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1. LA DIABETES MELLITUS

1.1.Clasificacion y definicion de la Diabetes mellitus

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Asociacion de Diabetes Americana
(ADA),definen la Diabetes mellitus (DM), como un grupo de enfermedades metabolicas
etimologicamente diferenciadas que se caracterizan por la elevacion de la concentracion de
glucosa en sangre (hiperglucemia), como consecuencia de defectos de la secrecién de
insulina, de la accién de la insulina o de ambos."?

El efecto de la DM no controlada es la hiperglucemia (aumento del aztcar en la sangre),
que con el tiempo causa fracaso, dafio o disfuncion de varios Organos y sistemas,
especialmente en 0jos, rifidn, nervios, corazén y los vasos sanguineos.®?

Se han propuesto varios sistemas de clasificacion para la DM a lo largo de los afios.
Actualmente la OMS, junto con el Grupo Nacional de Datos sobre Diabetes mellitus de los
EE.UU. han realizado un sistema de clasificaciéon basado en la etiologia de la DM (ver
anexo 1):%%

e Diabetes mellitus tipo 1 (también llamada insulinodependiente o juvenil). Se
caracteriza por la destruccion autoinmune de las células  de los islotes, mediado
por células, que impide al pancreas la secrecidn y sintesis de insulina, requiriendo la
administracién exdgena diaria de esta hormona. Se desconoce aun la causa de la
DM tipo 1, y no se puede prevenir con el conocimiento actual. La Diabetes mellitus
idiopatica ocurre en sujetos africanos y asiaticos, tiene un caracter hereditario

potente y cursa con insulinopenia permanente y sin anticuerpos frente a célulasp.®
3,5)

e Diabetes mellitus tipo 2 (también llamada no insulinodependiente o de inicio en la
edad adulta). Se debe a la insensibilidad de la insulina, combinada con un fracaso
en la secreciéon de esta hormona para superar esta insensibilidad mediante la
hipersecrecidn, con lo que se produce un déficit relativo de la misma. Este tipo
representa el 90% de los casos mundiales y se debe en gran medida a un peso
corporal excesivo y a la inactividad fisica. La predisposicion genética es importante,
siendo por tanto mas frecuente en sujetos con historia familiar de enfermedad y en
algunos grupos étnicos. A menudo la sintomatologia no es intensa, de modo que la
enfermedad puede diagnosticarse s6lo cuando ya tiene varios afios de evolucién y
han aparecido complicaciones.®®

e Diabetes mellitus gestacional (DMG): Tradicionalmente definida como cualquier
grado de intolerancia clinica a la glucosa que aparece o se detecta por primera vez
durante el embarazo. Actualmente, las organizaciones internacionales de estudio
de la DM vy del embarazo recomiendan diagnosticar de DM no gestacional, a
aquellas mujeres donde se detecte presencia de DM en la primera visita prenatal.
La DMG complica el embarazo, pudiendo ocasionar alteracion en su duracion,
insuficiencia placentaria, hipertension/preeclampsia o peso alto del recién nacido.”
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1.2. Epidemiologia de 1a Diabetes mellitus

Se calcula que actualmente existen 220 millones de personas con DM. La OMS estima una
prevalencia de DM en los paises desarrollados de entre el 6-7,6% de la poblacion. Los
valores de prevalencia estdn infraestimados, ya que se piensa que hasta el 50% de los
pacientes, a dia de hoy, no estan diagnosticados.®?

La DM tipo 1 acontece entre el 5-10% de todos los pacientes con DM,® ocupando el 90-
95% la DM tipo 2.¢?

Aproximadamente el 7% de todas las mujeres embarazadas (el rango varia entre el 1-14%
en funcion de la poblacidon estudiada y los test diagnodsticos utilizados) presentan DMG,
representando mas de 200000 nuevos casos al afio.”

La incidencia de la poblacién con DM mayor de 65 afios se ha estimado en 37 nuevos
casos por 1000 habitantes y afio en el 2001 en la poblacién de los EE.UU.©

La prevalencia de DM en Espafia varia por situacion geografica entre un 6,1-10,3% en
funciéon de la poblacion estudiada y el método diagnodstico utilizado.”'?Estudios
epidemioldgicos recientes creen que estas cifras se pueden haber superado, pudiendo llegar
a alcanzar el 15% en determinadas zonas del pais."®

La incidencia varia aun mas en poblaciones espafiolas, encontrandose hasta 19,1 nuevos p
tipo 2 por 1000 habitantes/afio en determinadas zonas."* '

Se calcula que en 2004 fallecieron 3,4 millones de personas como consecuencias los efectos
de la DM. La OMS prevé que las muertes atribuidas a la DM se multipliquen por dos entre
2005 y 2030.?

Aproximadamente 90/1000 personas mueren cada afio por causa directa de la DM en
EE.UU, aumentando dichas tasas con la edad (a partir de 65 afios).© El riesgo de muerte
aumenta 4 veces en aquellas personas con DM."® Este dato representd més del 5% de todas
las muertes a nivel mundial en el afo 2000, disparandose la prevalencia hasta el 8% en los
paises desarrollados.""”

La esperanza de vida disminuye en torno a 7-8 afios entre los pacientes diagnosticados de
DM en comparacion con aquellos pacientes sin DM."®

Estos datos y las previsiones de futuro, que pronostican que la poblaciéon mundial con DM
se duplicara en 30 afios, otorgan un perfil de verdadera epidemia a esta enfermedad."?

La elevada prevalencia, junto a otros factores como las complicaciones asociadas y su
impacto en la morbi-mortalidad y el deterioro de la calidad de vida de en los pacientes con
DM, ha hecho de esta enfermedad una de las de mayor impacto socio-econémico en la
actualidad.®”
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1.3. Costes de 1a Diabetes mellitus

El Sistema de Salud en EE.UU. gasta anualmente, 3 veces mas en pacientes con DM que
en aquellos pacientes sin DM. Supone un 14,6% del gasto total anual en salud, con una
suma de 106 billones de délares, lo que conlleva un gasto por persona y afio de 9493$.?"

En Europa, el 5% de los gastos totales anuales en cuidados de salud, se destina a pacientes
con DM tipo 2.%?

En 1999, el coste anual de la DM tipo 2 en Europa fue de 29 billones de euros, incluyendo
unicamente los costes directos de la enfermedad. Cada paciente diagnosticado de DM tipo
2 en Europa, gasta anualmente de media 2834€.?

En Espafia, la DM tipo 2 conlleva un coste anual sanitario medio por paciente de
1.305,15€. Este coste aumenta hasta 2132,78€ si el paciente presenta complicaciones, lo
que supone el 64,5% del gasto total.*”

1.4. Complicaciones derivadas de 1a Diabetes mellitus

La mortalidad y la morbilidad en los pacientes diagnosticados de DM se relacionan con las
complicaciones micro y macrovasculares. Las primeras ocasionan retinopatia, nefropatia y
neuropatia, mientras que las macrovasculares afectan al corazon, al cerebro y al pie.®” >

Mas de la mitad de los pacientes con DM tipo 2 presentan a dia de hoy alguna
complicaciéon.®?

Aunque pueden presentarse de forma simultanea, las tasas de afectacion macrovascular
suelen ser mayores que las microvasculares, sobre todo en aquellos pacientes de avanzada
edad, afectados de DM tipo 2. La degeneracion microvascular se produce porque la
membrana basal de los capilares se convierte en delgada y rigida, afectando a la difusion de
los nutrientes y los gases. La enfermedad macrovascular lleva implicita la enfermedad
arterial. Suele estar relacionada con un aumento de los lipidos (sobre todo el colesterol) en
el organismo y conlleva el estrechamiento de las arterias, reduciendo la circulacion de los
tejidos afectados.®

Las tasas de complicaciones, sobre todo las microvasculares, se pueden reducir (se ha
encontrado una disminucion del 40,7% en 10 afios) gracias a los programas de
prevencion.®?
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1.4.1. Retinopatia diabética

La retinopatia diabética es una de las causas de ceguera en el mundo. Clinicamente es la
presencia de caracteristicos signos microvasculares en la retina de un paciente con DM. La
exposicion cronica a la hiperglucemia inicia una cascada de cambios bioquimicos y
fisioldgicos que conducen al dafio microvascular y a la disfuncion de la retina.®

El porcentaje de pacientes con retinopatia diabética en Espafia, puede variar entre el 9,3-
36,4% en funcion de los métodos diagnosticos utilizados, aunque se estima una prevalencia
media del 36,55% y del 27,48% en aquellos pacientes con DM tipo 1 y 2
respectivamente.?’?” Se ha observado una incidencia de 27 casos nuevos al afio por cada
1000 personas en Espafia. ©¥

El tratamiento debe basarse en un estricto control de las cifras de glucemia y de la presién
arterial, de forma conjunta a la administracion de terapia laser siempre y cuando esté
indicada. En determinados casos avanzados de retinopatia, se requiere la cirugia mediante
la extraccién del humor vitreo del ojo y sustitucién por un liquido o gas (vitrectomia).®®

Hasta la actualidad no habia estudios que correlacionasen la presencia de nefropatia y
retinopatia diabéticas. Investigaiones recientes sugieren que la presencia previa de
retinopatia puede contribuir al desarrollo de nefropatia y viceversa.®"

1.4.2. Nefropatia diabética

La nefropatia diabética es la principal causa de enfermedad terminal renal en el mundo
occidental. La fisiopatologia de la nefropatia diabética no esta clara a dia de hoy; se piensa
que estan involucrados factores metabolicos y hemodinamicos. La evolucion progresiva,
caracteristica de la nefropatia diabética, es el desarrollo de lesiones glomeroloesclerdticas
nodulares acompafiadas de proteinuria.®”

Se estima que el 21% de la enfermedad renal terminal estd causada por la DM en
Espafia.®® Trabajos mds recientes hallaron una prevalencia de enfermedad renal entre los
pacientes con DM tipo 2 de aproximadamente el 23%, entre la poblacioén espafiola.®*?Con
una incidencia, en creciente aumento, de 43 nuevos casos por 1000 personas/afio ©***

El tratamiento esta basado en el estricto control metabolico, combinado en ocasiones con
terapia antihipertensiva en pacientes insulinodependientes, con proteinuria e hipertension
asociadas.®?

Investigaciones recientes han encontrado la enfermedad renal terminal en pacientes con
DM como un factor de riesgo independiente de desarrollo de lesiones de pie diabético.®?
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1.4.3. Pie diabético

La OMS defini6 en 1985 el pie diabético como “la infeccion, la ulceracion y la destruccion
de los tejidos profundos, asociadas con anormalidades neuroldgicas (pérdida de la
sensibilidad al dolor) y vasculopatia periférica de diversa gravedad en las extremidades
inferiores”.®®

Todo paciente con diagnéstico reciente de DM, debe ser considerado un individuo con
riesgo potencial de sufrir un sindrome de pie diabético. ©”

Casi el 1% de los pacientes presenta una tlcera en el momento actual. ©®

Es dificil encontrar articulos que hablen de la prevalencia global del pie diabético. Un
trabajo llevado a cabo en Alemania, encontré que el 3,6% de los pacientes diagnosticados
de DM tipo 1y el 2,8% de pacientes con DM tipo 2 tienen o han tenido una tlcera en el pie
a lo largo de su vida.®” En Gran Bretafia se encontrd que el 5,3% de los pacientes con DM
tipo 2, tenian historia previa o actual de tlcera en el pie.“? Otra investigacion llevada a
cabo en Amsterdam, encontrd que el 1,8% de los pacientes con DM tipo 2, presentaba una
lesion activa en el momento de su inclusion. Y por ultimo, un estudio realizado en Gran
Bretafia, encontr6 que el 2,1% de los pacientes con DM, tenia historia previa de tlcera.“”

Se estima una incidencia anual de tlceras en el pie entre personas con DM de entre el 2,5-
10,7%.“? En un estudio de seguimiento se vio que en un periodo de 4 afios, el 3,4% de los
pacientes con DM desarrollaron una nueva ulcera. Esta proporciéon aumentd hasta el
11,9% en aquellos pacientes con antecedentes de lesion, de tal modo que el riesgo de
padecer una nueva tlcera fue 30 veces superior en el grupo de alto riesgo.“"

Una tlcera en el pie va a preceder en el 85% de los casos a una amputacion en el paciente
diagnosticado de DM.“)

1.4.3.1. Amputaciones

La DM supone un riesgo 15-40 veces mas elevado de sufrir una amputacion en
comparacion con aquellos individuos no diagnosticados de DM.“? A nivel mundial se
relaciona con un 25-90% de todas las amputaciones en la extremidad inferior. En busca de
la estandarizacion de los términos relacionados con esta patologia, se ha buscado definir
“amputacion” como la pérdida completa de cualquier parte de la extremidad inferior,
pudiendo afectar a un dedo o a toda una pierna; “amputacion menor” como aquella que
hace referencia a una amputacion distal a la articulacion tarso-metatarsal; y “amputacion
mayor” como aquella que se lleva a cabo proximal a dicha articulacion. “> 9

Casi el 50% de los pacientes con pie diabético tiene una amputacion mayor o menor en el
pie.®® En Europa, aproximadamente el 18% de los pacientes que presentan una tlcera en el
pie seran sometidos a una amputacién menor en un afio, y el 5% terminard sufriendo una
amputacién mayor, aunque estas cifras varian considerablemente entre los distintos paises
en funcion de la gravedad de las lesiones que atiende cada centro.“”*®)
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En algunos paises de Europa se estima una incidencia de 25 nuevas amputaciones por cada
100000 habitantes/afio a causa de la DM.“"

El 64,5% de las amputaciones no traumaticas en Espafia, sucede en pacientes
diagnosticados de DM.®? Se han detectado las cifras mas bajas de incidencia de
amputaciones a nivel mundial en Espafia (Madrid con 2,8 por 100000 habitantes/afio).c"
A pesar de estas cifras tan bajas, existen otras regiones que alcanzan tasas cercanas a los
320 pacientes por 100000 habitantes y afio.®® Ademas, estudios recientes reflejan que la
tendencia de amputaciones esta aumentando, sobre todo en aquellos pacientes con DM
tipo 2, en nuestro pais.®”

El riesgo de fallecimiento tras sufrir una amputacion mayor de la extremidad inferior es
3,02 veces mas elevado, que en aquellos pacientes ulcerados pero sin antecedentes de
amputacion.®® Y existe un riesgo 55% veces superior de fallecer, tras sufrir amputacién en
comparacion con aquellos pacientes no diagnosticados de DM.®® Se han encontrado en
algunas investigaciones, tasas de mortalidad del 74% a los 5 afios de seguimiento tras un
primer episodio de ulcera y/o amputacién, generalmente por causa cardiovascular (CV). ©

Una reduccion en los valores de la glucemia en sangre en los pacientes diagnosticados de
DM puede reducir las tasas de amputacidn en esta poblacion.®®

1.4.4. Complicaciones macrovasculares

El paciente con DM esta expuesto a padecer eventos CV potencialmente mortales, como la
enfermedad coronaria o el Accidente Cerebrovascular (ACV) y otros no mortales como la
Enfermedad Vascular Periférica (EVP). Angina, infarto de miocardio, muerte subita e
insuficiencia cardiaca crénica, son entidades cuyo origen es la formacién de ateroma
subclinico de largo tiempo de evolucién y se engloban dentro del término mas amplio de
enfermedad coronaria.®”?Accidente Cerebrovascular se define como aquel déficit
neurologico focal perdurable durante mas de 24 horas, de causa vascular (excluida la
hemorragia subaracnoidea), que puede conllevar la muerte del paciente en dicho
periodo.®®

El estudio Framingham que comenz6 a desarrollarse a mediados del siglo pasado, estd
basado en una cohorte de varias generaciones seguida durante mas de 50 afios y continua
siendo a dia de hoy, referencia epidemiologica de las enfermedades CV y de sus factores de
riesgo, sirviendo ademas, de inspiracidén a otros estudios que buscan seguir esta linea de
investigacion.®® ®” Tras 20 afios de seguimiento, entre los factores de riesgo CV, se registrd
que los pacientes con DM tenian entre 2 y 3 veces mas probabilidades de sufrir enfermedad
ateroesclerdtica que los individuos sin DM.©"

Estudios mas recientes basados en la metodologia Framingham, coinciden en la
duplicacién del riesgo de padecer enfermedad coronaria o EVP, entre los pacientes
diagnosticados de DM frente a aquellos sin DM. “* ©%Aunque la perspectiva del riesgo
atribuible de enfermedad CV debido a la DM tiende a aumentar.®”
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Se piensa, que actualmente los pacientes diagnosticados de DM tienen el doble de
posibilidades de fallecer a causa de una enfermedad cardiovascular que los individuos sin
DM.@

La prevencion y el control de los factores de riesgo son los elementos mas importantes en el
tratamiento de estas enfermedades. Una vez se ha producido la enfermedad, existe un
amplio arsenal de terapias médicas®” y quirtrgicas® para intentar suplir la disminucién
del flujo sanguineo.®?

2. ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA

Isquemia es el deterioro del flujo sanguineo secundario a la obstruccion o disminucion del
flujo arterial. La isquemia critica representa la manifestacion del estadio final de la EVP.“?

La EVP comprende varias entidades cuya causa es la obstruccion del flujo sanguineo en las
arterias, excluyendo las que puedan afectar a las arterias coronarias y las intracraneales.
Aunque técnicamente la definicion incluye las arterias de las extremidades superiores, las
mesentéricas, las renales, y las cardtidas extracraneales, suele focalizarse en la oclusion
cronica de las arterias de la pierna.®”

La prevalencia de EVP en Europa entre aquellos pacientes con lesiones en el pie es del
49%.“®Ademas, se ha visto que uno de cada 4 pacientes diagnosticados de DM,
desarrollara EVP tras 7 afios de la enfermedad.®”

En funcion de los métodos diagnosticos utilizados, se ha observado una gran diferencia
entre las cifras de prevalencia en Europa: el 27,2% valorando la ausencia de al menos uno
de los 2 pulsos periférico;®Pel 11% evaluando la ausencia de ambos pulsos;*”o el 16%
discriminando mediante técnicas instrumentalizadas no invasivas,*”son ejemplos de esta
variabilidad.

