ASA, en la fase de contacto de talén, en condiciones normales, se
encuentra invertida 22 aproximadamente, por lo que ha de pronar y plantarflexionarse
para conseguir el apoyo de la zona media del pie en la fase de contacto total. El tibial
anterior y tibial posterior son los encargados de desacelerar esta pronacion de la ASA
en medio apoyo, por lo que cuando existe atrofia de esta musculatura, se producird un
aumento de las fuerzas sobre la zona medial del pie y como consecuencia de este
choque brusco y continuado, se producira una remodelacién de la ASA que llevara a
una disminucidn del rango de movimiento y posteriormente rigidez de la articulacién.

La limitacion del rango de movimiento de la ASA también fue confirmado en
varios estudios como el de Sauseng et al.?? donde ademas observaron una importante
correlacién entre el rango de movimiento de la ASA y la presidn plantar bajo las
cabezas metatarsales 22-52, Confirmaron asi que a menor rango de movimiento la
presion plantar es mayor. Otros autores fueron Delbridge et al.”® ¢ Mueller et al.(lg),
guienes ademas de confirmar la limitacién de la ASA, determinaron también que el pie
ulcerado 6 con historia de ulceracién, muestra menor rango de movimiento
comparando con el contralateral no ulcerado en pacientes diabéticos con afectaciéon
neuropatica. Todos confirman una pérdida de movilidad de la articulacion subtalar,
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que sin duda, es la articulacion mas importante funcionalmente hablando del pie y su
limitacion responsable de importantes picos de presiones plantares bajo el antepié.

Entre un 20% y un 30% de las ulceraciones en pie diabético se localizan en el
hallux®®. En condiciones normales, el hallux ha de dorsiflexionarse un minimo de 302
para permitir una funcién adecuada durante el periodo propulsivo. Cuando la ASA no
supina y se mantiene pronada durante el periodo propulsivo, el peroneo lateral largo
pierde su vector de traccién y las fuerzas reactivas del suelo mantienen el primer
metatarsiano en una posicién de dorsiflexiéon reduciendo de esta forma los grados de
FD del hallux. Esto hace que el cartilago dorsal de la falange rédpidamente colisiona con
el cartilago dorsal de la cabeza del primer metatarsiano y la presion repetida sobre el
cartilago puede originar cambios degenerativos en la AMTF. Con el paso del tiempo el
rango de movimiento disponible de la 12 AMTF gradualmente disminuird, referido
como hallux limitus, y ocasionalmente puede llegar a anquilosarse, referido como
hallux rigidus.

La mayoria de los estudios publicados hasta el momento asocian la ulceracién en
el hallux con una limitacion de la FD de la 12 AMTF, es decir, con un hallux limitus. Por
ejemplo, Boffeli et al.®% encontraron, entre otros hallazgos, que 28 pacientes de los 29
pacientes con ulceracidn en el hallux presentaban hallux limitus estructural y 14 de los
29 presentaban hallux limitus funcional. Aun siendo el hallux limitus la causa mas
frecuente de ulceracion, pueden existir otros factores etiopatogénicos como un Index
plus, un aumento del angulo interfaldngico, sobrepeso, pie plano, incluso se asocia a
pies pronados tal y como confirmaron Nube et al.”® en su estudio comparando
pacientes diabéticos neuropaticos con ulceracién en el hallux y pacientes con historia
de ulceracion en cualquier otra zona del pie. En cualquier caso, la disminucién del
rango de movimiento de la 12 AMTF, estd mas que confirmada'®®?*?? siendo su
consecuencia mas directa el aumento de presidn sobre el hallux durante el periodo
propulsivo de ahi que la presencia de un hallux limitus aumenta el riesgo de ulceracién
3,02 veces'®. La presencia de un hallux limitus también ha sido asociada con un
aumento de la presidn plantar bajo 42 y 52 AMTF en el pie diabético'??.

También ha sido evidenciada, a lo largo de los afios, la relacidon que existe entre
las alteraciones morfofuncionales de los pacientes neuropdticos, el aumento de
presion y la aparicion de ulceras en el pie. Como ya han reflejado numerosos
autores®3%%3) esta LMA va a suponer un aumento de las presiones plantares con el
consiguiente riesgo de ulceracién ya que, como todos sabemos, una presién repetitiva
y/o excesiva sobre la piel insensible conduce a una lesion del tejido. Si la misma
presion ocurre en una persona con la sensibilidad adecuada, la persona podria sentir el
dolor y evitar este exceso de presion. Sin embargo, en una persona con afectacion de
la sensibilidad protectora, no hay alarma de presion excesiva y persiste la presion
localizada hasta llegar a la ulceracion. Cuanto mayor sea la afectacion neuropatica,
mayores seran las presiones soportadas por la plata del pie, sobretodo bajo las cabezas
metatarsales®?.
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Abboud et al.®*® demostraron que en la fase de contacto de talén hay un

aumento de la presion en los diabéticos vs control (P<0.003) mientras que en la fase
de apoyo medio el antepié contacta antes con el suelo por un retraso en la contraccién
del tibial anterior de 180 ms (P<0,001) en los diabéticos vs control. Esto es lo que
conocemos como “delayed-time” y su principal consecuencia es que la presién
soportada en el antepié se va a mantener durante mads tiempo, esto nos dificulta el
establecer un umbral de ulceraciéon teniendo Unicamente en cuenta las fuerzas
puntuales horizontales tal y como han sido definidas en numerosos estudios®*3233)
sino que sera fundamental valorar el tiempo que es soportada esa fuerza a la hora de
disefar las descargas ya sean preventivas 6 terapéuticas, en el pie diabético.
Autores como Shaw et aI.BG), calcularon que la integral de presion plantar
predictiva de ulceracion estaba en valores superiores a 490 Kpa en pacientes con y sin
ulceracion previa. Amstrong et al.®?”) determinan el pico de presién en 627 Kpa en
pacientes ulcerados y 831 Kpa en pacientes no ulcerados. Otros autores®®®
consideraron que 700 Kpa era el valor éptimo para identificar riesgo de ulceracién,
pero estos resultados en una clasificacion que tenia solo un 70% de sensibilidad y 65%
de especificidad. Lobmann et al.®® tomaron como valores de referencia, picos de
presiones plantares mayores de 500N/m2. Caselli et al.®¥ consideraron gue presiones
plantares superiores a 6 Kg/cm2 0 F/R ratio >2 eran predictivos de ulceracion. Luger et
al.“% presiones mayores de 500N/cm2 fueron tomadas también como causa de lesién
y Frykbergm) toma como fuerzas anormales las superiores a 10 Kg/cm2. Como vemos,
ninguno de los estudios anteriores menciona en ningln caso el tiempo que el antepié
estd soportando estos picos de presiones plantares y serd fundamental tener en
cuenta que presiones menores durante un periodo de tiempo mas prolongado pueden
llegar a tener el mismo efecto deletéreo que picos de presiones mayores durante
periodos mas cortos. Estas variables las incluyeron Stacpoole-Shea et al.*? en su
estudio, donde mediante el pedar in-shoe pressure analysis system identifican la
localizaciéon de la ulcera de forma precisa e un 72.7% de los casos con una sensibilidad
del 83% y una especificidad del 69%.

Por tanto los parametros de presion plantar, la duracion del tiempo de contacto
y la integral presidn/tiempo, son variables cuantificables que nos van a permitir definir
las regiones del pie(43) ya que en los pacientes diabéticos neuropaticos han sido
descritas diferencias significativas en los patrones de presiones plantares(34’44’45).

Por tanto, y a modo de conclusién, creemos, primero, que la LMA es un factor
muy importante implicado en el aumento de las presiones plantares contribuyendo de
esta forma a la ulceracién en un pie neuropatico y por tanto, susceptible, y segundo,
que ciertos tipos de pies se asocian con patrones caracteristicos de distribuciéon de
presiones y formacién de hiperqueratosis.

El objetivo de nuestro estudio serd analizar la relacion entre la presencia de

neuropatia y la presencia de LMA y de esta forma definir cual es la verdadera
intervencion de la neuropatia motora en la aparicién de deformidades en el pie y
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consiguientes zonas de hiperpresion y poder establecer estrategias diagnosticas,
estrategias prondsticas pero, sobre todo, estrategias preventivas en el pie diabético.

10.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS
Hipétesis

La presencia de limitaciéon de la movilidad articular en las articulaciones ATPA,
ASA y 12 AMTF, provocard un patron determinado de sobrecargas e hiperqueratosis en
el pie del paciente diabético.

Objetivos

e Analizar la limitacion de la movilidad articular de las articulaciones ATPA, ASA'Y
12 AMTF en el pie diabético con y sin neuropatia.

e Determinar la influencia de la limitacion de la movilidad articular en el
desarrollo de patrones de sobrecarga en el pie diabético.

e Estudiar la asociacion entre polineuropatia diabética, limitacién de la movilidad
y patrén de hiperqueratosis en el pie diabético.

METODOLOGIA Y PLAN DE TRABAJO
Metodologia

En una primera fase estudiariamos mediante un estudio prospectivo 250 pacientes con
Diabetes Mellitus de la Unidad de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia
de la Universidad Complutense de Madrid. Serian divididos en dos grupos, grupo A
(pacientes diabético sin neuropatia periférica), grupo B (pacientes con presencia de
neuropatia periférica).

Criterios de inclusion

e Pacientes diabéticos Tipo 1 6 2 independientemente del tratamiento que
reciban.

e Pacientes de ambos sexos mayores de edad.

e Pacientes que no presenten heridas o ulceras en el momento de la exploracion.

e Pacientes que no presenten Osteoartropatia Neuropdtica Diabética (Pie de
Charcot).