En Espafia, se detectd presencia de EVP en el 26,2% de los pacientes con DM
asintomaticos.”” Estas tasas pueden aumentar a mas del 70% en aquellos pacientes
mayores de 70 afios.”"

El principal sintoma de la presencia de obstruccién periférica es la claudicacién
intermitente, que tiene las siguientes caracteristicas:"?

v" Dolor en una o en las dos piernas durante la marcha,

v" Dolor localizado en la pantorrilla,

v" Que desaparece cuando el individuo detiene la marcha durante un
tiempo,

v" Y que no aparece con el reposo.

Sin embargo, se ha visto que en los pacientes diagnosticados de DM, pueden aparecer
graves problemas isquémicos sin que el paciente haya manifestado claudicacién
intermitente.”” Ademads, la presencia de neuropatia periférica puede disminuir la
percepcion del dolor isquémico; y si a todo esto sumamos la existencia de una gran
diversidad de pruebas diagnosticas a disposicion de los clinicos e investigadores, se puede
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afirmar que la prevalencia de EVP estd infravalorada entre la poblacién diagnosticada de
DM (74, 75)

La presencia de EVP, aumenta la mortalidad de los individuos con DM, duplicando el
desarrollo de otros eventos CV.7?

La prevencion de la EVP debe dirigirse hacia la disminucion de los factores de riesgo. Un
minucioso control metabdlico ha demostrado una evidencia Ia (ver anexo 2) en la
disminucion de las tasas de complicaciones macrovasculares entre los pacientes con DM
tipo 1.79

2.1. Fisiopatologia de la enfermedad vascular periférica

A consecuencia de los trabajos realizados por Goldeberg, a mediados del siglo XX, la
oclusion de los pequefios vasos sanguineos se consider6 tradicionalmente la causante de las
lesiones isquémicas. Estudios posteriores, demostrarian que la causa de la isquemia en los
pacientes con DM eran las lesiones ateroesclerdticas que ocluian los grandes vasos, y que
eran similares histoldgicamente a las de aquellos pacientes sin DM.7”

La enfermedad vascular en las personas con DM esta asociada a cambios estructurales y
funcionales en las arterias de mayor calibre, que llevan al aumento de la rigidez y
disminucion de la distensibilidad en estos vasos, 1o cual conduce en ultimo término, a la
obstruccién por placas de ateroma.”

La obstruccién cronica de las arterias genera hipoperfusion progresiva de los tejidos, que en
los estadios mas avanzados provocan ulceras isquémicas y gangrena, lo cual supone un
elevado riesgo de pérdida de la extremidad inferior.®”

Aunque no esta completamente demostrado, la hiperglucemia y la resistencia a la insulina,
parecen contribuir a acelerar la formacién de placas de ateroma, a través de la alteracion
de: la cascada de coagulacion, la funcion endotelial, la adherencia plaquetaria y la
adhesividad de los monocitos, la funcién de los macréfagos y la fibrinolisis.” *0 La
disfuncion endotelial se considera el nexo que regula y precede, a todos los mecanismos
fisiopatoldgicos relacionados con la enfermedad obstructiva en la DM.7®

La distribucién de la oclusion arterial en las personas con DM difiere respecto de la
poblacién general en los siguientes aspectos:

v Existe predileccion por las arterias tibiales y peroneas de la pantorrilla, evitando
relativamente las del pie.
v Aparecen cambios ateroesclerdticos predominantemente distales.

Se ha implicado al sistema nervioso autébnomo (SNA) como causante de la distribucion
distal de la ateroesclerosis en los pacientes diagnosticados de DM, de modo que el
deterioro del SNA que implica la incapacidad para generar vasoconstriccion-vasodilatacion
en las arterias de la pierna, en combinacion con un alto flujo sanguineo y agravado por las
fuerzas gravitacionales, aumenta la presidén en estos vasos y fomenta la formacion de placas
de ateroma.®"
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A nivel microangiopatico, también se producen cambios en el endotelio vascular de los
capilares y de las arteriolas, que se han visto implicados en el retraso de la cicatrizacion.””

La enfermedad vascular periférica, representa por tanto, para el paciente con DM, un
factor de riesgo de sufrir una tlcera o un retraso de su cicatrizacion,®® de modo que, la
existencia de neuropatia puede agravar este cuadro.®”

3. NEUROPATIA DIABETICA

La ADA define la neuropatia diabética como la presencia de signos y sintomas de
disfuncion de los nervios periféricos en personas con DM, excluidas otras causas.®”

Las neuropatias en los pacientes diagnosticados de DM forman un grupo heterogéneo de
patologias, con distintos patrones clinicos y mecanismos causales, que se han intentado
clasificar en 2 grandes grupos: focales y difusas.®* ®) La neuropatia diabética tipica y mas
comun es la polineuropatia sensitivo-motora, simétrica, crénica y distal.® 9

La OMS estima que la polineuropatia diabética (PND) afecta al 50% de las personas con
mas de 15 afios de evolucion de la DM.®¥

Al igual que sucedia con la presencia de la EVP, la prevalencia de PND varia en funcion
del método diagnodstico utilizado y de la poblacion estudiada. Mediante el diapason
graduado de Rydel-Seiffer y el monofilamento Semmes-Weinstein, Muifiz et al.
encontraron una prevalencia del 9,7%.%® Otro estudio, que utilizo el sistema de puntuacién
de incapacidad neuropatica calcul6 una prevalencia en pacientes con DM tipo 2 del 41,6%
en Gran Bretafia.“”

Asi, dos estudios llevados a cabo este afio en Europa, han mostrado una diferencia de
frecuencia diagnostica de PND de casi el doble, usando distintos métodos para la misma
poblacion,®” o mas del doble entre poblaciones diferentes, pudiendo variar entre el 15-
34,8%.¢7:8)

En Espaia, a través de la utilizacion del sistema de puntuacion de signos y sintomas de
neuropatia, se determin6é que uno de cada 4 pacientes diagnositiado de DM, presentaba
PND, aumentando hasta el 40% aproximadamente, en los pacientes situados entre la franja
etaria de 75-79 afios.®”

La prevalencia y la incidencia de la PND estan intimamente relacionadas; una conduccion
anormal y subclinica en los nervios periféricos suele ser habitual en los pacientes
diagnositiados de DM, que la mayoria de los test clinicos no son capaces de identificar, de
modo que en el momento del diagnostico, es probable que el deterioro de las fibras
nerviosas, ya se hubiese iniciado hace tiempo.®®

La PND puede presentar un cuadro clinico variado que incluya la presencia de signos
(disminucién o ausencia de los reflejos del tobillo, signos de disminucién de la sensibilidad
de forma distal y simétrica) y/o sintomas: disminucion de sensaciones o presencia de
sintomatologia neuropatica positiva (entumecimiento, hormigueo, parestesias, dolor sordo
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o quemante) de forma predominante en los dedos, pies y piernas, que empeora por la
noche.®* %)

Algunos estudios han evidenciado, como la neuropatia motora se relaciona con la
disminucion de la fuerza y funcién de la musculatura del pie. Tradicionalmente, esto se ha
relacionado con el inicio de desequilibrios musculares, capaces de originar deformidades en
el pie; esta teoria ha sido discutida recientemente por varios autores. %2

La disfuncién autonomica y el dolor neuropatico pueden o no, desarrollarse con el tiempo.
(84, 86)

La neuropatia autonomica (NA) es la enfermedad del sistema nervioso autébnomo en los
pacientes con DM, que puede afectar a la piel, al sistema gastrointestinal, CV o urogenital,
después de excluir otras causas. En el paciente con pie diabético, la NA deteriora la funcion
sudomotora de la piel, originando sequedad y riesgo de ulcera.®

En estudios recientes, la neuropatia autonoma ha mostrado una prevalencia en algunos
paises de Europa del 43%,%” aunque dependiendo de los test usados, la poblacién
estudiada y el tipo y evolucion de la DM puede alcanzar hasta el 90%.®%

3.1. Fisiopatologia de la neuropatia diabética

La hiperglucemia mantenida representa el principal factor involucrado en la patogénesis de
la PND.®? Tradicionalmente, la fisiopatologia de la degeneracion de las fibras nerviosas en
la PND se ha intentado explicar a través de 2 teorias: la teoria metabdlica y la teoria
vascular.®?

o Teoria metabolica. Algunos lo denominan dafio directo del nervio, por la
acumulacién de glucosa intracelular y el aumento de su flujo a través de la via
del poliol (con la aldosa reductasa como enzima desencadenante), cuyas
consecuencias incluyen la generacion de azucares glicados y de productos de
desecho de la glicosilacion, el aumento del dafio oxidativo y la activacion de la
proteina C-Quinasa.®*

o Teoria vascular. Esta teoria, podria explicar todas las alteraciones
microangiopaticas que pueden llegar a acontecer en los pacientes
diagnositiados de DM.®® La evolucion temporal que ocurre en Ila
microangiopatia diabética tiene lugar en 2 etapas.

= La primera es la denominada etapa funcional, reversible en gran parte
con la normalizacion de los niveles de glucosa.®®

= La segunda etapa conlleva cambios estructurales y de remodelacion
que incluyen el aumento de grosor de la membrana basal, que lleva en
ultimo término a la disfunciéon de la autorregulacién capilar y a la
disminucion de la vasodilatacion (fracaso capilar). Ademas, el
endotelio vascular ha aumentado la permeabilidad al agua y a las
moléculas, aumentando los productos de desecho.®® El hecho de que
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algunos estudios hayan encontrado asociacion entre la PND vy las
complicaciones macro y microangiopaticas, pone de relieve el papel de
los factores vasculares en la fisiopatologia.®" * Ademas, se ha visto
que el aumento de los vasos sanguineos puede facilitar la regeneracién
axonal.®

Ademas se ha sugerido que los pacientes diagnositiados de DM, tienen alterada la
regeneracion de los nervios periféricos.®” *® Varios mecanismos se han vinculado con este
hecho, como la microangiopatia con hipoxia endoneural, estrés oxidativo excesivo con
sobreproduccién de radicales libres, defectos de los macrofagos y de la reparacion
inflamatoria, actividad regenerativa reducida de las células de Schwann y respuesta
inadecuada de los cuerpos de las células neuronales causadas por deficiencia de los
neutrofilos.®?

La tendencia actual es a pensar que las teorias se complementan a través de una compleja
interaccion, en todos los estadios de la PND.®” En este sentido, estudios recientes en
muestras histopatologicas han visto que la degeneracion vascular y nerviosa evolucionan
de forma paralela.®”

A pesar de estos avances en los ultimos afos, continua existiendo demasiada controversia
sobre las causas de la neuropatia diabética,*” no existiendo a dia de hoy, ningin
tratamiento que haya mostrado la curacion de la neuropatia. Se han propuesto métodos
alternativos de tratamiento que han demostrado resultados esperanzadores, pero requieren
ensayos clinicos aleatorizados bien disefiados metodolégicamente. Recientemente, se ha
publicado un estudio con una terapia combinada de vitamina B, que ha mostrado una
mejoria en la sensibilidad a diferentes test tras un afio de tratamiento.®” Basados en la
fisiopatologia de la neuropatia, se han llevado a cabo estudios experimentales mediante
tratamientos basados en la inhibicién de la aldosa-reductasa con prometedores hallazgos,
aunque no estan comercializados a dia de hoy.""”

Se han realizado numerosos ensayos clinicos para el manejo de la neuropatia periférica
mediante hierbas en la medicina tradicional China. A pesar de que algunos estudios, dejan
ver una mejoria en la conduccion nerviosa en los grupos tratados con las hierbas
medicinales, la falta de calidad metodologica de los ensayos invita a ser cauteloso con estos
tratamientos; y a dia de hoy no se pueden recomendar por la ausencia de efectividad y
seguridad demostradas."*"

El nexo de union en la fisiopatologia de las alteraciones microvasculares podria explicar la
demostrada reduccién en las tasas de estas complicaciones, con el control de la
hemoglobina glicosilada, ya que la hiperglucemia, juega un papel central en la
etiopatogenia de todas ellas.®” Por tanto, un minucioso control metabdlico es el
tratamiento de eleccidén y ha demostrado una evidencia Ia (ver anexo 2) en la reduccion del
riesgo de desarrollo de complicaciones vasculares en todos los pacientes diagnositiados de
DM.7®

Por otro lado, la neuropatia autondmica sintomatica, podria ser también explicada por las
teorias vascular o metabdlica, aunque existe evidencia de la contribucién de mecanismos
autoinmunes en el desarrollo de la misma.®?
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En relacién al tratamiento de la neuropatia diabética, las ultimas investigaciones se dirigen
hacia Ia aplicacion de apodsitos impregnados en capsaicin, los cuales podrian regenerar los
nervios periféricos en las personas diagnosticadas de DM.®* " Se han publicado algunos
articulos con un éxito esperanzador en la prevencion de ulceras y amputacion en los
pacientes con DM, mediante tratamientos quirurgicos basados en la descompresion de
grandes nervios de la extremidad inferior.!*”

Una de las complicaciones mas importantes y dramaticas, que pueden acaecer entre los
pacientes con DM y neuropatia periférica, es el denominado pie de Charcot u
Osteoartropatia Neuropatica Diabética.%

3.2. Osteoartropatia Neuropatica Diabética

La Osteoartropatia Neuropatica Diabética (OAND) es una devastadora complicacion de la
DM, que tiene lugar en la extremidad inferior y que puede desencadenar importantes
deformidades, tlceras e incluso la amputacion de la extremidad."*?

Se trata de una complicacion poco frecuente, que aunque se ha asociado a otras
condiciones, como el abuso del alcohol, la espina bifida o la lepra entre otras, la DM
representa su principal causa.%

La prevalencia de la OAND se estima en torno a 0,08% entre la poblacién con DM,
pudiendo alcanzar el 13% entre aquellos pacientes con un pie diabético de alto riesgo. La
incidencia ha aumentado de 1 por cada 680 pacientes en 1972 hasta 8,5 cada 1000 (0,85%)
pacientes/afio en estudios mas recientes; aunque estas cifras estan infraestimadas, a causa
de la ausencia de estandarizacién de los criterios diagnodsticos, tanto clinicos como
radiograficos.!'®1"

La fisiopatologia de la OAND es a dia de hoy desconocida. No se puede atribuir
unicamente a la pérdida de sensibilidad. Tradicionalmente, diversas teorias basadas en
conceptos mecanicos han intentado explicar el origen de la OAND, aunque las 2 primeras
son las que mas adeptos han tenido:"*

v' La teoria neuro-vascular que defiende como causa de la resorciébn Osea, un
aumento del flujo sanguineo a consecuencia de las alteraciones del sistema nervioso
auténomo.

v La teoria neuro-traumatica que postula, que el trauma repetitivo sobre
articulaciones insensibles puede llegar a ocasionar fracturas.

v' La teoria de la patologia 0sea, que se apoya en la relacion existente entre la DM y
la osteoporosis en la extremidad inferior.

v' La teoria que defiende que los pacientes con OAND, presentan una variante de la
neuropatia, diferente a la habitual en los pacientes con DM.

v Otra teoria se basa en la glicosilacion no enzimatica del colageno, que provoca el
acortamiento de los tendones y hace susceptibles a las articulaciones.
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v" Y por ultimo, la teoria que apoya la existencia de un aumento de las presiones
plantares en las articulaciones metatarso-falangicas, asociadas a la neuropatia
sensitivo-motora, como causa de la OAND.