Criterios de exclusion

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 transcutdnea de oxigeno (TcpO,) menor a 20 mmHg. Dolor en reposo o
presencia de Ulceras en pacientes con ausencia de pulsos distales).
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Material

e Monofilamento de Semmes-Weinstein de 5,07 mm-10 g : Instrumento Util para
valorar umbral de proteccién en partes blandas. Novalab® Iberica.

e Neurotensiometro: Instrumento util para valorar el umbral de percepcién
vibratil. Custom Horwell® Scientific, N@ Serie 997. Bateria 50 v.

e Escala de Michigan: MDNS Michigan Diabetic Neuropathy Score (Definida en
Anexo |).

e Esfingomandmetro: Manguito de presién sanguinea. Hokanson®, Bellevue WA
98005 SC-10.

e Ultrasonografia Doppler : Sonda Doppler manual de 8 Mhz. Multi Dopplex® 1.

e Lapiz dérmico: Stabillo® All 8041.

e Gonidometro: instrumento de medicion graduado en 1802 o 36092, utilizado para
medir amplitud de movimiento articular en grados. Fresco® Material podologia.

e Footscan® USB Gait Clinical system: El sistema footscan, consiste en una
plataforma de presiones 200 x 50 cm., 4096 sensores, velocidad de medicidn
300 Hz, conectado al puerto USB2 de un ordenador y un software que contiene
una base de datos y permite hacer mediciones estdticas y dinamicas de las
presiones plantares.

Método

Todos los pacientes seran sometidos a una exploracion vascular y neurolégica
segun los protocolos de diagndstico de estas complicaciones definidos en las guias
internacionales®?, (insensibilidad a mas de 4 puntos en la exploracion de Ia
sensibilidad mediante el monofilamento 5.07 10 g e insensibilidad al neurotensiémetro
a voltajes superiores a 25 voltios).

La sensibilidad tactil se valorara con el monofilamento de Semmes-Weinstein de
5,07 mm-10g sobre 10 puntos del pie localizados en la zona plantar del pulpejo de 19,
32 y 52 dedos, tres puntos en la zona plantar del antepié, dos a nivel de mediopié y
otro punto en el taldn, el ultimo punto de referencia lo localizamos en la zona dorsal y
proximal del primer espacio intermetatarsal. La sensibilidad vibratoria se valorard con
un neurotensiometro sobre 5 puntos, maleolo externo e interno, 12 y 52 cabezas
metatarsales y zona distal del pulpejo del hallux. Los signos y sintomas neuropaticos
fueron recogidos en la Escala de Michigan(‘r’) (Anexo I).

La exploracién vascular se fundamentara en la palpacion de pulsos tibial
posterior y pedio e indice Tobillo/Brazo (ITB).Con el pulpejo de 22, 32 y 42 dedos de la
mano, palpamos en el dorso del pie, lateral al extensor largo del primer dedo, el pulso
pedio y en la zona inframaleolar medial palparemos el tibial posterior. Se registraran
como palpables o no palpables. El ITB se calcula dividiendo la presiéon arterial sistdlica
del tobillo entre la presidn arterial sistdlica del brazo. Las presiones arteriales sistélicas
serdn tomadas mediante un manguito de presiéon sanguinea comun colocado justo por
encima del tobillo y la presidn se determina mediante un doppler manual colocado
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sobre la arteria tibial posterior y pedia. Posteriormente se realizara la misma maniobra
a nivel humeral. Siempre se tomara como referencia el valor mas elevado. Valores de
ITB por debajo de 0,5 confirman isquemia severa.

En estos pacientes realizariamos una exploracion biomecanica donde se
recogeran los valores de movilidad articular de las articulaciones ATPA, ASA, movilidad
del 1°" y 52 radios, 12 AMTF, posicion relajada del calcdneo en apoyo (PRCA) y posicidn
neutra del calcdneo en apoyo (PNCA), relacién antepié-retropié y patron de
hiperqueratosis.

El protocolo de exploracion biomecanica sera el siguiente:

e En descarga, con el paciente en decubito prono sobre la camilla de

exploracién(e):

v' La flexiéon dorsal de la ATPA se valorard con la rodilla en flexién y en
extensién. Para ello 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 articulacién subastragalina neutra, flexionamos
dorsalmente el pie y registramos los grados de dorsiflexion de la ATPA
medidos con un goniémetro.

v' En la articulacién subastragalina se valorardn los grados de eversion e
inversion, para ello, biseccionamos la cara posterior del calcaneo a lo largo
de los dos tercios proximales manteniendo la ASA en posicidon neutra y
trazamos también la linea media del tercio distal y posterior de la pierna
evitando el Tenddn de Aquiles. Partiendo de la posicidn neutra de la ASA,
se coloca el pie en maxima supinacidon y con un brazo del gonidmetro
paralelo al bisector calcdneo y otro brazo paralelo a la biseccién de la
pierna, se mide el dngulo resultante. Se realiza la misma operacién con la
ASA en maxima pronacion.

v' Para evaluar la flexion dorsal y flexion plantar del primer radio,
manteniendo el antepié en flexion dorsal maxima y la ASA en posicion
neutra para estabilizar las cabezas metatarsales menores, estabilizamos
con una mano la cabeza de los metatarsianos de Il a V y con la otra mano
sujetamos la cabeza del | metatarsiano y la llevamos en direccion dorsal y
plantar hasta el tope del recorrido. Se registrara como normal cuando
presente alineaciéon con los radios menores, dorsiflexionado cuando se
presente en una posicidon dorsal y plantarflexionado cuando se presente en
una posicién plantar con respecto a los radios menores. Asi mismo se
registrara como rigido cuando no alcance el plano del 22 metatarsiano y
semiflexible cuando lo alcance y flexible cuando lo sobrepase. Exactamente
la misma maniobra utilizamos para valorar el rango de movimiento del 52
radio.
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v La flexion dorsal del hallux se valorara tanto en carga como en descarga.
Para valorar el rango de dorsiflexidon en descarga, trazamos la linea media
de la diafisis del primer metatarsiano, marcamos el punto medio de la
cabeza del primer metatarsiano, donde colocaremos el fulcro del
gonidmetro, y finalmente, trazamos la linea media de la diafisis de la
falange proximal del hallux. Realizamos FD forzada del hallux vy
referenciamos los grados.

v'  La relacién antepié- retropié se valorard mediante la maniobra descrita por
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 taldn manteniendo ASA neutra y pronando
Chopart todo su rango de movimiento.

v'El patrén de hiperqueratosis se reflejé en la hoja de recogida de datos
como presencia 0 ausencia y localizacidon de la misma. Las localizaciones
fueron definidas de la siguiente forma: metatarsianos centrales, 12 cabeza
metatarsal, 52 cabeza metatarsal, dorso dedos, dorsolateral 52 dedo, 12
articulacion interfaldngica (AITF) del Hallux, pulpejo dedos y otras
localizaciones.

v" Asi mismo se recogerian también la presencia de deformidades digitales
diferenciando dedo en garra, dedo en martillo y Hallux Abductus Valgus. El
dedo en martillo se define como la deformidad digital caracterizada por la
flexion dorsal de la falange proximal, flexién plantar de la falange media y
flexion dorsal de la falange distal. El dedo en garra se define como aquella
deformidad digital caracterizada por la flexién dorsal de la falange
proximal, flexidén plantar de la falange media y flexion plantar de la falange
distal y el HAV se define como la deformidad digital caracterizada por la
desviacién en abduccién y valgo del primer dedo.

e La valoracion en carga se realizard con el paciente en bipedestacion y en visién

posterior(s’:

v’ Valoramos la PRCA (posicién relajada del calcaneo en apoyo), la PNCA
(posicién neutra del calcdneo en apoyo) y la flexion dorsal del hallux en
carga.

v’ Para calcular la PRCA colocamos al paciente con su angulo y base de
marcha normales y tomando como referencia la biseccion del calcaneo 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 posicion neutra.

e Con el paciente en bipedestacion pero en visién lateral mediremos:
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v’ La flexion dorsal del hallux colocando un brazo del goniémetro 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 flexion. El hallux limitus se define como la
limitacion de la FD del hallux por debajo de 302 y el hallux rigidus como el
anquilosamiento de la 12 AMTF.

Paralelamente a la recogida de estos datos es necesario la comparacion con las
presiones plantares tanto en estatica como en dindmica. Seran tomadas en base al
protocolo internacional de medicién de las presiones pIantares(g) mediante un sistema
de andlisis computerizado de la marcha, mediante el sistema informatizado F-Scan(lo),
determinando los puntos de presién maxima, la presién 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. Como valor de referencia tomaremos el

umbral de 6 Kg/cm2 (1),

Una vez recogidas las variables en la muestra establecida realizariamos un
analisis comparando los dos grupos diferenciados por la presencia o no de neuropatia
definida en la exploracién inicial, de cara a identificar la asociacion entre neuropatia y
limitacion de la movilidad articular, patron de hiperqueratosis y distribucion de los
rangos de presiones plantares.

Se llevara a cabo un analisis de datos mediante un modelo de regresion logistica
multivariante, Test de “t” de Student (para comparacién de medias) y “Chi® (para
comparacion de proporciones) entre los dos grupos de pacientes (neuropaticos y no
neuropaticos).

La estimacién del tamafio muestral fue realizada con el programa Granmo 5.0
Win con un nivel de significacion de 0.05.

Todos los pacientes incluidos en el estudio firmardan previamente un
consentimiento informado.

Las limitaciones del estudio radican principalmente en el sesgo de seleccién 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 patolégico del pie. Son menores los que acuden por
prevencion y cuidado del pie.