El pensamiento actual se dirige hacia una nueva teoria,'® basada en procesos
inflamatorios locales (desvinculado de cualquier respuesta inflamatoria sistémica),""” que
activarian los mecanismos de destruccidon del hueso, en lugar de los tradicionales procesos
mecanicos.'® "9 En esta idea, un factor desencadenante como un trauma menor en la
mayoria de las ocasiones, o bien una ulcera infectada o una intervencidén quirtrgica en el
pie, precipitarian, en un paciente sin sensibilidad, el desarrollo de la fase aguda de la
enfermedad (104106, 111, 112)

El nexo de union entre el trauma y la inflamacion local es el aumento de la secrecion de
citoquinas proinflamatorias, como la interleuquina o el factor de necrosis tumoral,
conocidos mediadores de la resorcidn Osea. Las citoquinas van a alterar el sistema
regulador del metabolismo 0seo, a través del aumento de la expresion de las moléculas
RANK-L (Ligando Receptor de Activacion del Factor Nuclear Kappa-B), que tras unirse a
su receptor RANK, seran las responsables del inicio de los signos clinicos de inflamacion,
de la activacion y maduracion de los osteoclastos y de la osteolisis y fractura del hueso
(sistema OPG/RANK/RANK-L). En un paciente sin alteracion de la sensibilidad, el dolor
conducird a la inmovilizacién y acortard la vida de las citoquinas. En un pie de Charcot, el
ciclo se perpetua debido a que el paciente continiia cargando peso sobre un pie insensible,
reactivando asi el proceso inflamatorio. % 17 119

La forma clinica tipica es una inflamacioén aguda o subaguda del pie, que repentinamente
inicia con calor, rubor, inflamacién y en algunos casos dolor a pesar de la neuropatia. En
ausencia de tratamiento, evoluciona hacia fracturas y desarticulaciones de la arquitectura
Osea, que se convierten en deformidades cronicas e irreversibles."™ Estas deformidades,
generan puntos de presion anormales, que predisponen a la formacién de hiperqueratosis
(HQ) con el consiguiente riesgo de desarrollo de ulceras. Las fases pueden solaparse en el
tiempo y suele ser unilateral, aunque hasta en un 9% puede ser bilateral."*®

El diagnostico es fundamentalmente clinico, sobre todo durante los primeros estadios.*”
Pero por desgracia, en muchas ocasiones, se realiza de forma tardia, cuando ya se han
producido deformidades significativas."*¥

Esto es debido a la dificultad diagnostica en la fase aguda, ya que la mayoria de las pruebas
(radiografia, cintigrafia) han mostrado una baja sensibilidad o especificidad. Sélo la
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) es capaz de revelar el dafio e inflamacién en los
huesos y tejidos adyacentes.®

Sanders y Frykberg propusieron un sistema de clasificacion que actualmente se sigue
utilizando para predecir la prevalencia y el pronostico de la OAND, y que esta basado en la
articulacion (Art) anatomica afectada. De tal modo que dividen el pie en 5 patrones de
localizacion. (ver anexo 3).0%1%7

El tratamiento en la fase aguda se basa en la reduccién de la carga mediante reposo o uso
de muletas. Para reducir los riesgos inherentes al reposo absoluto, los tratamientos actuales,
mediante yesos de contacto total o calzado especializado, como botas neumaticas no
removibles o tipo Walker, son los de eleccion. Se han llevado a cabo ensayos clinicos

26



controlados y aleatorizados con drogas antiosteoclasticas, como los bifosfonados
intravenosos 0 con agentes antiresorcion, como la calcitonina intranasal, con éxitos
prometedores en la fase aguda.!® '* 9 QOtros tratamientos alternativos, como los
ultrasonidos o la electroestimulacidon no han mostrado a dia de hoy suficiente evidencia
cientifica

Se estan llevando a cabo tratamientos inmunoterapicos y terapias mediante
osteoprotegerina (OPG), para regular el sistema de metabolismo 6seo, mediante la
inhibicion del sistema RANK-L/RANK, en la fase aguda del Charcot.!* "%

En la fase cronica, las ortesis plantares (OP) y las modificaciones en el calzado, con o sin
balancin, son de eleccion. La cirugia reconstructiva ha mostrado un nivel de
recomendacion B o C (ver anexo 4).°” Dado el elevado riesgo de complicaciones, no se
recomienda de manera rutinaria en la correccioén de deformidades de la OAND; solamente
se recomiendan desbridamientos en casos excepcionales de ulceras o con riesgo de lesion,
asociadas a prominencias 6seas con el objetivo de disminuir la presién, o en casos de
inestabilidad del pie y tobillo durante la marcha (alargamiento del tendon de Aquiles o
artrodesis).(% 1%

Una deteccidon temprana puede prevenir la destruccion Osea, que conlleva elevada
morbilidad y alto riesgo de amputacion.’”” La correcta identificacion de un pie de riesgo
resulta un elemento indispensable, no solo para detectar la presencia de Charcot, sino para
evitar el desarrollo de tlceras y otras complicaciones asociadas.

4. EXPLORACION NEUROLOGICA Y VASCULAR

Realizar una correcta evaluacién de los factores de riesgo del pie diabético, requiere
determinados conocimientos, habilidades y experiencia por parte del profesional que la
realiza.“

La evaluacion del pie diabético incluye la obtencion de una detallada historia clinica junto
a determinados procesos diagnosticos necesarios. La historia clinica debe recoger los datos
relevantes a la DM y la presencia de complicaciones, el tratamiento médico actual,
alergias, habitos toxicos, estado nutricional y episodios previos de hospitalizacion o
cirugia, ademas de los siguientes hallazgos fisicos: calzado, deformidades, helomas o HQ,
y sintomatologia neuropatica o claudicacion intermitente.“?

Las guias clinicas recomiendan realizar un examen inicial de la extremidad inferior donde
se obtengan datos relativos a los factores de riesgo vasculares y neuropaticos. !¢
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4.1. Exploracion neuroldgica

La PND puede ser asintomatica en mas de la mitad de los casos; a este respecto hay que
sefialar, que el diagnostico de la misma puede ser hecho solamente mediante examen
clinico o en algunos casos, cuando el paciente presenta una tlcera en el pie no dolorosa. El
examen clinico puede hacerse para evaluar la sensibilidad vibratoria, de presion, dolorosa y
térmica (mediado por las fibras cortas y largas) y la ausencia de reflejos del tobillo.®

El diagnéstico de neuropatia representa el principal factor de riesgo de padecer tlceras en
las personas con DM, lo que sugiere la importancia de su identificacién temprana. '”

Los estudios de conduccion nerviosa representan el gold estandar para el diagnoéstico de la
neuropatia;®® sin embargo, para identificar la pérdida de la sensaciéon protectora, la ADA
junto a la Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos, recomiendan hacer otras
pruebas mas sencillas y menos costosas y consensuaron realizar el monofilamento junto a
alguno de los siguientes test: reflejos en el tobillo, sensacion con pinprick, percepcion de la
vibraciéon mediante el diapason o el biotensiometro.!'®)

4.2.1. Monofilamento de Semmes-Weinstein

El Monofilamento de Semmes-Weinstein (MSW) es un filamento de nylon calibrado. El
filamento cuando forma un bucle al aplicarlo perpendicularmente sobre la superficie de la
piel, genera una presion, de modo que a medida que aumenta la rigidez, mas resistencia
ejerce el MSW a realizar el bucle. Los modelos usados para evaluar a los pacientes de
riesgo son los de 4,17, 5,07 y 6,10, que ejercen una fuerza de 1, 10y 75 g, respectivamente.
Se aplica sobre distintos puntos y la ausencia de identificacién de la presion ejercida en
varios de ellos, se considera riesgo de sufrir ulceras. El MSW de 5,07-10 g es el que mas
fiabilidad diagnoéstica ha demostrado en la ausencia de sensacién de proteccion.!!”

La localizacion y el nimero de sitios evaluados mediante el monofilamento 10 g varian
ampliamente entre distintos estudios. El niumero varia de 1 a 10 puntos, pero deberian
testarse como minimo 4 puntos: la superficie plantar de hallux, primer, tercer y quinto
metatarsianos. Los puntos de falta de sensibilidad necesarios para identificar un paciente de
riesgo también varian entre 1 y 4. Esta falta de consenso hace que la sensibilidad y
especificidad varien, y afecta al MSW como herramienta de deteccioén de la neuropatia. Se
ha visto, que la sensibilidad de la prueba disminuye y la especificidad mejora, cuando los
criterios se aumentaban de uno a cuatro. Con 10 puntos evaluados y 4 como criterio
diagnostico, se ha visto que la sensibilidad permanece por encima de 90 y la especificidad
aumenta a 80, aproximadamente.!?”

Recientemente se ha analizado que, la falta de sensibilidad al monofilamente representa un
riesgo relativo de 2,5 a 7,9 veces de sufrir una ulcera, en un periodo de seguimiento de 1 a 4
afios, en comparacion con aquellas personas que si son capaces de detectarlo."*"
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4.2.2. Otros Test para el diagnostico de la neuropatia

v Reflejos del tobillo: Se evaluan, mediante la aplicacion del martillo de reflejos sobre
el tendon de Aquiles y se registran como presentes o ausentes. Un estudio reciente
ha mostrado una elevada sensibilidad."*”

v" Pinprick: Se utiliza un instrumento estéril desechable, similar a un alfiler sobre la
superficie dorsal de la zona proximal a la ufa del hallux y se aplica una presion
suficiente para deformar la piel. La incapacidad para percibir el pinprck se
considera anormal.®'®

v' Diapason de Rydel-Seiffer: El diapason calibrado de 128 Hz es usado
frecuentemente en la practica clinica para evaluar la sensacion vibratoria. Se suele
testar en la punta del dedo gordo. Se considera una respuesta anormal, cuando el
paciente deja de sentir la vibracion y el examinador aun la percibe, mientras
permanece en la punta del dedo.!'® '

v Biotensiometro de Horwell: También llamado neurotensiémetro. Utiliza un
dispositivo que evalua de forma semicuantitativa el umbral de percepcion
vibratorio. Se suele colocar en la misma localizacidén que el anterior y se aumenta la
magnitud de la vibracion, hasta que el paciente es capaz de detectarla.’*” Se
considera anormal un valor por encima de 25 V."'"® A veces, se evaltian 5 puntos
diferentes del pie con el objetivo de aumentar la fiabilidad de la prueba.®*

El Sistema Nacional de Salud elabor6 una guia clinica, donde recomienda la utilizaciéon de
métodos sencillos y accesibles para el diagnostico de la neuropatia: monofilamento,
diapasdn y biotensiémetro.!

La insensibilidad al monofilamento de Semmes-Weinstein o una exploracién positiva
mediante el biotensiometro, se han relacionado de manera independiente con el riesgo de
sufrir dlceras en los pies de personas con DM. De manera independiente, la falta de
sensibilidad al monofilamente multiplica por 9,6-32,5 el riesgo de lesion;**® y del mismo
modo, valores superiores a 25 V en la exploracién con el biotensidbmetro representan 4
veces mas riesgo de sufrir ulceras en personas con DM, que en aquellas con una
exploracion normal de la sensibilidad, con estos instrumentos."!”

La ADA recomienda realizar el screening neurologico después del diagnostico de DM, a
todos los pacientes con DM tipo 1y tipo 2, cada 5 afios y cada afio, respectivamente.®

Los avances en el terreno de la fisiopatologia de la neuropatia diabética se han dado gracias
a la utilizacion en el diagnoéstico, de la microscopia confocal, que es un método rapido, no
invasivo, que permite evaluar las fibras nerviosas en las capas de Bowman de la cornea.®”

Aunque los hallazgos positivos en la exploracidn neurolodgica, raramente requieren
exploraciones futuras, no sucede lo mismo cuando se detecta la existencia de enfermedad
vascular periférica.“?
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4.2. Exploracion vascular

Las guias clinicas recomiendan obtener una historia detallada y realizar una minuciosa
inspeccion, como medida inicial de screening para valorar la sospecha de isquemia y
recoger los siguientes datos:** 11612

v' Presencia/ausencia de pulsos pedios.

v' Cambios en la piel: coloracion (cianosis, eritema o rubor dependencia), atrofia
(delgada, apergaminada, brillante).

v" Cambios en los anejos cutaneos: ausencia de crecimiento del vello, onicogrifosis.

v' Disminucién en la temperatura (comparandola también con el miembro
contralateral).

v’ Historia previa de sintomas o antecedentes CV.

v" Presencia de ulcera.

La palpacion de los pulsos pedio y tibial posterior pueden infradiagnosticar la EVP, en
comparacion con otras pruebas no invasivas; ademas, se requiere estar familiarizado con la
realizacion de esta exploracion.*”

A pesar de que la claudicacion intermitente es uno de los sintomas caracteristicos de la
presencia de EVP, solamente 1 de cada 5 pacientes con objetiva obstruccidn arterial, van a
relatar dicha sintomatologia. ?®

Por estos motivos, las guias de expertos, recomiendan también, obtener junto a los datos de
la historia y de inspeccion, el indice tobillo-brazo, cuando clinicamente sea posible.! ' 129

4.2.1. Indice Tobillo-Brazo

El indice tobillo-brazo (ITB) es la relacion entre la presion sistélica mas alta, medida en la
arteria pedia o en la tibial posterior y la presion sistolica mas elevada de las arterias
braquiales. Se evaltia habitualmente con un manguito de presion de 10-12 c¢cm situado por
encima del tobillo y una sonda Doppler de alta frecuencia.“?

Una guia de consenso, elaborada en 2005 por 11 sociedades cientificas relacionadas con la
enfermedad vascular periférica, recomienda tomar como valores normales de ITB en la
poblaciéon general, entre 0,9 y 1,29. Las cifras que se encuentren entre 0,41-0,9, indican
isquemia leve o moderada y por debajo de 0,4 se considera isquemia grave. Estos valores
son considerados como prondstico de la evolucion de la isquemia.’* Otro grupo de
sociedades cientificas en 2007, a través del Consenso entre Sociedades para el manejo de la
Enfermedad Vascular Periférica (TASC), en su segundo encuentro (TASCII), redefinio los
valores normales en los pacientes con DM entre 0,9 y 1,4, sin diferenciar grados de
isquemia.®*”

Valores de referencia (1,4) tan elevados son debidos a que existe una elevada prevalencia
de calcificacion arterial entre los pacientes con DM,"*Y que impiden la compresion de las
arterias con el manguito y genera una falsa elevacion de la presion en el tobillo. 139
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Los expertos recomiendan realizar un indice dedo-brazo u otros test alternativos, a todos

los pacientes diagnosticados de DM, independientemente del valor obtenido en el ITB."*
130)

4.2.2. Indice dedo-brazo

El indice dedo-brazo (IDB) es la relacién existente de dividir la presién sistolica en el dedo,
entre la presion sistolica braquial mas elevada."*® El IDB utiliza un manguito de presion
especial, proximalmente al primer o al segundo dedo del pie y un sensor del flujo
sanguineo situado en el pulpejo del dedo, como la pletismografia digital, ya que se supone
que son arterias con menor prevalencia de calcificacion arterial. %% 3%

Dado que la presion en el dedo es aproximadamente 30 mmHg menor que en el tobillo, los
expertos recomiendan tomar como normales, los valores de IDB por encima de 0,7. La
principal limitacion es la imposibilidad de realizarla en presencia de lesiones en el dedo o
por pérdida de tejido."*”

Las guias clinicas han sefialado como indicadores del retraso de la cicatrizacion los
siguientes valores: ITB inferiores a 0,7, presion sanguinea en el dedo por debajo de 40
mmHg o una presion transcutanea de oxigeno inferior a 30 mmHg, y por tanto cuando son
detectados, debe realizarse una consulta con especialistas en cirugia vascular.“?

4.2.3. Presion transcutinea de oxigeno

La presion transcutanea de oxigeno (TcPO,) es un método no invasivo que refleja la
oxigenacion de la piel y el flujo sanguineo arterial local.”*® Utiliza un transductor
electromédico fijado mediante unas anillas, generalmente sobre la piel del dorso del pie, en
el primer espacio intermetatarsal y que estd en contacto con un liquido conductor."*”

Esta prueba ha mostrado una sensibilidad y wuna especificidad del 85 y 92%
respectivamente, para un valor de 25 mmHg en el pronostico de curacion de las ulceras,
superando al IDB como indicador de cicatrizacion.”*® Estudios recientes han encontrado
que valores por debajo de 40 mmHg reducen la probabilidad de éxito de una
amputacion.’*”

Existen otros métodos alternativos a la TcPO,, para medir la microcirculacién en el pie de
las personas con DM, y asi poder establecer el pronodstico de curacidon, como la fluometria
Doppler laser, la microscopia video-flujo y las medidas de presion capilar. 77

La importancia de la exploracion es debida a que se ha comprobado que la EVP y PND
junto a otros condicionantes, representan los 2 principales factores de riesgo de sufrir una
tlcera de pie diabético.™

31



5. ULCERA DE PIE DIABETICO

Ulcera de pie diabético se define como aquella tlcera que penetra en la totalidad del
espesor de la dermis del pie, en una persona con DM.“?

5.1. Fisiopatologia del pie diabético

La naturaleza multifactorial de las tlceras ha sido evidenciada por numerosos estudios
observacionales. Los factores que se han relacionado son: la neuropatia, las altas presiones,
el trauma, la deformidad, la isquemia, la HQ, el edema, la limitaciéon de la movilidad
articular, la nefropatia y el mas importante: una historia previa de tlcera o amputacion.
Ninguno de estos factores causa la tlcera por si s6lo. Unos actian como precipitantes de la
lesion y otros, una vez iniciada, contribuyen al deterioro en la curacion.®* % 141-143)

Existen 2 mecanismos por los cuales la deformidad y la neuropatia pueden llevar al
desarrollo de lesiones:*¥

v' La presion baja pero prolongada sobre las prominencias Oseas en pacientes
insensibles. Suele causar heridas en las zonas medial, lateral y dorsal del pie, y esta
asociado a un calzado mal ajustado o apretado.

v' El otro mecanismo comuinmente involucrado en la génesis de las lesiones es el

estrés moderado y repetitivo de forma prolongada. Suele acontecer en la planta de
los pies y se relaciona con cabezas metatarsales prominentes, grasa plantar
atrofiada o desplazada anteriormente, deformidad estructural de la extremidad
inferior y deambulacion prolongada. El estrés prolongado va a generar aumento de
las presiones plantares en el pie, que en personas insensibles puede generar
hiperqueratosis, ampollas y tlceras.
Aunque existen multitud de factores que pueden variar la magnitud de las presiones
plantares,"*¥ la sola presencia de HQ aumenta la probabilidad, en comparacién con
otras zonas del pie no hiperqueratosicas, pudiendo llegar a duplicarla. Asi, se cierra
el circulo patolégico de presion-HQ, hasta que se genera la rotura de la piel y la
lesién, cuando se vencen las defensas de ésta. 134 14% 140

Las deformidades, las amputaciones parciales y la limitacion movilidad articular suelen
) y
asociarse también con el aumento de presiones en el pie.*> 140

La OAND es una patologia que puede generar deformidades muy graves. Recientemente
se ha mostrado que estos pacientes son los que mas riesgo tienen de sufrir tlceras, hasta 3,5
veces mas posibilidades que el resto de pacientes diagnosticados de DM. 47 149

El edema en la extremidad inferior es comun entre las personas con DM de edad
avanzada, secundario a problemas cardiacos, renales y venosos. Deteriora la circulacion y
retrasa la curacion de las heridas; ademas, aumenta el riesgo de desarrollar tlceras a través
del mecanismo asociado a un calzado inadecuado.®*”
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A diferencia de los microtraumatismos (presion baja o estrés moderado) anteriormente
descritos, las heridas por punciéon®**? o quemaduras**'*> son traumatismos que también
pueden generar ulceras de pie diabético e incluso, pueden conllevar peores consecuencias.