Protocolo del estudio

A todos los pacientes se les realizaria el protocolo sistematizado disefiado en la
unidad de pie diabético:

836



10.

Reduca (Enfermeria, Fisioterapia y Podologia)

Serie Trabajos Fin de Master. 1 (2): 821-850, 2009
ISSN: 1989-5305

Entrevista personal con el paciente: recogida datos (Anexo Il. Hoja recogida
datos), (Anexo lll. Variables incluidas en el estudio).

Exploracidn neurolégica y vascular.

Valoracidn clinica estructural y biomecanica de los pies.

Valoracidn de las presiones plantares con una placa de presiones de dos metros
de superficie F-Scan.
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ANEXO |

MICHIGAN DIABETIC NEUROPATHY SCORE

MDNS MICHIGAN DIABETIC NEUROPATHY SCORE

Sensory Impairment (Alteracién Sensitiva)

Pie derecho Normal Disminuido
Vibracién en el primer dedo 0 1
10-g filamento 0 1

Pinprick en el dorso del 1er dedo Dolor: 0 Sin dolor: 1

Pie izquierdo Normal Disminuido
Vibracién en el primer dedo 0 1
10-g filamento 0 1

Pinprick (pinchazo) en el dorso del ler dedo Dolor: 0 Sin dolor: 1

Muscle strength testi

ng (Valoracion de la fuerza muscular)

Pie Derecho SL{av.e Ausente
Extension de los dedos 0 1 2 3
Extension del ler dedo 0 1 2 3

Dorsiflexion tobillo 0 1 2 3

Pie lzquierdo Sl{av.e Ausente

Extension de los dedos 0 1 2 3

Extension del ler dedo 0 1 2 3

Dorsiflexion del tobillo 0 1 2 3
Reflejos

Derecho Presenfe con Ausente

Biceps 0 1 2

Triceps 1 2

Cuadriceps 1 2

Aquileo 1 2

lzquierdo Presenfe con Ausente

Biceps 1 2

Triceps 1 2

Cuadriceps 1 2

Aquileo 1 2

Total: 46 puntos.

Clasif.: 0-6 sin neuronatia. 7-12 neuropnatia ligera. 13-29 neuropnatia moderada. 30-40
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ANEXO Il
HOJA REGISTRO DATOS ESTUDIO

REGISTRO DATOS UPD

N° historia Nombre y Apellidos
Telef:
Fecha 13 C sexo H[] ™[]
Ewol. DM (afios)
DM 1 O 11O
DM2ND [] Dieta+ejerc
DM 2 ID | ADO
No DM | Ins
ADO+ Ins
Antecedentes:
Retinopatia Motivo consulta :
Nefropatia Ulcera [] Prevencién [] Tto ortop
HTA

Hipercolesterolemia
Antec.CV

Dieta

Sedentarismo
C.endocrin

Ant.ulc

Ant.ampult.

Qoooooooon

Localizacion amputacion:

Peso

Expl. Neurol.:

Afect. MSW 5,07:

Medicacion
Tto.HTA
Antiagregantes
Colesterol
Corticoides
AINES

ATB
GABAPENTINA

Talla

Maleolo interno
Maleolo externo

| Cabeza MTFLGA
V Cabeza

Interfalangica

O
O
(|
(|
O
(|
O

Qooon

Afect. Vibratil:

840

< <« < < <
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Edad (dd/mm/aaaa)

Glucemia

HbAlc

[Jotros (espec) []

Localizacion Glcera anterior:

Mt centrales:

| Cabeza:

V cabeza:
Dorso dedos:
Dorso V dedo:

| ITFLGA Hallux:

I o O

Pulpejo dedos:

IMC

Sint. Neurop.

[0 Dcho. T Igdo.[
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NSS Score: Ausencia (0): [

Total NSS Score:  ____

NDS Score A+B:

(0-5) Sensibilidad:

0 Normal Dolorosa:

1 Digital Tactil:

2 Mediopie Térmica:

3Tobillo Vibratil:

4 Pierna Total A:

5 Cadera

Expl. Vascular: Pulsos  SI[] No[]

Marcar presencia: Pedio: []
TCPO2 mmHg
ci sC] N
ITB
PST PSB
Tabaco  SIJ] Nd] Ef{]
Enolismo SI[] N{CJ Ex]
Calcific.  SI] N
OAND SIC] Nd]

Analisis Biomecénico: O

Marcar presencia: HAV O

Patron Hiperqueratosis:

Deformidad Digital en garra:

Taylor Bunion:  []
Acabalgamiento dedos: []

No presenta HQ:
Mt centrales:

| Cabeza:

V cabeza:
Dorso dedos:
Dorso V dedo:

| ITFLGA Hallux:
Pulpejo dedos:
Otros:

OooOonooono

ISSN: 1989-5305

Presencia (1):

Cig/dia

Consumo

O

841

O

Reflejos:

Cutéaneo-plantar:

Aquileo:

Rotuliano:

Total B:

Tibial Posterior: []

Dedo en matrtillo:

Abult. Musc. Pedio

2 3 O

O
o710 207

40

Exa. Nocturna (3): [

0-1-2

O

P23 04 O]

1OD 20D30D 40D50D
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Movilidad Articular:
FDATPA:
Inversién ASA:
Eversién ASA:
FD12AMTF Carga:
FD12AMTF Descarga:

Mov. | radio:
Flexible [
Rigida O
Semirigida O
Posicion | radio:
Normal:  []
F. Dorsal: []
F. Plantar []
Antepie-Retropie:
Varo: O
Valgo O
PRCA
PNCA
Goniometria:
Proyeccion DP Angulo Divergencia Astragalo-Calcaneo:
Posicién sesamoideso: 10203 331 43 50O s

Angulo intermetatarsiano | y I
Angulo de Meschan

Angulo | MTFLGA o HAV

Proyeccién Lateral A. Inclinacién Astragalo
A. Inclinacion Calcaneo
A. Inclinacion | meta

CBI

Podobarografia:
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REGISTRO DATOS UPD

N historia Nombre y Apellidos

Fecha alta

Ewl. DM (afios)

DM 1 O 170 Medicacion
DM 2 NID (| Dieta+ejerc (] Tto.HTA O AINES (| Otros (espec.) []
DM 2 ID O ADO O Antiagregantes [ ] ATB O
No DM O Ins [ Colesterol [ Gabapentina[]
ADO+ Ins O
Glucemia —_—
HbA1lc - Expl. Neurol.: Afect. Superficial [] Afect. Vibratil [] ~ Sint. Neurop. []
Expl. Vascular: Pulsos  SI[] No[]
TCPO2 mmHg
ITB <05 0,5-0,9 1 0,9-l,l|:| <1,2[]
PST PSB
Calcific.  sI[] No[d
Wagner
Texas

Cicatrizacion (sem)
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ANEXO Il
VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE

. TIPO ESCALA DE
NOMBRE DEFINICION .
VARIABLE MEDICION
PATRONES SOBRECARGA
Presencia de hiperqueratosis que
. reflejan un aumento de presién Nominal 0=Si
Metatarsianos Centrales . C
bajo cabezas metatarsales Dicotomica 1=No
centrales.
Presgnua de hiperqueratosis C?L,Je Nominal 0=Si
12 Cabeza metatarsal reflejan un aumento de presién .
. Dicotomica 1=No
bajo 12 cabeza metatarsal.
p - - -
resgnaa de hiperqueratosis C!l:le Nominal 0=Si
52 Cabeza Metatarsal reflejan un aumento de presidén C
. Dicotémica 1=No
bajo 52 cabeza metatarsal.
p - - -
resgnua de hiperqueratosis C!L,Je Nominal 0=Si
Dorso dedos reflejan un aumento de presién .
Dicotémica 1=No
en dorso dedos.
Presgnua de hiperqueratosis C?L,Je Nominal 0=Si
Dorsolateral 5 dedo reflejan un aumento de presién .
Dicotémica 1=No
dorsolateral al 52 dedo.
p - - -
resgnaa de hiperqueratosis C!l:le Nominal 0=Si
12 AITF Hallux reflejan un aumento de presién Dicotémica 1=No
en la 12 AITF Hallux -
p - - -
. resgnua de hiperqueratosis C!L,Je Nominal 0=Si
Pulpejo dedos reflejan un aumento de presién .
. Dicotémica 1=No
en pulpejo dedos.
o Presgnua de hiperqueratosis C?L,Je Nominal 0=Si
Otras localizaciones reflejan un aumento de presién .
Dicotémica 1=No

en otra zona.
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VARIABLE INDEPENDIENTE

ESCALA DE

NOMBRE DEFINICION TIPO VARIABLE MEDICION

La valoracién articular ha
sido realizada con el
paciente en decubito prono
sobre la camilla de
exploracion. La a valoracion
es la flexion dorsal de la
ATPA con la rodilla en
flexiéon y en extension. Para
FD ATPA ello traz_amqs la linea media numérica <902
del tercio distal y lateral de >909
la pierna a explorar y otra
linea en la zona plantar y
lateral del calcdneo vy
manteniendo la articulaciéon
subastragalina neutra,
flexionamos dorsalmente el
pie y registramos los grados
de dorsiflexién de la ATPA.

ASA

Medicién grados de
eversion e inversion de la
articulacion subastragalina,
para ello, biseccionamos la
INVERSION cara posterior del calcaneo a
lo largo de los dos tercios
proximales manteniendo la
ASA en posicion neutra y
trazamos también la linea
media del tercio distal y
posterior de la pierna
evitando el Tenddn de numeérica grados
Aquiles. Partiendo de la
posicion neutra de la ASA,
se coloca el pie en maxima
supinacion y con un brazo
del goniémetro paralelo al
bisector calcaneo y otro
brazo paralelo a la bisecciéon
de la pierna , se mide el
angulo resultante. Se realiza
la misma operacién con la
ASA en maxima pronacion.