La EVP raramente lleva de manera directa a la lesion; sin embargo, una vez desarrollada,
prolongard la cicatrizacién y aumentard el riesgo de amputacion.>*® Ademads, impedira
el control de la infeccién, al disminuir la oxigenacion®®® y distribucién de los antibidticos
en los tejidos infectados.”” En este sentido, no solamente influye la patologia
macrovascular, sino que las alteraciones microvasculares, que ocasionan cambios
estructurales y funcionales en la membrana basal, actian como barrera en el cambio de
nutrientes, afectando a la actividad celular y en ultimo término retrasando la cicatrizacion
de las heridas. 77 *?

En la literatura se han encontrado otros factores que no encontrandose involucrados de
manera directa en la génesis, se han visto asociados con el desarrollo de tlceras. Estudios
recientes han encontrado la presencia de nefropatia como un factor independiente de
desarrollo de ulceras en las personas con DM.®? Otros factores de riesgo como la edad, el
mal control glucémico, la retinopatia y los afios de evolucion de la DM se asocian

frecuentemente al desarrollo de nuevas tlceras y al aumento de las tasas de amputacion.®®
160-164)

5.2. Clasificacion del pie diabético

No existe ningun sistema de clasificacion aceptado universalmente. Lo mas sencillo es
clasificarlas en neuropaticas, isquémicas o mixtas (neuroisquémicas), en funcién de los
datos obtenidos en la exploracion de la neuropatia y de la EVP. 6> 169

La prevalencia de cada una varia en la literatura, en funcion de los métodos diagnostico
utilizados, aunque se ha aceptado tradicionalmente que entre el 45-60% son neuropaticas,
entre el 10-15% isquémicas y entre el 20-30% neuroisquémicas. %> 167 168)

Aunque todas se asocian a una elevada morbi-mortalidad, la presencia de isquemia
aumenta el riesgo de resultados adversos, como infeccidon, ausencia de curacion,
amputacion o muerte, en comparacion con las ulceras neuropaticas. % ' 170

En los ultimos afios se ha atestiguado un cambio de paradigma de la neuropatia como el
principal factor etiologico en el pie diabético, hacia una preponderancia cada vez mayor,
de la tlcera isquémica y neuroisquémica, estando presente en 1 de cada 2 pacientes
ulcerados.® '

Otras clasificaciones de las ulceras buscan facilitar el tratamiento y el pronostico de
curacion. En este sentido, 2 de las mas utilizadas son: la clasificacion de Wagner-Merrit
(ver anexo 5) y la clasificacion de la Universidad de Texas (ver anexo 6)."" A pesar de la
contrastada utilidad de las clasificaciones, ninguna de las existentes actualmente, ha
mostrado suficiente evidencia en la capacidad de prediccion.!7?

La clasificacion de Wagner-Merrit (ver anexo 5) es la mas sencilla y usada y se relaciona
con la tendencia a la cicatrizacion. Establece grados de 0 a 5, en funcién de la profundidad
de las tlceras y de la extension de la necrosis.”
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La clasificacion de la Universidad de Texas (ver anexo 6) se disefid con el objetivo de
mejorar la comunicacién entre profesionales y predecir la evolucion del tratamiento, a
través de la recogida de las siguientes variables: isquemia, profundidad de la herida e
infeccion. Para obtener el resultado de la tlcera, utiliza una matriz que divide en grados de
profundidad el eje horizontal y en estadios (isquemia y/o infeccién) el vertical.!”®

La presencia de EVP y la infeccion en pacientes con ulceras de pie diabético, se comportan
como auténticos factores de pronostico negativo en el resultado de las tasas y el tiempo de
cicatrizacién y en la proporcion de amputaciones. Pacientes con estos dos factores tienen
hasta 90 veces mas posibilidades de sufrir una amputacion menor o mayor que aquellos
con otros estadios de la clasificacion.®

6. INFECCION DE PIE DIABETICO

La Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA del inglés Infectious Diseases
Society of America) define la infeccion de pie diabético como cualquier infeccion que
acontece por debajo de los maléolos en una persona con DM."™

En un estudio reciente llevado a cabo en hospitales europeos, se encontrdé que mas de la
mitad de los pacientes con una tlcera se habia complicado con infeccién.®®

6.1. Fisiopatologia de la infeccion

La pérdida de la integridad cutanea es el principal factor que predispone al desarrollo de
infeccién en el pie 7517

La neuropatia juega un papel central en la patogénesis, de modo que la disminucién del
dolor altera uno de los signos clasicos de infeccion."’® Ademas, se ha encontrado una
relacion estrecha entre el flujo sanguineo en la piel y la presencia de neuropatia, de modo
que, los pacientes neuropaticos tiene inhibida la funcidén de hiperemia reactiva como
respuesta inflamatoria, guiada habitualmente en los pacientes sanos, por las fibras
nerviosas.””

Se ha sefnalado que los pacientes diagnosticados de DM tienen alterada la funcién de los
leucocitos y macrofagos, a consecuencia de la hiperglucemia, de modo que disminuye su
capacidad proliferativa, migratoria y antibacteriana, generando una célula polinuclear
“quemada” que responde menos vigorosamente de lo normal, frente a estimulos
patdgenos. 7017

La tan frecuente EVP en los pacientes diagnosticados de DM, puede deteriorar aun mas la
funcioén leucocitaria y disminuir la distribucién de los antibioticos sistémicos en los tejidos,
propagandose asf, la infeccion hacia estructuras mas profundas, rapidamente.’® 179

Ademas, se ha visto que las condiciones locales (la anatomia del pie y las frecuentes
anastomosis arteriales en los pacientes con DM), tienen un papel relevante y pueden
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aumentar la gravedad, favoreciendo el desarrollo de necrosis (incluso en ausencia de EVP)
y la rapida propagacion de la infeccion por los tejidos no vascularizados, como musculos y
tendones.""™

6.2. Diagnéstico de la infeccion

La infeccién en el pie diabético representa una de las principales complicaciones de la DM
y junto con la EVP, constituyen los 2 factores mas importantes, que contribuyen al
resultado clinico en términos de tiempo y tasas de curacidon y amputaciéon. De ahi, la
importancia en un diagndstico temprano y un tratamiento rapido y adecuado.®® 17> 17 180)

Todas las heridas se consideran contaminadas, por lo que no se suele utilizar el criterio
microbioldgico como diagnostico de la infeccion.’’” La infeccién, por tanto se define
clinicamente, como la presencia de pus o la presencia de al menos 2 de los signos de la
inflamacién: eritema, calor, inflamacién, dolor o induracion.®)

Los cocos Gram-positivos son los microorganismos que infectan mas frecuentemente las

tlceras en los pacientes con DM, especialmente el Staphylococcus aureus." 178 182

6.3. Clasificacion de la infeccion

Se han propuesto multitud de clasificaciones de la infeccion de pie diabético. El Grupo de
Trabajo Internacional en el Pie Diabético (IWGDF del inglés International Working Group on
the Diabetic Foot) desarrollé un sistema de clasificacion de Ulceras de pie diabético que usa el
acrénimo PEDIS (perfusion-perfusion-, extent-extension-, depth-profundidad-, infection-
infeccion- y sensation-sensacion-). Inicialmente se diseidé como una herramienta de
investigacion, pero ofrece una graduacidn semicuantitativa de la severidad de la infeccion. Esta
clasificacion se diferencia en pequefios detalles de la creada por la IDSA (ver anexo 7)."®" Una
forma mas sencilla de clasificacion es como: amenazantes o no de la extremidad inferior. La
infeccién moderada (grado 3 segln PEDIS) y la infeccidon grave (grado 4 segun PEDIS) son
capaces de amenazar la extremidad e incluso la vida del paciente.*”® 8

Aragon-Sanchez et al.. recomiendan diferenciar aquellas infecciones que cursan con
necrosis de los tejidos blandos:"**

v Celulitis necrotizante: afecta a piel y tejido celular subcutaneo.
v’ Fascitis necrotizante: engloba a la fascia y tejidos por debajo de la misma.
v" Mionecrosis: presencia de necrosis muscular.

Si la Ulcera profundiza hasta el hueso o la articulacién, suele asociarse a osteomielitis, que es

una infeccion grave y frecuente.™®
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6.4. Osteomielitis en el pie diabético

La osteomielitis es un trastorno inflamatorio del hueso causado por infeccion que conduce a la

(188) Existen 3 tipos: contigua, hematdgena y asociada a prétesis en

(187)

necrosis y destruccién désea.
las articulaciones. La osteomielitis por contigliidad es la que acontece en el pie diabético.

La prevalencia de OM varian entre los distintos estudio del 20 al 72,2% en las ulceras
infectadas de pie diabético. Varia fundamentalmente por los diferentes criterios de inclusién
de los estudios y por la ausencia de consenso en relacién a términos tan habituales como
desbridamiento.**?

El criterio estandar para el diagnostico de la OM es la biopsia 6sea.*® Se ha propuesto una
clasificacion de la infeccion Osea basada en estudios histopatoldgicos obtenidos mediante
biopsia 6sea:"*?

v" OM crénica reagudizada
OM crénica

OM aguda

Fase de fibrosis

ASRNIEN

Hallazgos clinicos, marcadores de laboratorio y técnicas de imagen, son pruebas
diagnosticas, que solas o combinadas, han sido utilizadas para identificar la OM, con
resultados dispares.'*”

La RMN es la prueba de imagen que mas ayuda puede aportar en el diagnostico de la
OM,"™ ') sin embargo ha mostrado una amplia variacion de la sensibilidad y
especificidad.®

La palpacioén transulcerosa de hueso o probe to bone test (PTB) es una prueba realizada
mediante un instrumento de acero inoxidable, romo y estéril a través de la tlcera; el
contacto con una estructura 6sea’®” ha mostrado recientemente, una elevada probabilidad
de existencia de OM, en las tilceras con sospecha de infeccion."

Por si sola, la radiografia presenta una pobre sensibilidad, ya que los cambios radiologicos
pueden aparecer, transcurridas 4 semanas del inicio de la OM."”™ % 1% Egtudios recientes
han mostrado una elevada seguridad diagnostica mediante la combinacion de radiografia y
PTB positivas.**?

La infeccion prolonga la estancia hospitalaria, aumenta las tasas de amputacion y los
costes sanitarios.!** %9

A medida que aumenta la gravedad de las lesiones, aumentan también los costes dedicados
al tratamiento de la misma, pudiendo llegar a ser 8 veces superiores a los de aquellas
tlceras menos graves.® 197197
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7. COSTE DEL PIE DIABETICO

El hecho de padecer una tlcera entre las personas diagnosticadas de DM, dispara el gasto
sanitario para las instituciones. Se estima que mas del 20% del gasto total en DM, en los
paises industrializados, se destina a costear los gastos relacionados con el pie diabético,
incluyendo aquellos relacionados con la rehabilitacion y los cuidados domiciliarios.©" %)

Durante el primer afio tras el diagnostico de una ulcera, los pacientes aumentan la media
de las demandas asistenciales ambulatorias y las visitas a las urgencias hospitalarias, asi
como los dias de ingreso en el hospital,"®” en mas de 2 y 3 veces respectivamente, en
comparacion con los pacientes no ulcerados. Asi, los costes globales tras el primer episodio
de tlcera aumentan en 5,4 veces, durante el primer afio."*®

Se considera que estas cargas econdmicas pueden estar infravaloradas, ya que la mayoria
de los estudios suelen analizar los gastos implicitos a la enfermedad. Los costes indirectos
como la pérdida de productividad, los gastos individuales de pacientes y familia y la
pérdida de la calidad de vida, son consecuencias habituales relacionadas con las tlceras de
pie diabético. Ademas, tampoco se suelen incluir entre los gastos, los frecuentes episodios
de reulceracién y reamputacion. Todo ello aumentaria considerablemente el montante
total.®"

Uno de los eventos que contribuye de manera desproporcionada a aumentar los costes
sanitarios es la amputacion de la extremidad inferior; esto es debido al incremento de las
tasas y de la estancia hospitalaria.!** **

Los antecedentes de ulcera son el principal factor de riesgo de sufrir nuevas lesiones,"®”
aumentado las posibilidades de amputacion y muerte entre las personas diagnosticadas de
DM (201, 202)

Ademas, la calidad de vida economica, fisica, psicoldgica y social comienza a decaer entre
los pacientes diagnosticados de DM tras un primer episodio de ulcera,** deteriorandose
cuanto mas tiempo tarda en cicatrizar.**?

Un enfoque integral de cuidados basado en las guias clinicas actuales, con programas de
screening y educacion de pacientes de riesgo, requiere bajos gastos y tiene el potencial de
reducir los costes, mejorar la calidad de vida y disminuir las tasas de complicaciones

relacionadas con las tlceras. ! 295200
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8. PREVENCION

Los programas de educacion sanitaria y prevencion de lesiones de pie diabético dirigidos a
pacientes, familiares y profesionales, han mostrado un 50-85% de reduccién de tasas de
amputacion de la extremidad inferior.**>

La medida de tratamiento mas efectiva para evitar la amputacién mayor es el screening y
derivacion a una clinica especializada en el cuidado del pie, si existen criterios de alto riego
(evidencia Ia),*°” en comparacion con otras medidas como el uso de calzado terapéutico y
el aumento de la educacién en los pacientes diagnosticados de DM.“?

En funcién de la exploracion, el IWGDF ha propuesto clasificar al paciente con DM en

una categoria de riesgo y realizarle revisiones en funcion del nivel de riesgo: (ver anexo
8)(126, 208, 209)

Las clasificaciones de pie de riesgo son herramientas utiles, que permiten al profesional
identificar aquellos pacientes cuyas caracteristicas clinicas aumentan el riesgo de padecer
una ulcera en el futuro."® Se ha visto que si estas clasificaciones se unen al aumento de
estrategias de prevencion eficaces, disminuyen las tasas de ulceras y/o amputaciones, por
tanto se recomienda usarlas de manera rutinaria en los cuidados del pie diabético.?'”

Una de las causas principales de amputacion en los pacientes con DM esta relacionada con
la falta de conciencia de la enfermedad, de hecho, se ha visto recientemente, que 1 de cada
2 personas con DM, no es consciente de los riesgos del pie diabético. Ademas, esta falta de
conciencia se agrava en aquellas personas con bajo nivel socioeconémico y de educacion.
Por tanto, la educacién de los pacientes sigue siendo un aspecto destacado en la prevencion
de la DM.®Y

El calzado y las alteraciones en el control metabolico son los principales factores
modificables relacionados con la tlcera y sobre los que es necesario dirigir los esfuerzos en
educacion.®?

El uso de calzado terapéutico reduce la incidencia de tlceras en personas diagnosticadas de
DM con deformidades en los pies (Charcot o dedo en garra), frente al calzado habitual
(evidencia IIa).“? Por lo que la mayoria de las guias clinicas, recomiendan el uso plantillas
que descarguen presion, junto a zapatos adecuadamente ajustados, amplios y con balancin
en la suela, para pacientes con DM de alto riesgo.“** ** 29 Otros dispositivos, como la
calceteria y la inyeccion de silicona liquida bajo las areas de presion elevada, han mostrado
menor evidencia en la reduccion de la incidencia de tlceras en los pacientes diagnosticados
de DM.M*

La integracion de todas estas actividades y programas dentro de un equipo multidisciplinar
no solamente es efectivo a nivel de prevencion, sino que es capaz de mejorar las tasas de
curacion,® las de amputacion®® ' y supervivencia.*'®

Los ultimos avances en la prevencion de lesiones de pie diabético, retoman la técnica
descrita por el Dr. Brand, mediante el uso de un dispositivo por parte del paciente que
colocado en 6 puntos distintos del pie de manera periddica, es capaz de monitorizar la
temperatura y de detectar cambios en ésta, anticipando asi, el desarrollo de una nueva
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ulcera. Tras la deteccion de esta diferencia de temperatura respecto al pie contralateral, se
debe reducir la actividad fisica y avisar a la enfermera para su revision."!?

Se ha recogido como el 96% de las extremidades pueden ser salvadas mediante centros
especializados de trabajo dedicados al pie diabético.?'?

9. TRATAMIENTO DEL PIE DIABETICO

A pesar de la existencia de guias internacionales y de los esfuerzos realizados por las
distintas organizaciones y comités de expertos en el manejo de las tlceras de pie diabético,
a dia de hoy, contintian existiendo en Europa enormes diferencias entre paises y centros,
sobre todo en lo que se refiere a los criterios de derivacion a centros especializados, a las
terapia de descarga y al tratamiento y diagnostico de la EVP. %2

El éxito del tratamiento radica en abordar correctamente cada uno de los factores
involucrados en la génesis de las lesiones. La ulcera en el pie diabético es el resultado de 3
patologias, que pueden actuar de manera independiente o combinada: la neuropatia
periférica, la enfermedad arterial periférica y la infeccion. **?*Y Los 4 principios basicos de
tratamiento son: en primer lugar el manejo de la infeccidn; en segundo lugar el abordaje de
la isquemia mediante procesos de revascularizacion si fueran posibles; en tercer lugar
reducir al minimo las presiones sobre la ulcera; y por dltimo, mejorar las condiciones de la
ulcera mediante la preparacion del lecho de la herida, la aplicacion de apositos y la retirada
dela HQ.®¥

9.1. Tratamiento de descarga en el pie diabético

En el manejo de las dlceras neuropaticas, la relajacioén de la presion es lo mas importante.
Las terapias de descargas se refieren al uso de diferentes técnicas disefladas para minimizar
la cantidad de presion que recibe el pie en el sitio de la tlcera.“* '*?