EVERSION
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AMTF

FD HALLUX del
DESCARGA

Medicién de los grados de
FD del hallux con el paciente
en decubito prono.
Trazamos la linea media de
la didfisis del primer
metatarsiano, marcamos el
punto medio de la cabeza
primer metatarsiano,
donde colocaremos el fulcro
del goniémetro, y
finalmente, trazamos la
linea media de la diafisis de
la falange proximal del
hallux. Realizamos FD
forzada del hallux vy
referenciamos los grados.

Numérica

grados

FD HALLUX CARGA

Paciente en bipedestacion ,
medimos la flexion dorsal
del hallux colocando un
brazo del goniémetro
paralelo al plano del suelo,
el fulcro sobre el punto que
marca el centro de Ila
primera cabeza metatarsal y
el otro brazo paralelo a la
bisectriz de la falange
proximal del hallux en su
maxima flexion.

numérica

grados

OTRAS VARIABLES

NOMBRE

DEFINICION

TIPO
VARIABLE

ESCALA DE
MEDICION

EDAD

Tiempo que una persona ha vivido, a contar
desde que nacié

Numérica

Fecha nacimiento
(dd/mm/aaaa)

SEXO

Género humano/ Conjunto de seres

pertenecientes a un mismo sexo

Nominal
dicotdmica

H=masculino
M=femenino

TIPO DIABETES
MELLITUS

Clasificacion de la DM en funcién del inicio
de la enfermedad y de la necesidad de
insulina.

Escalar

0= Ausencia
1=DM 1

2=DM 2 NID

3=DM21ID

ANOS EVOLUCION
DIABETES MELLITUS

Tiempo transcurrido desde inicio

enfermedad

Numeérica

afnos

GLUCEMIA

Medida de concentracién de Glucosa en el plasma. En

ayuna, los niveles normales de glucosa son entre 70mg/dl y

100mg/dL.

Numérica | mg/dl
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HbA1Lc Van,r .medio de los niveles de glucemia en Nominal <5,5%
los ultimos meses >5,5%
Terapia empleada en el paciente diabético (1); legﬂ * ejercicio
TRATAMIENTO DM | para mantener estables los niveles de Escalar 7= insulina
glucemia basal. 3= ADO + insulina
O=Ausencia
1=Retinopatia
2=Nefropatia
ANTEC,EDENTES Es la historia de enfermedades médicas 3=HTA
MEDICO- Escalar . .
QUIRURGICOS presentes y pasadas 4=Hipercolesterolemia
5=ACV
6=Control
endocrinoldgico
O=Ausencia
ANTECEDENTE | . . 1=Antepie
ULCERACION Historia de ulceraciones presentes y pasadas Escalar 2=Med|or.>[e
3=Retropié
O=Ausencia
1=Antepié
ANTECEDEN,TE Historia de amputaciones Escalar 2=Mediopié
AMPUTACION 3=Inframaleolar
4= Infrapoplitea
0=Prevencién
1=Ulceracién
MOTIVO Causa que acerca al paciente a nuestra Escalar 2=Tratamiento
CONSULTA consulta ortopodoldgico
3=0tros
COMPLICACIONES
CRONICAS
NEUROPATIA
Valorada con el monofilamento de Semmes-
Weinstein de 5,07 mm-10gr. sobre 12
puntos del pie localizados en la zona plantar
del pulpejo de todos los dedos, tres puntos
en la zona plantar del antepié, dos a nivel de
Sensibilidad Tactil mediopié y otro pur.1to en el ta.lo’n, el ultimo -Norr}in?I A= afectacic')_n,
punto de referencia lo localizamos en la | dicotomica N= No afectacién

zona dorsal y proximal del primer espacio
intermetatarsal. La falta de sensibilidad en 4
de los 12 puntos citados fue tomada como
referencia para considerar la pérdida de
sensibilidad protectora
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Valorada con un neurotensidmetro sobre 5
puntos, maleolo externo e interno, 12 y 52
sensibilidad vibratil cabezas metatarsales.y zona distal del pulpejo .d’el Numérica N@ voltios
hallux. Valores superiores a 25 V en la deteccion
de la vibracién en alguno de los puntos
explorados fueron considerados patoldgicos
0-6 (sin
neuropatia)
7-12
(neuropatia
. ligera)
SIGNOS Y SINTOMAS ESCALA DE MICHIGAN Numérica 13
NEUROPATICOS (ANEXO 1) .
29(neuropatia
moderada)
30-
40(neuropatia
severa)
ENFERMEDAD
VASCULAR
PERIFERICA
Tibial
Posterior | Latido intermitente de las arterias, que se siente .
. L Nominal 0= ausente
PULSOS en varias partes del cuerpo. / Palpacion de las| ,. ., .
s . . dicotomica 1= presente
. arterias tibial posterior y pedia.
Pedia
- R L <0.5
Presion arterial sistdlica del brazo entre presion -
ITB e . Numeérica 05-1
arterial sistélica del tobillo
>1
La medicién de la Presidon transcutanea de
oxigeno es un método diagndstico objetivo. Se
I | lark
TCPO2 realiza una r_nedl.uon con un electrodo _de Clar Numérica mmHg
colocado a nivel intercostal de la 22 costilla en el
lado izquierdo y otro electrodo colocado en los
bordes de la herida a nivel distal.
Sintoma de enfermedad vascular periférica. Se
CLAUDICACION manifiesta por dolor en la regién posterior de la| Nominal 0O=Ausencia
INTERMITENTE pierna durante la marcha, lo que obliga al| dicotédmica 1=presencia
paciente a detenerse.
Nominal 0=NO
CONSUMO TABACO | Habito de fumar e 1=SI
dicotomica
2=Ex
Nominal 0=NO
ENOLISMO Habito de consumir alcohol s 1=SI
dicotémica
2=Ex
CALCIFICACION Endurecimiento por atrofia y depdsitos de calcio| Nominal
. . . e 0=NO
ARTERIAL de la tunica media arterial. dicotémica 1=s|
, (s e Nominal 0=NO
OAND Osteoartropatia Neuropatica Diabética: . Onjm?
dicotémica 1=SI
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Deformidad digital caracterizada por la flexién

. ., Nominal S=si
DEDO MARTILLO dorsal de la falange proximal, flexién plantar de la| . ., .
. . . dicotomica N=no
falange media y flexidn dorsal de la falange distal
Deformidad digital caracterizada por la flexidn . .
. -, Nominal S=si
DEDO GARRA dorsal de la falange proximal, flexion plantar de la| . ., .
. ., . dicotomica N=no
falange media y flexién plantar de la falange distal
HALLUX VALGUS Deformlda.cll digital caracte.rlzada por la desviacién -NOI’TTIn?.:ﬂ S=si
en abduccién y valgo del primer dedo dicotémica N=no
El juanete de sastre es una deformidad que afecta a
la quinta articulacidn. Consiste en el desplazamiento
del quinto dedo en sentido interno junto a la
TAYLOR BUNION desviacion del quinto me.tatar5|ano en sentido 'Norrjmz.al S=si
externo. Estos desplazamientos provocan una| dicotémica N=no
angulacién en la articulacion provocando una
prominencia ésea que corresponde con la cabeza
del quinto.
Consiste en el acabalgamiento de un dedo del pie
sobre otro y se puede encontrar en cualquier dedo. . .
ACABALGAMIENTO ysep cualg Nominal S=si
Cuando un dedo se encuentra encima de otro se| . ., .
DEDOS ) . . | dicotémica N=no
dice que este dedo estd supraductus, y al que esta
debajo se le llama infraductus.
EXPLORACION
ARTICULAR
0= Normal
i} Movimiento en flexién dorsal y flexién plantar del | nominal 1=FD
POSICION | primer radio. Manteniendo el antepié en flexién dicotémica 2=FP
dorsal maxima y la ASA en posicion neutra para
PRIMER estabilizar las cabezas metatarsales menores,
estabilizamos con una mano la cabeza de los
RADIO .
metatarsianos de Il a V y con la otra mano
sujetamos la cabeza del | metatarsiano y la llevamos )
en direccién doral y plantar hasta el tope del ) 0= Fléxfble
MOVIMIENTO | recorrido. Nominal - 1= Rigida
dicotomica 3=
Semirigida
Posicidn relajada calcaneo en apoyo = Para calcular
la PRCA colocamos al paciente con su angulo y base
de marcha normales y tomando como referencia la L.
PRCA . -, . . numeérica grados
biseccion del calcaneo que trazamos anteriormente
y el plano del suelo, mediremos los grados de varo o
de valgo de retropié que presente.
Posicidn neutra calcaneo en apoyo = La valoracion
de la PNCA se realizd6 de la misma forma pero -
PNCA P numeérica grados

manteniendo la ASA en su posicion neutra.
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Con paciente en decubito prono y rodilla flexionada,

RELACION ANTEPIE — n?antgniendo ASA neutra y AMT en. r.n’éxima evers?(:m, Nominal ?//:r;
RETROPIE V{suallzamos desde posterior la posicion del antepié a dicotémica VL
nivel de las cabezas metatarsales con respecto al ~valgo
retropié
EXPLORACION La valoracion dindmica y el andlisis de las presiones K <4 2
DINAMICA y ANALISIS | plantares seran recogidas por un sistema de analisis| numérica g/cm
PRESIONES PLANTARES | computerizado de la marcha, el F- Scan®. ngfmz

Recibido: 14 julio 2009.

Aceptado: 2 septiembre 2009.
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