El uso de Yesos de Contacto Total (Total-Contact Cast: TCC) o botas tipo Walker no
removibles, son los métodos mas eficaces para la curacion de las ulceras (evidencia Ia), en
comparacion con otras medidas de descarga como la utilizacion de fieltros o de zapatos
postquirargicos.*> 4% 22

Aungque se ha comprobado que las botas removibles disminuyen mas la carga en antepié, el
tiempo de curacidon es menor en los pacientes que usan TCC, posiblemente debido a la
imposibilidad de retirarse estos dispositivos. Lo cual, sugiere una falta de adherencia al
tratamiento, entre los pacientes diagnosticados de DM @224

No se han encontrado diferencias en las tasas de curacion entre pacientes tratados con
fieltros de descarga y zapatos posquirurgicos,*? por lo que ambos pueden potenciarse
mutuamente sus efectos.
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La perspectiva de futuro se dirige hacia el disefio de nuevos dispositivos de descarga no
removibles que permitan el acceso la lesion, para su limpieza y cambio de tratamiento, sin
necesidad de retirar el dispositivo."'?

A pesar de la existente evidencia contrastada en relacidén a las terapias de relajacion de
presion, estudios recientes han evidenciado que hasta en el 77% de los pacientes
diagnosticados de DM, con ulceras neuropaticas, no se utilizaba terapia de descarga o ésta
era inadecuada.®?

En determinadas ocasiones el tratamiento conservador es insuficiente en la eliminacién de
la presién y resulta ineficaz en la curacion de las ulceras, por lo que la intervencion
quirurgica debe ser el tratamiento de eleccidén (desarrollado posteriormente en el apartado
9.4.1) (111,225-227)

9.2, Tratamiento de la isquemia en el paciente con pie diabético

La modificacion de los factores de riesgo y el cambio en el estilo de vida deben acompanar
a cualquier estadio de EVP.®®

Se ha visto como el tratamiento médico puede mejorar el resultado funcional en algunos
pacientes con obstruccion arterial®®” y se recomienda como terapia previa a una
intervencion quirdargica y/o como coadyuvante de ésta. Los medicamientos que han
mostrado mayor evidencia cientifica y por tanto son recomendados por las guias clinicas
son: antiagregantes (aspirina, clopidogrel o cilostasol), estatinas y vasodilatadores
periféricos (pentoxifilina o naftidrofurilo).**

A consecuencia de los estudios de Goldemberg, se produjo durante afios el rechazo a la
revascularizacion en personas con DM y las tan frecuentes y, probablemente en muchos
casos innecesarias amputaciones en estos pacientes, ralentizandose ademas, los avances en
esta materia para los pacientes diagnosticados de DM. Estudios posteriores, demostrarian
que la causa de la isquemia en los pacientes con DM eran las lesiones ateroescleroticas que
ocluian los grandes vasos, y que eran similares histologicamente a las de aquellos pacientes
sin DM.7?

A dia de hoy, los 2 tipos de tratamiento quirtrgico de revascularizacién mas utilizados son
la cirugia abierta (bypass) y los procesos endovasculares (angioplastia y colocaciéon de
stens).®% 2D Actualmente se investiga una amplia gama de métodos endovasculares
alternativos a los anteriores: crioplastia, terapia laser o aterectomias a través de diversas
técnicas.®*?

Se ha visto que a corto plazo, no existen diferencias en el resultado clinico entre ambos
tipos de cirugia en la poblacién general,®* %% pero la morbilidad y los costes asociados son
menores para los pacientes sometidos a cirugia endovascular. Aunque a largo plazo, parece
que mejoran las tasas de supervivencia y se reducen las de amputacion, en aquellos
pacientes sometidos a bypass, como primera eleccidn.®*> 9

La DM aumenta las posibilidades de fracaso de cualquier intervencion quirdrgica de
revascularizacion;®” si ademdas se asocia a enfermedad renal, estado ambulatorio
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deteriorado, gangrena y procesos revascularizadores previos, las posibilidades de fracaso
son del 92,8%.%%

Las tasas de éxito medidas como mortalidad y requerimiento de intervenciones secundarias
aumentan en las personas con DM sometidas a revascularizacion endovascular, lo que
implica una mayor tendencia a la reestenosis tras dichas intervenciones.®> %%

A pesar de los intentos de revascularizacion, existe un elevado porcentaje de pacientes que
requeriran la amputacién y posterior rehabilitacion.®®

Algunos pacientes sobre los que no puedan realizarse bypass, pueden verse beneficiados de
cirugias cerradas.®*” %3 A pesar del aumento de las intervenciones endovasculares en la
ultima década, se requieren ECAs que evaluen las tasas de éxito a largo plazo en
comparacion con la cirugia abierta en los pacientes con DM.®®

9.3. Tratamiento local de las tulcera de pie diabético

El tratamiento local por si s6lo no debe ser sobrevalorado, ya que no va a obtener el éxito
terapéutico por si s6lo.**

En los ultimos afios se han aumentado los recursos y las publicaciones sobre el manejo
local de las ulceras mediante apoésitos, con una “supuesta” evidencia cientifica
contrastada.*”

La mayoria de los apositos utilizan el concepto de preparacion del lecho de la herida, que
se define como el manejo de la tlcera para acelerar la curacion endogena o facilitar la
efectividad de otras medidas terapéuticas. Busca convertir el ambiente molecular y celular
de las heridas crénicas en el de la curacién de las agudas.®*?

Sin embargo, la evidencia a dia de hoy es insuficiente para su aplicacion en las tlceras de
pie diabético. Ademas, ningtn apdsito cumple todos los requisitos para poderse utilizar en
una ulcera; por tanto, las guias recomiendan su uso pero, en funcién de la experiencia
profesional, de las caracteristicas individuales de la tlcera, del paciente y de los costes.**®

Existe una amplia gama de familias de productos basados en la cura en ambiente humedo:
alginatos, antibacterianos, foam, hidrocoloides, film, hidrogeles, moduladores de proteasas,
salinos, no adherentes, a base de carbon activado, de acido hialurénico, de silicona, o de
colageno y combinacién de éstos.**? Algunas recomendaciones bdasicas de uso de los
apositos: @Y

v' Foam vy los alginatos en ulceras exudativas,

v Hidrogeles para el desbridamiento autolitico de los tejidos necroticos

v' Apoésitos que contienen povidona iodada o plata deben ser usados en ulceras
infectadas.

v Evitar los apésitos oclusivos en ulceras infectadas.
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Solamente el uso de hidrogel ha mostrado poder ayudar en la curacion de las heridas, pero
no se puede sobreestimar su uso, ya que los mecanismos fisiopatologicos de los apositos
permanecen desconocidos.“?

Algunas modalidades de tratamiento recomendadas por las guias clinicas son los factores
de crecimiento o la bioingenieria de tejidos; en este terreno, se estan llevando a cabo
estudios novedosos con injertos de células aut6logas de hueso, derivado de la médula 6sea
de la tibia. Otras alternativas coadyuvantes y con resultados prometedores, que requieren
mayor investigacion son: dispositivos de ultrasonidos, terapia larval o los sistemas presion
hidrica, las como modalidades de desbridamientos, matrices regeneradoras de tejido,
algunos sistemas de estimulacién eléctrica, terapia de presion negativa y la terapia de
oxigeno hiperbarico.“* 0

Los dos altimos han mostrado un grado de evidencia relativamente importante. La terapia
de presion negativa (TPN) es un tratamiento que aplica una presion de succidn a través de
un aposito para favorecer la curacidn de las lesiones. Se han aumentado los estudios de esta
terapia coadyuvante al tratamiento convencional, con resultados prometedores, aunque se
requieren investigaciones metodologicamente bien disefiada y que comparen la TPN con
otros métodos terapéuticos, algunas guias ya recomiendan su uso de forma segura frente a
heridas que no cicatrizan.?*"**¥

El oxigeno hiperbarico es la aplicacion de oxigeno a una concentracion del 100% en un
ambiente de presion barométrica aumentada.®*> Se ha visto que la aplicacion de oxigeno
hiperbérico sistémico puede reducir las tasas de amputaciéon en pacientes isquémicos®® y
se ha mostrado efectivo frente a infecciones de pie diabético (Nivel de evidencia Ia).“?

9.4. Tratamiento de la infeccion de pie diabético

El manejo efectivo de la infeccidén de pie diabético, requiere terapia antibidtica apropiada,
intervencion quirdrgica, cuidado adecuado de las heridas, rehabilitacion y/o terapia de
descarga y correccidn de las alteraciones metabdlicas. 77 178 247, 248)

El tratamiento antibiotico inicial deberia ser de amplio espectro e incluir agentes activos
frente a S. aureus, incluyendo al MRSA y Streptococcus. La eleccion de la pauta antibidtica,
el manejo intra o extrahospitalario, la duracién y la via de administracion, van a depender
de la gravedad de la infeccion. Se podran manejar en régimen ambulatorio, mediante
terapia oral combinada o no con tratamiento quirtrgico, las infecciones medias o
moderadas, que no se acompaifien de alteraciones sistémicas o de isquemia grave. Se
deberia reevaluar el resultado a las 24-72 horas después del inicio de la terapia antibiotica
empirica y modificar el régimen terapéutico, si fuera necesario, mediante el resultado de un
CultiVO preViO.(I76' 178, 179, 185, 249)

Los procedimientos quirdrgicos varian desde una simple incisiéon y drenaje, hasta amplios
desbridamientos y amputacion. Un desbridamiento oportuno y agresivo puede evitar
amputaciones mas extensas."*® En los casos de fascitis necrotizante, gangrena gaseosa €
infeccion asociada a sindrome compartimental o isquemia de la extremidad se requiere
cirugia emergente.!”
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9.4.1. Tratamiento de la Osteomielitis

La proximidad del hueso y del espacio articular a la piel, representa una caracteristica
particular del pie, que facilita el rapido desarrollo de artritis séptica y osteomielitis, en una
lesion superficial, agravando el pronodstico y reduciendo la posibilidad de un tratamiento
conservador.’”” Ademads, la osteomielitis acttia impidiendo la curacién de la tlcera y
favoreciendo la recurrencia de la infeccidn, por lo que su temprana identificacion y
adecuado tratamiento, resultan esenciales.”” '”” Por todo esto, la infeccién 6sea supone un

reto para los profesionales dedicados al pie diabético.!"2?

9.4.1.1. Tratamiento antibiotico de la osteomielitis

No existe a dia de hoy, unicidad de criterios en el abordaje de la osteomielitis en las ulceras
’

de los pacientes con DM.®% %Y Estudios recientes defienden el uso conservador en

pacientes con caracteristicas especificas y osteomielitis, mediante terapia antibiotica

prolongada, aunque el antibidtico de eleccion, la via de administracion y la duracion de la

terapia deben ser definidas especificamente, todavia.**" *?

Se ha registrado una resolucién de la osteomielitis del 60-80% entre los pacientes tratados
mediante antibioterapia prolongada, tnicamente.”” A pesar del aparente éxito del
tratamiento no quirtrgico, la cirugia continda representando una opcion de tratamiento
para un amplio grupo de pacientes.*”

El abordaje quirurgico de la osteomielitis condicionara la duracién del tratamiento
antibiotico posterior: 7-14 dias en las infecciones medias, de 2 a 4 semanas en aquellas
moderadas o severas.’” En los casos, donde no se realiza la reseccién del tejido dseo
infectado, la terapia antibidtica para la osteomielitis debe prolongarse mas alla de las 6
semanas,’® aunque la mayoria de los estudios la contintian hasta 3 meses o incluso
mas. >

9.4.1.2. Tratamiento quirirgico de la osteomielitis

La osteomielitis cronica en el pie diabético, a diferencia de otros tipos de osteomielitis
como la hematogena, suele acompafiarse de hueso necrotico;*® es probable que el
antibiotico no penetre en dicho tejido, por lo que la terapia quirdrgica puede ser la opcion
ideal.®® Ademas, el desbridamiento (de tejidos necroticos, exceso de carga bacteriana y
células muertas y de detritus celulares) inicial de las ulceras estimula la cicatrizacidn.
Existen diferentes métodos de desbridamiento: enzimatico, autolitico, bioldgico o
mecanico; sin embargo, el quirargico es el método que ha demostrado mayor rapidez y
efectividad en la eliminacion del tejido necrético dseo.!”” %4
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El tratamiento 6ptimo de la osteomielitis dependera por tanto, de la combinacion juiciosa
de tratamiento quirargico y conservador.®" 2%

9.5. Intervenciones quirtrgicas en el pie diabético

Las personas con DM tienen un alto riesgo de infeccién y de amputacion no traumatica de
la extremidad inferior, por este motivo, el objetivo de las intervenciones quirdrgicas en
estos pacientes es distinto de aquellos no diagnosticados de DM, la finalidad es el
salvamento de la extremidad inferior. ¢*

Debido a que el grado de éxito de las medidas conservadoras del alivio de la presion es
variable, la cirugia no solamente puede servir en los procesos de OM, sino también puede
ayudar en la cicatrizacion de las ulceras y evitar la recurrencia de lesiones ya
cicatrizadas.(!”" 226249, 259

Cada dia se va comprendiendo mas sobre la fisiopatologia del pie diabético y los
desbridamientos e intervenciones quirurgicas forman parte del tratamiento habitual de
multitud de pacientes. A causa de este aumento de las técnicas quirdrgicas, Armstrong DG
y Frykberg RG intentaron describir en el primer Simposio Internacional de Cirugia del Pie
Diabético celebrado en 2002, una clasificacion de la cirugia de pie diabético basada en el
riesgo e indicacion de la misma.®*®

La eleccion y el riesgo de la cirugia debe basarse en la presencia o ausencia de los siguientes
4 criterios: neuropatia, ulcera, infeccién amenazante de la extremidad inferior e isquemia.
De tal modo que clasifican la cirugia de pie diabético en 4 clases: electiva, profilactica,
curativa o emergente (ver anexo 9).%°®

El riesgo potencial de amputacién mayor aumenta progresivamente desde la 1* clase hacia
la 4*, disminuyendo por tanto el prondstico."*® La reseccion de una cabeza metatarsal se
incluye entre las cirugias profilacticas y electivas (tlceras con y sin osteomielitis), en
funcion de la presencia o ausencia de tlcera. *

Los pacientes con ulceras plantares tienen picos de presion plantar relativamente altos,
tanto en las zonas de ulceradas,*” como en aquellas cicatrizadas; lo cual conlleva un
elevado riego de reulceracion en estas tltimas. " 2°®)

Existen distintas técnicas quirurgicas disefiadas con el objetivo de reducir la presion bajo
las cabezas metatarsales, mediante la modificacion de prominencias Oseas o de
deformidades articulares:"'” tenotomias del extensor, transferencia de tendones,
amputacion del dedo y del metatarsiano o solamente de la cabeza metatarsal involucrada,
osteotomias mediante cirugia percutanea o abierta. Uno de los que mas evidencia ha
demostrado ha sido el alargamiento del tendén de Aquiles.®®” Ademads algunos autores
defienden el uso de injertos cutdneos coadyuvantes al tratamiento previo.*
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9.5.1. Osteotomias

A pesar de las numerosas investigaciones, no hay unanimidad en las técnicas quirtrgicas
’
de eleccio’n.(m)

Dentro de las osteotomias, en funcion de la localizacion de la fractura quirurgica, pueden
dividirse en: condilectomias, osteotomia distal, diafisaria y proximal. ®*> O en funcion del
objetivo que se persigue, se pueden subdividir a su vez en: >

v Osteoclasis: Para elevar la cabeza del metatarsiano en el plano sagital

v' V-Osteotomia: busca el mismo efecto que la osteotomia anterior.

v Acortamiento de un metatarsiano: En presencia de un patrén de longitud anormal
de los metatarsianos.

v' Osteotomia con desplazamiento oblicuo: sélo para el 5° metatarsiano.

La indicacion quirurgica de una osteotomia debe ser clara. Es importante identificar si la
causa es un metatarsiano alargado, plantarflexionado existe una contractura del tendon de

Aquiles. Porque el paciente se vera beneficiado si la indicacion quirtrgica es apropiada.'"
225,259)

El uso de las osteotomias esta muy difundido en la literatura como tratamiento de las
metatarsalgias; sin embargo una de los problemas es la transferencia de lesiones
preulcerosas o de la propia metatarsalgia a estructuras adyacentes (ver anexo 10):%? %9

» Trnka et al. comparan la efectividad de 2 técnicas basadas en osteotomias distales
en pacientes con dolor asociado a dislocacion de la ATMF. De manera
consecutiva, realizan sobre 15 pacientes una osteotomia de Helal (elevadora) y
posteriormente sobre otros 15 llevan a cabo la técnica de Weil (acortadora). A
pesar de que todos fueron sometidos a otras intervenciones coadyuvantes sobre un
metatarsiano adyacente o sobre el afectado, se registraron 3 pacientes con HQ
persistente y una transferencia de lesion a otro metatarsiano en aquellos sometidos
a Weil. Ademas, en aquellos sometidos a la osteotomia de Helal se identificaron 11
transferencias de dolor a un metatarsiano adyacente, en un periodo de seguimiento
medio de 26 meses.**

» Vandeputte et al. realizan un seguimiento de 59 osteotomias acortadoras de Weil
en pacientes con metatarsalgia, durante una media de 30 meses, observando que en
un 25,5% de los pacientes persistia la HQ y en un 11% se experiment6 un
transferencia de la metatarsalgia, a pesar de que mas de la mitad de los pacientes
recibieron algun tratamiento quirtirgico coadyuvante.?”
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Pacientes con ulceras de pie diabético, sometidos a osteotomias, pueden ver reducido el
tiempo de cicatrizacion, en comparacion con otras medidas terapéuticas, pero del mismo
modo, tienen riesgo de transferencia de presiones (ver anexo 10):!'V

» Los estudios de Fleischli et al. sobre 20 pacientes con DM ulcerados, sometidos a
una osteotomia elevadora de la base del metatarsiano, con un seguimiento medio
de 17 meses, muestran un 9% de transferencia de lesiones.

Ademas, la osteotomia puede resultar insuficiente en la reduccion de la presion plantar y
las lesiones recidivan, tanto en pacientes sanos como con DM (ver anexo 10):?%% 26

» Henry et al. recientemente, evaluaron 2 técnicas distales (técnica percutanea y
osteotomia estandar de Weil), realizadas sobre los metatarsianos 3° y 4°, en 72
pacientes sanos. En una media de seguimiento de 14,8 meses, la metatarsalgia
recurri6 en el 12,5% (9 pacientes, 4 en un grupo y 5 en otro) de los participantes, a
pesar de introducir otras intervenciones quirdrgicas coadyuvantes. "

» Se ha observado que tras la realizacién de una determinada osteotomia proximal en
un grupo de 150 pacientes con DM ulcerados y sin amputacidén previa, que no
cicatrizaban con los medios conservadores, presentaron tasas de recidiva del 9,33%
tras la intervencion quirurgica, gracias a la redistribuciéon de presiones tras la
intervencion quirtrgica.*®

Adicionalmente, como cualquier cirugia, puede presentar complicaciones postquirtrgicas:
se han observado un 10% de tasas de infeccion®® e incluso un 32% de enfermedad aguda
de Charcot, llegandose a alcanzar un 68% de complicaciones asociadas a estas técnicas.!'"

Valorando los riesgos-beneficios segun estos resultados, el cirujano debe reflexionar si una
osteotomia es un tratamiento adecuado, bien como medida profilactica o de eleccion para
cicatrizar la ulcera, sobre todo, porque ademas, pueden ser lesiones poco profundas y
candidatas a otras medidas menos agresivas.**®

Y por otra parte, aunque las osteotomias puedan parecer una alternativa atractiva de
tratamiento, cuando existe infeccién Osea de la cabeza metatarsal, todo el tejido infectado

debe ser eliminado y reseccionado y por tanto se requieren otras técnicas quirdrgicas mas
radicales (111, 255, 262-264)

9.5.2. Amputacion transmetatarsiana

Durante muchos afios, la amputacion transmetatarsal (ATM) ha tenido un papel relevante
en el manejo de las ulceras plantares. Se ha observado, que las ATM no estan exentas de
complicaciones:?% 265 266)

v Si fracasan, son pacientes candidatos a amputaciones por encima o debajo de la
rodilla,

v' Es dificil encontrar calzado que ajuste en estos pacientes debido al acortamiento
que se genera del pie

v" Son habituales las exostosis distales que pueden generar nuevas presiones y ulceras,
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v' Se altera la funcién de los tendones que se insertan en los dedos amputados,
generando desequilibrios musculares que pueden desarrollar un pie equino o un
equino-varo susceptible de nuevas recurrencias de lesiones,

v Altera el ciclo normal de la marcha.

Por tanto, la amputacion transmetatarsal debe reservarse para aquellos pacientes donde no

es posible la reconstruccion vascular o que presentan gangrena o infeccion insalvable. %%
266)

9.5.3. Reseccion panmetatarsal

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria cronica y degenerativa de las
articulaciones que genera graves deformidades. La mayoria de estos pacientes sufren de
manera precoz dislocacion de las articulaciones metatarso-falangicas 1* a 5% y
engarramiento de los dedos, lo cual genera dolor en las cabezas metatarsales. Cuando un
tratamiento ortopodologico adecuado no es capaz de aliviar esta sintomatologia, la
reseccion panmetatarsal (RPM) se han convertido en una interesante y frecuente opcion de
tratamiento.?%72%

El primer autor en hablar de la reseccion de todas las cabezas metatarsales fue Hoffmann
en 1911. La panreseccion metatarsal o RPM fue disefiada originalmente, con el objetivo de
aliviar el dolor y la deformidad de todas las cabezas en pacientes afectados de artritis
reumatoide, a través de una incision transversa a nivel plantar y proximal a los dedos.?"®

Jacobs en el afio 1982, aplica esta intervencion en pacientes neuropaticos diagnosticados de
DM, con el objetivo de redistribuir las cargas plantares, drenar la presencia de posibles
abscesos asociados, y asi evitar la amputacion de los dedos. En la técnica original no se
utilizan fijaciones externas y se intenta la cicatrizacion por primera intencidn, a través de
una incisiéon dorsal, colocando un drenaje durante 2 dias de manera habitual. @™V
Posteriormente se han realizado modificaciones de ésta técnica.?’

La RPM parece que puede prevenir la mortalidad y la morbilidad en comparacién con la
ATM,®?* 2 ademds de los beneficios psicologicos de conservar un pie aparentemente
normal ™

A pesar de que el dolor sea la indicacién quirtrgica de la reseccion de las cabezas
metatarsales en los pacientes reumaticos, la cirugia puede desencadenar la formacion o

ersistencia de HQ plantares,*” o la recurrencia de deformidades y dolor (ver anexo
p p ) y
10).(268, 274)

» Hulse et al. estudian 2 cohortes de pacientes, una sometida a la reseccion de las
cabezas de 2° a 5° metatarsianos y otra a la RPM, obteniendo un 37,5% y un 41,3%
respectivamente, de recidivas de HQ en un periodo medio de seguimiento de 6,57
afios. Ademas, el 50% de los pacientes del 1* grupo y el 17% de los del 2° tuvo que
ser reintervenido a consecuencia de recidivas, formacion de HQ o implicacion
biomecanica del 1 radio (en el grupo donde no se intervino).*®
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» Graham, refiere la necesidad de reintervenir de la primera cabeza, previamente
asintomatica, a todos los pacientes intervenidos de los metatarsianos 2° a 5°.%™

» La reseccion panmetatarsal en pacientes afectados de artritis reumatoide, puede
generar HQ plantar hasta en un 79% de los pacientes a los 5 afios tras la
intervencion. %7

Aunque no queda clara la explicacidon biomecanica, es posible que se produzca una
progresiva transferencia de presion sobre el hallux en el tiempo, por pérdida de la
estabilidad lateral tras las resecciones, generando precozmente destrucciéon de la
articulacion y frecuentemente HAV %279

La neoformacién 6sea del muiidon amputado, en aquellos pacientes sometidos a una RPM,
también puede explicarse por un aumento en el tiempo de las solicitaciones mecanicas de
las zonas reseccionadas, que estimularia el recrecimiento 6seo.?%® 2’> 29 Esta capacidad de
regeneracion parcial o total de la cabeza metatarsal, seria estudiada posteriormente por
Petrov, mediante el analisis histopatoldgico de las muestras 0seas de pacientes reulcerados;
la microhistopatologia mostré células osteoblasticas activas en la médula del hueso,
disminucion del nimero de osteocitos, asi como lineas de cemento de naturaleza irregular,
que son caracteristicas indicativas de neoformacion osea. *’?

Una revision de la literatura cientifica basada en las resecciones panmetatarsales expone
buenos resultados a corto plazo, pero a partir de los 4 afios postintervencion, los resultados
se invierten en relacidn a la satisfaccion de los pacientes.*” En un estudio de seguimiento a
largo plazo (medio de 6 afios y 2 meses), se analizaron 27 pacientes divididos en 2 grupos
(afectados de DM y otro con diagnoéstico de artritis reumatoide) y sometidos a una RPM,;
11 pies (27%) sufrieron una nueva lesion bajo alguna de las cabezas metatarsales
intervenidas (el 48,7% de los pacientes tenia DM). ¢7”

Giurini et al. son los que mejores resultados han obtenido, observando que en una media
de seguimiento de 20,9 meses sobre 34 pacientes con DM sometidos a la RPM, soélo 1
paciente tuvo recurrencia y otro fracaso de la cicatrizacion.?’®

Existe controversia entre los autores que estudian esta técnica en los pacientes
diagnosticados de DM en cuanto a la indicacién, momento y forma de realizarla (ver
anexo 10):

» Cavanagh no recomienda realizar RPM en los pacientes neuropaticos con DM, ya
que se ha observado que pueden persistir presiones plantares residuales
patolégicamente elevadas, capaces de generar reulceraciones a largo plazo, a pesar
de eliminar todas las cabezas. ¢’

» Hamilton et al. reseccionan todas las cabezas menores, independientemente del
lugar que ocupe la tlcera bajo éstas. Piensan que la exéresis de todas las cabezas
metatarsales, podria generar un pie apropulsivo; por este motivo, recomiendan
evitar la reseccidon de la primera cabeza, diseiando una pardbola suave con el resto
de cabezas.®™

» Otros autores como Cohen et al. realizan de forma estandarizada la RPM, a todos
aquellos pacientes que presenten 2 o mas cabezas con osteomielitis, que hayan
sufrido una nueva lesidon en un metatarsiano adyacente tras la reseccion de un
radio, o cuya deformidad estructural predisponga a una elevada probabilidad de
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reulceracion o transferencia de lesiones, ya que defienden que puede disminuirse
las tasas de transferencia de lesiones.?%* 2%

Estos 2 ultimos autores defienden esta opcidn de tratamiento como una alternativa superior
a la amputacion de un solo radio para una ulcera plantar. Aunque no se han observado
diferencias significativas, las tasas de reulceracion fueron menores para los intervenidos de
RPM, lo que les hace pensar, que los pacientes sometidos a la amputacion menor de un
radio, tienen mayor potencial riesgo a medio plazo, de transferencia de lesiones a otros
metatarsianos.?%% 2% 280

9.5.4. Reseccion metatarsal

Una alternativa terapéutica a la amputacion del radio es la reseccion metatarsal que realiza
una exéresis de la cabeza del metatarsiano, a la altura de su cuello. ®" 22

Los pacientes consideran cualquier tipo de amputacion menor del pie como un evento
traumatico que compromete su integridad fisica. La reseccion metatarsal, no solamente
puede evitar el posible dafio psicoldgico derivado de una amputacion,® sino que puede
generar ventajas biomecanicas, ya que no altera la longitud de los tendones extensores y
flexores del radio intervenido.®*? Incluso puede ser realizada de manera profilactica para

prevenir lesiones®®? y Ilevarse a cabo en pacientes con cierto nivel de deterioro arterial.®*"
271,272)

La reseccidbn de una sola cabeza metatarsal para tratar las ulceras neuropaticas fue
nombrada por Martin MM, por primera vez en 1954.%%9

En los ultimos 20 afios, se ha difundido su utilizaciéon para disminuir la presién en las
ulceras neuropaticas. A lo largo del tiempo ha sufrido modificaciones y no existe
unanimidad en relacién al abordaje o en la técnica a realizar.*”> 9 Algunos autores,
recomiendan el cierre dorsal mediante sutura y la cura por segunda intencion de la tlcera
plantar tras su desbridamiento, frente a la cicatrizacion por segunda intencién, ya que
puede mostrar ventajas en heridas pequefias, sin infeccion ni enfermedad vascular
periférica.?”

unqu ria realizar la r 16 raveé ulcer 1, cu 16
Aunque se podria realizar la reseccion a través de la tlcera plantar, cuando la lesion se
localiza bajo los metatarsianos menores,?*? el abordaje dorsal es el mas utilizado por la
mayorias de los autores.®%% 27> 277 28, 286, 280 B primer metatarsiano puede intervenirse
también, a través de una incision dorso-medial@®” % 28 y e] 5° a través de un abordaje
dorso-lateral 3¢ 288 289)

Se ha visto que ulceras con largo tiempo de evolucion curan rapidamente tras la reseccion
quirargica de una cabeza metatarsal o en comparacién con pacientes sometidos a
tratamiento conservador, y a diferencia de las osteotomias, sin observarse recurrencias en el
sitio de la lesion. @7 283 288, 289 Fsto puede explicarse por los estudios de Patel y Wieman,
que observaron que la reseccion de la 1* cabeza reduce el pico de presién plantar en un
70%, la del 2°-3er metatarsiano en un 39,9% y la del 4°-5° metatarsiano en un 45,8%.%”
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En otro estudio de Wieman et al, que estudiaron un grupo de 101 pacientes sometidos a la
reseccion de al menos una cabeza metatarsal, no se registrd6 ninguna amputacion mayor
atribuible directamente a la exéresis quirurgica. Estos autores evaluaron los costes anuales
de dicha técnica (6.672-7.106%), observando que se reducian los gastos si se comparaban
con complicaciones atribuibles al retraso en la eleccién de esta técnica, como infecciones
que requieren tratamiento antibidtico intravenoso y desbridamiento o amputacion
transmetatarsal (10.000$) o como amputacion mayor (45.000%), sin contar los costes
indirectos y de rehabilitacion.*™

Por tanto, la reseccion de la cabeza metatarsal en ulceras que profundizan hasta el hueso
parece un procedimiento efectivo, seguro y barato, encaminado a facilitar el cierre de la
herida quirtrgica, ayudar al control de la infeccion y a prevenir el coste y numero de
amputaciones,””> manteniendo un aspecto mdas normal del pie tanto estético como
biomecénico. %> 283 287)

Ademads permite la movilizaciéon temprana de los pacientes con lesiones plantares,
minimizando las complicaciones asociadas al reposo prolongado al que habitualmente se
somete a estos pacientes, como la TVP.#"> ™)

9.54.1. Complicaciones

Sin embargo, la reseccion de una cabeza metatarsal no esta exenta de problemas asociados.
Algunos menos frecuentes como los hematomas®” *? u otros mas habituales como las
dehiscencias de la sutura quirtirgica,”®” pueden prolongar la cicatrizacién y por tanto la
estancia hospitalaria.

Al igual que sucedia con otras técnicas, una de las complicaciones desencadenadas por la
reseccion quirtrgica de algin metatarsiano es la neuroartropatia de Charcot."*® No queda
claro si el mecanismo desencadenante es la propia cirugia o la presencia de osteomielitis o
ambas.®*”

La inmovilizacién prolongada mediante yesos de contacto total o botas de descarga tipo
Walker, puede evitar procesos agudos de Charcot y las complicaciones asociadas al reposo
absoluto en cama.?* 22D Existe controversia en cuanto a iniciar de manera progresiva®>>
265, 266, 275, 21 e incluso precoz®® la carga o el reposo prolongado de pacientes con DM
sometidos a cirugia 6sea en el pie.?”> 2832129 1 3 literatura mas reciente defiende el uso de
botas removibles tipo Walker o yesos de contacto total hasta la completa epitelizacion, e
iniciar de forma prolongada el apoyo hasta que la lesion estd completamente epitelizada; a
partir de entonces, se comenzara con el uso de plantillas a medida y zapatos de gran
capacidad®? y con balancin en la suela.®® 2

La consecuencia mas grave asociada a la cirugia es la amputacion y se ha registrado en un
4,5% en los pacientes sometidos exclusivamente a la reseccion de la 5* cabeza®” y en un
10% de aquellos intervenidos del hallux.*®® A nivel general el 6% de amputaciones
mayores esta asociada a dicha técnica (13 extremidades de 202 intervenidas), en un periodo
de seguimiento de 10 anos, lo que equivale a casi una amputacion por afo. Suele
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vincularse a la presencia de patologia vascular en mayor medida o a infecciones graves.*”
La infeccion es una complicacion por desgracia frecuente (ver anexo 11):

>

En el estudio de Griffiths, 1 paciente de 25 investigados, sufrié una infeccién que
sin embargo, respondio a tratamiento antibi6tico.®?

Armstrong et al, encontraron que el 18,2% de los pacientes sometidos a la reseccion
de la 5* cabeza metatarsal sufrieron infeccion, aunque no hubo diferencias
significativas con el grupo control sometido a tratamiento conservador (22,2%).%
Wieman et al, hallaron 11 individuos con infecciones de los tejidos blandos y 5 con
osteomielitis, de 101 pacientes evaluados, 13 de los cuales requirieron ingreso
hospitalario.“™

9.5.4.2. Reulceracion

La biomecanica del pie, puede verse alterada tras un procedimiento quirdrgico en el
mismo. Se ha comprobado que la cirugia conservadora sobre lesiones localizadas bajo las
cabezas metatarsales, conlleva un riesgo mayor de generar reulceraciones, en relacién a
otras localizaciones dorsales, mediales o laterales del pie.*” Aunque no se conoce la
verdadera etiologia del proceso reulcerativo, algunas teorias lo han intentado explicar a
través de la degeneracion 6sea de la arquitectura del pie a causa de la neuropatia en el
nuevo metatarsiano lesionado.®”

La frecuencia de nuevas ulceras, tras la intervencidn quirtrgica de la cabeza de un
metatarsiano, ha sido recogida por algunos investigadores (ver anexo 11):

>

Rosenblum et al, analizan pacientes isquémicos, en los que combinan procesos de
revascularizacion mediante by-pass y procedimientos Oseos: reseccion de las
cabezas metatarsales, osteotomias 0 resecciones panmetatarsales, presentan tasas
de transferencia de lesiones del 7% en una media de seguimiento de 21,2 meses,
aunque no especifica en que grupo quirtrgico se produjo cada una de ellas. **?

En el estudio de Wieman et al. se informa que 53 pacientes de 101 estudiados (el
52,4%) tuvieron 117 nuevas lesiones por transferencia: 52 en el mismo pie, 29
contralaterales y 36 bilaterales. Las lesiones se produjeron con una media de 12,3
meses a pesar del uso de medidas de prevencion ortopodologica. Ademas 7 tlceras
recurrieron en el mismo sitio de la lesion a los 36 meses de media. @7
Fernandez-Motequin recoge la recidiva de 3 de los 25 pacientes observados, entre 1
y 2 aflos después a la intervencion.?*®

Armstrong et al. que analizan una muestra de individuos sometidos a la exéresis de
la 5% cabeza metatarsal, observan un 4,5% de recidivas en el mismo sitio de la
intervencion quirargica.®”

Dalla Paola et al. observaron, en un grupo de pacientes amputados del hallux y
parte del primer metatarsiano, una tasa de reulceracion del 10% (9 pacientes de 89
estudiados) en los metatarsianos adyacentes, tras una media de seguimiento de
16,35 meses.?®

El primer radio ha sido tradicionalmente considerado uno de los elementos biomecéanicos
mas importantes en el ciclo de la marcha, sobre todo durante el apoyo medio y el despegue.
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Dalla Paola et al. (ver anexo 11) defienden que las tasas de amputacion del hallux no
generan mayor riesgo de reulceracion que las de otras zonas del pie, gracias a un adecuado
programa de seguimiento.®®® Otros autores piensan que, la falta del primer radio,
modificara considerablemente la estructura, funcion y distribucion de presiones plantares
en el pie, como consecuencia del colapso de la columna medial del pie, lo cual puede ser la
causa principal de altas tasas de reulceracién (inclusive en el pie contralateral), superiores a

las resecciones de otros metatarsianos, en el primer afio posterior a la intervencion.?®” #*
295, 296)

Pocos autores han investigado de manera precisa la evolucion de los pacientes con
amputaciéon de parte o de todo el primer radio, como Murdoch et al (ver anexo 11). Entre
el 30-58% de los individuos sometidos a la amputacion a nivel de la cabeza o del cuello del
metatarsiano sufrieron una posterior amputacion, una de ellas, incluso por debajo de la
rodilla. 6 de estos 22 pacientes (el 27%) sufrieron una transferencia de lesiones hacia algun
metatarsiano: Dos hacia el 2°, 1 hacia el 3° y 4° otro hacia el 5° metatarsiano y 2 en el
miembro contralateral (2° metatarsiano).®?

Lavery et al. estudiaron las presiones plantares de un grupo de poblacion con DM
amputada del hallux y parte del primer metatarsiano de manera unilateral, usando como
control la pierna contraria que no habia sufrido ninguna amputacién. Observaron que tanto
los metatarsianos centrales, como la porcién amputada del hallux, estaban sometidos a
mayor presion en comparacion con las mismas zonas del pie sano contralateral. Lo cual
sugiere, un mayor riesgo de sufrir recidivas y reulceraciones en los pies intervenidos del
primer segmento.®

Pocos autores han estudiado la evolucion de pacientes sometidos a la reseccion metatarsal
como procedimiento quirdrgico especifico e individual;*™ ?** ) muchos autores la han
combinado con otras técnicas, con el objetivo de evitar la recidiva y/o transferencia de
lesiones: injertos,?* fijaciones externas de la articulacién y alargamiento del tendén de
Aquiles. Johnson y Anderson, (ver anexo 11) muestran como un grupo de 15 pacientes,
seguidos durante 48,8 meses y sometidos a la exéresis de la 1* cabeza metatarsal junto con
fijaciones externas de la 1* articulacién metatarsofalangica, sufria un 17% de recidivas bajo
la primera cabeza y un 28% de lesiones por transferencia a una cabeza metatarsal menor.
Incluso, se ha observado un evento de reulceracion por transferencia, en un paciente (de un
total de 3), sometido al alargamiento del tendon de Aquiles, por reduccion patologica de la
flexion dorsal de tobillo.?%)

Aunque, segun los recientes estudios de Faglia et al, parece que no existen diferencias en
relacion a las complicaciones postquirdrgicas entre los pacientes sometidos a la amputacion
del dedo y de una cabeza metatarsal y aquellos intervenidos de reseccidn metatarsal,®*? se
suelen analizar las tasas de reulceracion en ambos grupos indistintamente.

Ademas, es frecuente que los autores analicen la frecuencia de reulceracion en otros
metatarsianos, agrupando a todos los pacientes sometidos a una amputacion parcial o total
del dedo y del metatarsiano.?**2%)

Por lo visto hasta la actualidad, existe una amplia diversidad en relacién a las tasas de
reulceracion en pacientes intervenidos de la cabeza de un metatarsiano, (ver anexo 11) que
varia desde el 7% hasta mas del 50% de los casos.?*** 27 Esta variabilidad, puede responder
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a la diferencia del perfil de poblacion seleccionada, al periodo de seguimiento, al protocolo
de tratamiento utilizado en cada centro o incluso al disefio de la investigacion, ya que la
mayoria de las conclusiones estdn basadas en estudios retrospectivos, @6 263, 275, 283, 289, 293)

Ademas, la mayoria de los autores evaltian la probabilidad de reulceracién de todas las
cabezas metatarsales, extendiendo los resultados a cada metatarsiano por igual, limitando
por tanto, el poder analitico y las ultimas conclusiones para cada zona anatdémica
especifica.® Sin duda, cada metatarsiano juega un papel funcional diferente en la
biomecanica del pie. Los picos de presion y el tiempo que es aplicada durante la marcha es
diferente en las distintas partes del antepié durante ésta, por tanto, se sospecha que la
eficacia de una reseccion metatarsal variara en funcion de la cabeza amputada.®? Aunque
en el estudio de Patel y Wieman no se encontraron diferencias significativas en la
transferencia de presiones plantares, hacia los metatarsianos adyacentes, el desarrollo de
nuevas lesiones tras la reseccion de una cabeza metatarsal es relativamente frecuente.®”

Ningun estudio hasta el momento ha comparado el riesgo de reulceracion tras la reseccion
de cada una de las cabezas metatarsales.
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Las personas diagnosticadas de DM, representan una poblacién de riesgo de sufrir ulceras
en el pie, que puede predisponer al desarrollo de infecciones, con el consiguiente riesgo de
amputacion de la extremidad inferior.

La reseccion de una cabeza metatarsal es un procedimiento quirdrgico habitual en
pacientes ulcerados y en especial en cuadros complicados con osteomielitis. Este
procedimiento quirdrgico conlleva el riesgo de padecer nuevas lesiones en el pie.

Sin embargo, no existen estudios, que comparen el riesgo de reulceracidn, tras someterse a
la reseccién de una cabeza metatarsal, entre los distintos metatarsianos intervenidos.

La investigacion sobre el riesgo de reulceracion tras la reseccion de una cabeza metatarsal,
sera de utilidad en la atencion y cuidados de pacientes con pie diabético, ayudando en la
toma de decisiones relacionadas con el tratamiento de la osteomielitis y permitiendo
anticipar el riesgo de reulceracion en otras cabezas metatarsales y planificar asi, las
medidas preventivas necesarias para evitarlo o mitigarlo.
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HIPOTESIS DEL ESTUDIO

La reseccion quirtirgica de una cabeza metatarsal en pacientes con ulceras de pie diabético,
predispone a padecer una nueva ulcera en otro metatarsiano diferente al intervenido,
siguiendo un patrén cronoldgico y que va a depender de la localizacién de la cabeza
metatarsal reseccionada.
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO

1. Determinar la efectividad y la seguridad de la reseccidon quirtirgica de una cabeza
metatarsal, como tratamiento de ulceras de pie diabético complicadas con
osteomielitis, en el salvamento de la extremidad inferior de pacientes sometidos a
régimen ambulatorio.

2. Evaluar las complicaciones postquirtrgicas derivadas de la cirugia de la reseccién
metatarsal, en pacientes con ulceras de pie diabético.

3. Describir el patrén de temporalidad de los eventos de reulceracion, tras la reseccion
de una cabeza metatarsal, en pacientes tlceras de pie diabético.

4. Identificar los factores de riesgo que se asocian con el desarrollo de nuevas heridas,
dependiendo del procedimiento quirurgico realizado, en pacientes con tulceras de
pie diabético sometidos a la exéresis quirurgica de al menos una cabeza metatarsal.

5. Analizar el riesgo de reulceracion tras la reseccién de cada cabeza metatarsal en
comparacion con la reseccion del resto de cabezas metatarsales, en pacientes con
pie diabético.
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1. DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional prospectivo, llevado a cabo en una cohorte de
pacientes diagnosticados de DM y con indicacion quirtrgica de reseccion de al menos una
cabeza metatarsal, implicada en la génesis de una ulcera en el pie, que acuden a la Unidad
de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense
de Madrid.

2. POBLACION DE ESTUDIO

Durante el periodo comprendido entre noviembre de 2006 y diciembre de 2011, fueron
intervenidos quirtrgicamente 575 pacientes con DM, en la Clinica Universitaria de
Podologia de la Universidad Complutense de Madrid, de los cuales se seleccionaron 119
procedimientos, cuya indicacion quirurgica fue la reseccion de al menos una cabeza
metatarsal.

2.1.  Criterios de inclusion.

o Pacientes diagnosticados de DM Tipo 1 6 2 diagnosticados por su médico de
atencion  primaria 0 especialista, independientemente del tratamiento
farmacoldgico que recibieran para el control de su enfermedad.

o Pacientes de ambos sexos y mayores de edad.

o Pacientes con indicacion terapéutica de exéresis quirdrgica de al menos una de las
cabezas metatarsales del pie.**

2.2. Criterios de exclusion.

o Pacientes con un Indice Tobillo Brazo (ITB) menor a 0,4.0>

o Pacientes que requirieran ingreso hospitalario o amputacion mayor de la
extremidad afectada, por presentar una infeccion grave o PEDIS 4 (ver anexo 7) o
una tlcera de grado IV 6 V.07

o Pacientes con amputacion transmetatarsal previa a la resecciébn o como resultado
de la intervencién quirturgica.

o Pacientes diagnosticados de Neuroartropatia de Charcot en el pie intervenido,
previo a la cirugia.
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o Pacientes donde se perdiera el seguimiento o que hubieran fallecido por causas
ajenas al estudio, antes de la cicatrizacion de la tlcera.

o Pacientes con enfermedades neurolégicas distintas de la neuropatia diabética.

o Pacientes que no tuvieran una marcha auténoma o que requieran la utilizacioén de
ayudas para ella, tales como muletas, silla de ruedas, etc.

o Pacientes con las capacidades cognitivo-mentales alteradas para colaborar en la
exploracion o cumplir el protocolo terapéutico.

3. METODO

Se incluyeron en el estudio a todos aquellos pacientes que cumplian los criterios de
inclusion, explicandoles y solicitando la firma del consentimiento informado (anexo 12), de
forma que se asegurase salvaguardar siempre la intimidad del paciente y sus procesos
patoldgicos conocidos y someter todos los datos a la legislacion reguladora por la Ley
Orgénica de Proteccion de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de diciembre y a la ley 41/2002,
de 14 de noviembre, basica reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y
obligaciones en materia de informacion y documentacion clinica.

3.1. Protocolo de evaluacion inicial de los pacientes.

Una vez que el paciente hubiese aceptado entrar en el estudio y tras la firma del
consentimiento informado, se le incluyd en nuestro protocolo. Se elabor6 una hoja de
recogida de datos (Ver anexo 13), donde se registraron las variables demograficas de los
participantes.

Previamente a la inclusion en el estudio, el paciente pudo haber recibido algun tratamiento
quirurgico en el mismo pie, en otros centros sanitarios. Se considerd que el paciente tenia
antecedentes de amputacion, cuando hubiera sufrido la amputacion de todas las falanges
de un mismo dedo. Y consideramos antecedentes de reseccion metatarsal, cuando el
participante hubiese sufrido la amputaciéon completa de la cabeza del metatarsiano.

Todos los pacientes fueron evaluados para identificar la presencia de neuropatia periférica,
de isquemia critica de la extremidad inferior y de infeccion.

La neuropatia senso-motora se diagnosticO mediante la evaluacion con el monofilamento
de Semmes-Weinstein 5.07mm-10gr y el biotensiometro de Horwell® (ambos de Novalab
Iberica, Madrid, Espafia). Se definid paciente neuropatico cuando el umbral de percepcion
de vibracion medido mediante el biotensiometro fue superior a 25 V o cuando no notaron 4
de los 10 puntos testados con el monofilamento.!'® ''®

La enfermedad vascular periférica fue definida cuando no se palp6 el pulso pedio o tibial
posterior, cuando el indice tobillo brazo medido con doppler portatil era menor de 0,9 o
cuando la presion transcutidnea de oxigeno era inferior a 30 mm de Hg. (TCM400,
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Radiometer Medical, Copenague, Dinamarca).®” Todos aquellos pacientes con isquemia
moderada o critica fueron derivados, para su evaluacién por un cirujano vascular y se
excluyeron del presente estudio.*8V)

La presencia de infeccion de partes blandas fue diagnosticada mediante la existencia de
descarga purulenta o dos de los siguientes sintomas: eritema, dolor, calor, inflamacién, mal
olor o linfangitis."” La presencia de osteomielitis fue diagnosticada cuando la palpacion
transulcerosa, la radiografia simple o ambas fueron compatibles con osteomielitis."?

3.2. Intervencion quirurgica

Todos los pacientes con sospecha clinica de osteomielitis y aquellos donde el tratamiento
conservador hubiese fracasado después de 3 meses, fueron intervenidos mediante
procedimientos quirdrgicos curativos o urgentes, segun la clasificacion descrita por
Armstrong y Frykberg.®®

La intervencién fue llevada a cabo dentro de las 48 horas posteriores a la inclusion en el
estudio; se realizd en sala de quirdfano, con sedacion del paciente y bajo anestesia local
infiltrada regionalmente. Todas las resecciones metatarsales fueron realizadas por el mismo
ciryjano (JLM).

Cuando 1la ulcera se localizd en los metatarsianos centrales (II, III 6 IV), se disefié una
incision en forma de huso sobre la superficie plantar del pie, que incluia a la tlcera, de tal
forma que permitiera la visualizacion de la cabeza y del cuello del metatarsiano implicado
(Fig. 1); la herida quirurgica se dejo cicatrizar por segunda intencion.

J > 4 > 4 ¥ 4

Figura 1 Disefio en forma de huso de la intervencion quirirgica para la reseccion de los metatarsianos centrales.

Cuando la lesion afectaba el primero o el quinto metatarsiano, el abordaje fue hecho en la
zona medial o lateral del pie, respectivamente; la incision fue suturada y la tlcera plantar se
desbrid6 y se mantuvo abierta.*®)

En todos los casos, se realizd una reseccion en el cuello quirtrgico del metatarsiano y la
cabeza metatarsal fue extirpada completamente. (Fig.2)
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Figura 2 Reseccion de la segunda cabeza metatarsal.

La base de la falange proximal fue eliminada en todos aquellos pacientes que presentaron

gep q p que p
osteomielitis en el cartilago articular o en la parte 6sea de la misma, siempre bajo el criterio
del cirujano (Fig. 3).¢%

Figura 3 Reseccion de la cabeza metatarsal y de la base de la falange proximal del 2° metatarsiano.

El proceso quirtrgico comprendi6é también, el desbridamiento de los tejidos desvitalizados
y el drenaje de abscesos profundos.

Se llevd a cabo un cultivo microbiologico y un analisis histopatologico de la pieza
reseccionada. Todos los pacientes recibieron tratamiento antibidtico profilactico desde su
inclusion en el estudio, que pudo ser modificado durante el seguimiento, de acuerdo al
resultado del cultivo.

3.3. Régimen postquirtargico

El paciente acudia cada 48-72 horas a la consulta, donde se llevaba a cabo la limpieza y
proteccidon de la herida quirurgica. El tratamiento local instaurado estuvo basado en el
concepto de preparacion del lecho de la herida (wound bed preparation).@*!:2%)




3.4. Protocolo de descargas temporales

Al tratarse de una Unidad especializada en pie diabético de régimen ambulatorio, el
paciente fue remitido a su domicilio tras la intervencion quirurgica, donde no se le permitié
apoyar el pie en el suelo durante las 48 horas siguientes a la cirugia. Posteriormente, a los
pacientes se les colocé una desarga que consistia en 3 capas de fieltros de 5 mm cada una 'y
una bota postquirurgica (bota tipo Walker).??> 224

Las descargas de fieltro (padding) estan compuestas de poliéster o polietileno y son
adhesivas por una de las dos caras (Fletro Adhesivo, Herbitas S.L, Valencia, Espafia). Una
capa se adhiri6 a la planta del pie y el resto se fijo sobre la anterior, hasta conferir 15 mm
de descarga total. Para dejar libre la ulcera plantar, se recortaron las 3 capas de fieltro
fenestrando la herida quirargica (Fig. 4).

Figura 4 Disposicion de 3 capas de fieltro, fenestrando la herida quirirgica

En aquellos pacientes donde se observd una prominencia plantar o la presencia de
hiperqueratosis bajo una cabeza metatarsal, se procedié del mismo modo, recortando las
tres capas, retrocapitales a las cabezas de todos los metatarsianos (Fig. 5).!4

Figura 5 Disposicion de 3 capas de fieltro retrocapitales a las cabezas de todos los metatarsianos.

Las capas de fieltro se cambiaron cada 48-72 horas en consulta. Se les permitié apoyar el pie
afectado, siempre con la descarga prescrita, pero no pudieron caminar hasta que la herida
hubiese cicatrizado por completo y pudiesen usar el tratamiento ortopodoldgico definitivo.
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3.5. Protocolo de seguimiento

Una vez cicatrizada la herida, los pacientes fueron sometidos a una evaluacion
biomecanica® y en base a los resultados obtenidos mediante el Sistema de plataforma de
presiones Footscan® 7.x Gait interface (Rsscan International, Olen, Bélgica),**” se disefid
una plantilla personalizada y se indicé un zapato terapéutico de gran capacidad.®®®

El sistema Footscan® es un sistema de sensores de presion que utiliza componentes de
software y hardware. El hardware es una plataforma de 2 metros que recoge los datos,
mientras el software permite la visualizacion en tiempo real de los mismos. Los sensores
toman datos mas de 165 veces por segundo., cuando el paciente camina.®?

Las plantillas fueron elaboradas a medida, tras la toma del molde del pie a través de una
espuma fenolica (Ortopedia y Podologia S.L, Madrid, Espafia). La ortesis que abarcaba la
completa superficie plantar del pie, se fabrico en Etil Vinil Acetatato (E.V.A.) de una
densidad media (valor shore de 35), con incrustaciones bajo las zonas de mayor riesgo de
lesion de materiales de alta absorcién de presiones, como espumas de poliuretano
microporosas (Poron®) y piezas de descarga de las cabezas metatarsales en corcho de alta
densidad (valor shore de 55).°%

La capacidad interior del calzado terapéutico debia ser suficiente para contener al pie y la
ortesis, manteniendo una capacidad extra en la parte anterior del zapato para albergar los
dedos y una anchura extra a través de las cabezas metatarsales; en la suela se insertd un
balancin semirigido, ligero y fabricado en el mismo material que ésta.®*"

Durante el tiempo transcurrido hasta el diseno, fabricacion y envio de todos los
dispositivos, el paciente continu6 con el régimen de descargas temporales, anteriormente
mencionado. Cuando el paciente dispuso del tratamiento ortopodolédgico definitivo, fue
sometido a revisiones mensuales segun las recomendaciones del IWGDF.@%)
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3.6. Cronograma

A continuacion se resume el protocolo de seguimiento a través de la siguiente figura:

Fecha de Fecha de inicio de

Intervencién Fecha de tratamiento OP Fecha de
quirdrgica Cicatrizacion definitivo cierre

Exploracion
biomecdnicay
disefio del
tratamiento OP

I 1

Periodo postquirlrgico Periodo de seguimiento EI
4% 1

Bota Walker y 15 mm de fieltro cambiados cada A
48-72 horas Ortesis plantares y
calzado terapéutico.

Revisiones mensuales

Figura 6 Cronograma en los pacientes de estudio.
Abreviaturas: OP, Ortesis Plantar.




4. MEDIDAS DE RESULTADO

La principal variable de resultado que se evalud en este trabajo fue el evento reulceracion. Se
considerd reulceracion cuando posterior a la reseccidn metatarsal, aparecié una nueva Ulcera,
localizada bajo la cabeza de un metatarsiano diferente al intervenido previamente. Si la
reulceracion tuvo lugar bajo la misma cabeza reseccionada, después de la cicatrizacion de la
Ulcera, se consideré recidiva de la intervencion quirdrgica.

Se analizaron como variables secundarias: la cicatrizaciéon, la OAND de Charcot, la
infeccidn postoperatoria, la profundidad de la reulceracién y el tipo de tratamiento
ortopodologico utilizado en el momento en que aparecio la nueva lesion.

e La cicatrizacion de la ulcera se registrd, cuando la herida estuvo completamente
epitelizada y no present6 exudado ni signos de inflamacién local durante al menos
una semana.®"?

e La neuroartropatia de Charcot se considero como el evento que tuvo lugar tras la
intervencion quirdrgica, manifestado como un nuevo proceso o como la
reagudizacion de una patologia cronica existente previamente; y se definié como la
presencia de las siguientes manifestaciones: rubor, edema y calor de toda la
extremidad, apoyado por signos radioldgicos de destruccion 6sea.!*

e Infeccidon postquirtrgica fue aquella diferente a la infeccién tratada antes del
procedimiento quirtrgico, manifestada por la presencia pus y/o la existencia de dos
o0 mas signos de los siguientes: eritema, dolor, calor, inflamacién, mal olor o
linfangitis."”

e La profundidad de la lesion se registrd segun la clasificacion de Wagner."” Para su
diagnostico, se considerd la presencia de palpacion transulercosa y la existencia de
signos radiologios de osteomielitis.

e El paciente pudo sufrir un evento de reulceracion mientras usaba el tratamiento de
desargas temporales o a partir de la utilizacién del tratamiento ortopodoldgico
definitivo.

68



4.1. Medidas de resultado temporales

Al tratarse de un estudio de seguimiento de pacientes, se definieron las siguientes variables
temporales: periodo de cicatrizacion, periodo de reulceracion y periodo de seguimiento.

El inicio del seguimiento en todos los pacientes tuvo lugar el dia de la reseccion metatarsal.
El estudio se consider6 finalizado cuando aparecid el primer evento de reulceracion o
cuando tuvo lugar la ultima revision en los pacientes no reulcerados, previo al cierre del
estudio o al fallecimento del paciente.

e Se definid6 periodo de cicatrizacidbn como aquel que correspondia al tiempo
comprendido entre la fecha de la intervencidén quirdrgica y el momento de la
completa epitelizacion.

e El periodo hasta el evento de reulceracion fue el comprendido entre el dia de la
intervencion quirurgica y la fecha de identificacion del primer evento de
reulceracion.

e El periodo de supervivencia o periodo de seguimiento es el tiempo que transcurrid
desde la fecha de la intervencion quirargica hasta la fecha de ultimo contacto con el
paciente, independientemente del motivo de finalizacion del estudio. En aquellos
pacientes reulcerados, el periodo de supervivencia coincide con el periodo hasta el
evento reulceracion.

5. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Los datos demograficos de los 119 pacientes con DM, intervenidos de al menos una reseccion

metatarsal se muestran en la siguiente tabla:

_ , Porcentaje Desviacion
(N=119) Frecuencia (n) (%) estindar
Sexo masculino 97 81,5% Edad (afios) 62,48 + 12,40
. Tipo 1 12 10,1 %
T”l’)‘,’wde IMC (Kg/m?) 28.70 + 4,41
Tipo 2 107 89,9 %
Tiempo de
Retinopatia 60 50,4 % evolucion de la 16,97 + 10,64
Diabetes mellitus
Nefropatia 34 28,6 % HbAlc 7,45 +1,53
Antecedentes CV 49 41,2 % Glucemia basal 151,9 + 55,58
Neuropatia 102 85,7 % ITB 1,01 + 0,38
’Sq“en";’s"cffg"" 77 6a79 | TePO:(mmdeHg) 4505

Tabla 1 Datos demogrdficos de la muestra.
Abreviaturas: DM: Diabetes mellitus. IMC: Indice de Masa Corporal; CV= Cardiovasculares;
HbA1c=Hemoglobina glicosilada; ITB=Indice Tobillo Brazo; TcpO2=Presion transcutanea de oxigeno.
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6. METODOS ESTADISTICOS

El andlisis estadistico se realizd mediante el programa SPSS para Windows, en su versiéon 19.0
(SPSS, Inc. Chicago, IL).

La descripcion de nuestra poblacion se realizd mediante tablas y graficas, en las que se
mostraron las variables cualitativas en funcion de su frecuencia y porcentaje y las variables
cuantitativas en funcién de su media y desviacidn tipica (DE), excepto las variables de tiempo
qgue fueron expresadas mediante su mediana y su rango intercuartilico.

El analisis estadistico de las variables cualitativas se llevd a cabo mediante el test de Chi
cuadrado de Pearson. Se utiliz6 el estadistico exacto de Fisher para tablas 2X2,

s del 20% de las frecuencias esperadas fueron inferiores a 5 o cuando alguno de los
valores esperados fue inferior a 2.

Para analizar la asociacion entre la variable tiempo de cicatrizacion y la localizacion de la
intervencion quirtrgica, se llevd a cabo un analisis de Anova de un factor para varias
muestras.

La proporcién de pacientes supervivientes se plasmé mediante la curva de Kaplan-Meier; las
diferencias de supervivencia entre grupos fueron evaluadas a través del test de Log-Rank. El
modelo de supervivencia de Cox fue aplicado para evaluar las covariables que mostraron
riesgos proporcionales sobre el tiempo hasta evento y la supervivencia y fueron expresados
mediante su Hazard Ratio, con un intervalo de confianza del 95%.

Para todos los test, se consideraron estaditicamente significativos valores de p<0,05, para
un intervalo de confianza del 95% y valores de  que establecen una potencia del estudio
del 80%.
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RESULTADOS

Los resultados de esta tesis doctoral, se muestran siguiendo el indice que se detalla a
continuacion:

1 Diagrama de flujo

2 Muestra incluida en el seguimiento

2.1 Cicatrizacién de la muestra de seguimiento

2.1.1 Variables generales
2.1.2 Variables relacionadas con la DM
2.1.3 Variables relacionadas con el pie

2.2 Complicaciones postquirurgicas en la muestra de seguimiento

2.2.1 Infeccion
2.2.2 Osteoartropatia Neuropadtica Diabética (OAND)
2.2.3 Recidiva

3 Analisis de los eventos de reulceracion

3.1 Andlisis univariante

3.2 Analisis de supervivencia

3.3 Analisis multivariante

3.4 Grupo de reseccidén individual

3.4.1 Analisis univariante en el grupo de reseccion individual
3.4.2 Analisis de supervivencia en el grupo de reseccion individual
3.4.3 Analisis multivariante en el grupo de reseccion individual

3.5 Caracteristicas del evento reulceracidén

3.5.1 Localizacioén del evento reulceracion

3.5.2 Profundidad del evento reulceracidén
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1. DIAGRAMA DE FLUJO

La muestra de pacientes fue sometida a un seguimiento postquirdrgico para evaluar las
variables de estudio durante un tiempo mediano de:

e 394 [182-685] dias,
e 56,28 [26-97,85] semanas
e 13,13 [6,06-22,83] meses.

El siguiente diagrama de flujo muestra los eventos en la muestra de pacientes seleccionados
en el estudio.

quirdrgicas
N=575
I
Pacientes con
indicacion de
reseccion metatarsal
N=119

L Intervenciones

Excluidos =
7 (6%)

Incluidos= 112
(94%)

Caidos del

estudio=11
(10%)

Pacientes evaluables =
| [ | 101 (91%)

Derivados= tratarfl?ento* Abandono=
9 = 9
8 (73%) 1(9 %) 2(18%)

I

| | | I | I

Amputacién Desbridamiento y 1" mtt= 2% mtt= 3¢mtt= 4°mtt= 5%mtt=
mayor = antibioterapia= 3 13 18 23(23 8 31(31
5(62,%) (38%) (13%) (18%) %) (8%) %)

Figura 7 Flujo de pacientes.
Abreviaturas: mtt = metatarsianos

En los pacientes donde no se podia analizar la variable principal de seguimiento
(reulceracion), fueron excluidos y asi, de los 119 pacientes que forman la muestra, el 5,8%
(n=7) fueron excluidos por ser sometidos a la reseccion de todas las cabezas metatarsales
(Reseccion Panmetatarsal).

En el 9,8% (n=11) de los pacientes incluidos, no fue posible evaluar las variables de
seguimiento; el 7,1 % (n=8) fueron derivados al Servicio de Urgencias de su Hospital de
Referencia; 3 de los mismos (2,7%), para recibir antibioterapia intravenosa y ser sometidos
a un amplio desbridamiento y los 5 (4,4%) restantes por necesidad de una amputaciéon
mayor.
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En el 2,7% (n=3), no se pudo constatar el evento de cicatrizacion; el 1,8% (n=2) abandond
el estudio antes del cierre de la herida quirargica y el 0,9% (n=1) se encontraba en
tratamiento cuando finaliz6 el periodo de seguimiento de pacientes.

Se registraron 8 fallecimientos durante el periodo de seguimiento, aunque ninguno fue
como consecuencia directa de la cirugia, teniendo lugar tiempo después de que la herida
hubiese cicatrizado por completo. En el 91,2% (n=101) de los pacientes se pudieron evaluar
las variables de seguimiento posteriores a la cicatrizacion.

2. MUESTRA INCLUIDA EN EL SEGUIMIENTO

A partir de aqui se muestran los datos y el analisis perteneciente al grupo de pacientes en
los que se pudieron evaluar las variables de seguimiento. De los 101 pacientes que
componen dicha muestra, el 81,2% eran hombres, con una edad media de los pacientes
analizados de 61,82 + 12,81 anos.

El1 7,9% (n=8) de los pacientes evaluados, fue sometido a la exéresis de mas de una cabeza
metatarsal, representando una muestra de 101 pacientes y 109 resecciones en total. En la
figura 8 se muestra la distribucidn de las resecciones de las cabezas metatarsales entre la
muestra de seguimiento.

Localizacion de reseccion de cabeza
metatarsal

B ler mtt
H2° mtt
m 3er mtt
W 4° mtt
B 5° mtt

B mas de un mtt

Figura 8 Localizacion de la reseccion metatarsal en la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: mtt = metatarsianos
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En base al tipo de intervencion quirtrgica realizada,"* el 40,6% (n=41) fue clasificado
como una intervencion quirdrgica urgente y 59,4% (n=60) restante, como una intervencion
quirurgica curativa.

2.1. Cicatrizacion en la muestra de seguimiento

Una vez termiando el seguimiento de los pacientes evaluados hasta el cierre, se obtuvieron
los siguientes datos relativos a la cicatrizacion.

La muestra final de 101 pacientes, presenté una mediana del tiempo de cicatrizacion de:

e 72 [55-109] dias
e 10,2 [7,8-15,6] semanas

No se encontrd asociacion estadistica entre la localizacion de la intervencidn quirurgica
realizada y el tiempo de cicatrizacion de las ulceras:

ler mtt 2°mtt er mtt 4° mtt 5°mitt

Tiempo .
media 13,05 12,37 13,82 17,80 13,38 15,46
0,858

clealnzacion e 1616 4853 #1132 1831 977 4,44
(semanas)

Tabla 2. Asociacion entre los grupos de pacientes de la muestra de seguimiento y el tiempo de cicatrizacion de las
tlceras.
Abreviaturas: mtt = metatarsianos. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente significativos.

2.2. Complicaciones postquirurgicas en la muestra de
seguimiento

A continuacién, se detallan las complicaciones que tuvieron lugar en la muestra de
pacientes evaluados, durante el periodo de seguimiento, en base a los siguientes eventos:
infeccién postquirurgica, neuroartropatia de Charcot y recidiva de la intervencion
quirargica.
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2.2.1. Infeccion

Un 28,7% (n=29) de los pacientes sufridé una infeccion postquirdrgica durante el periodo de
cicatrizacion.

De los 29 pacientes con proceso infeccioso posterior a la cirugia, el 62,1% (n=18) fue
sometido a algun tipo de desbridamiento (legrado o reseccibn mas proximal del
metatarsiano intervenido), sin requerir una nueva amputacion. El resto de las infecciones se
pudo solucionar mediante la administracion de antibioterapia por via oral.

No se encontr6 asociacién estadisticamente significativa entre la infeccion y los grupos de
estudio, como se muestra en la tabla 3.

Resolucion de la
infeccion
mediante

cirugia

(n=101) Infeccion p-valor ICal 95%

OR [IC95%]
postquirirgica

Ler mtt n (%) 3(23,1%) 0,752 [0,182-2,813] 2 (66,7%) 0,684  [0,100-15,647]

2°mtt n (%) 4(22,2%) 0,502 | [0,198-2.214] 1(25,0%) 0,139 | [0,014-1,754]

Ser mtt n (%) 7 (30,4%) 0,835  [0,403-3,076] 5 (71,4%) 0,677  [0,273-10,974]

4 mttn (%) 4 (50,0%) 0,222 [0,632-11,709] 2 (50,0%) 0,622 | [0,067-4,702]

5°mttn (%) 9 (29,0%) 0,962  [0,402-2,600] 7(77,8%) 0,412  [0,473-17,351]
WS CE 0 2 (25,0%) 0,584 [0,155-4,293] 1(50,0%) 0,623 | [0,033-10,476]
mtt n (%)

Tabla 3 Asociacion entre los eventos de infeccion postquirtirgica y su resolucion con los grupos de pacientes de la
muestra de seguimiento.
Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente significativos

2.2.2. Osteoartropatia Neuropdtica Diabética (OAND)

Otra de las complicaciones registradas durante el periodo de seguimiento fue el desarrollo
de una fase aguda de la OAND o neuroartropatia de Charcot.

El 2% (n=2) de los 101 pacientes evaluados sufrié un proceso agudo de OAND durante el
periodo de seguimiento. Ambos se presentaron en forma de patrén II. De los 2 pacientes
afectados, uno de ellos pertenecia al grupo de los individuos sometido a la reseccion de la
1? cabeza metatarsal y el otro al grupo de los intervenidos de la 2* cabeza metatarsal. Hubo
un 2% (n=2) de pacientes que sufrieron una reagudizacién de OAND en la extremidad
contraria a la intervenida.
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2.2.3. Recidiva

La complicacion que menos eventos tuvo fue la recidiva, donde solo se registrd un caso, de
un paciente que padecid una recidiva en el quinto metatarsiano intervenido
quirargicamente 17,47 meses antes. La nueva lesion, fue superficial y tuvo lugar mientras el
paciente utilizaba tratamiento ortopodoldgico definitivo y cicatrizé con medidas
conservadoras.

3.ANALISIS DE LOS EVENTOS DE
REULCERACION

La principal variable de resultado analizada en esta tesis fue el evento de reulceracion. A
continuacion se realiza una descriptiva de dicho evento.

El 40,6% (n=41) de los pacientes sufri6 una nueva ulcera localizada bajo una cabeza
metatarsal diferente a la intervenida (reulceracion).

Eventos de reulceracion

41 pacientes (41%)

mSi

® No

60 pacientes (59%)

Figura 9 Eventos de reulceracion en la muestra de seguimiento.
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En el siguiente grafico se pueden observar los pacientes que presentaron nuevas lesiones
agrupadas por la intervencion quirargica realizada.

Eventos de reulceracion por grupo de
reseccion metatarsal

2 100%
S 90%
Q

— 800
: %
5 70%
o 60%
<

= 50%
o

£ 40%
= 30%

20%
10%
0%

3er mtt

un mtt
B Reulceracion Si 9 4
mReulceracionNo 4 | 10 | 11 6 25 4

Figura 10 Eventos de reulceracion distribuidos en funcion de la localizacion de la intervencion quirirgica realizada en
la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: mtt = metatarsianos.




Mediante el siguiente flujo de pacientes se muestra el resultado de los eventos por cada tipo

de intervencién quirtrgica:

n=101
ler metatarsiano
n=13

9 eventos de

4 eventos de
complicaciones

reulceracién

lenel 5°

Senel 2° 2 enel 3er 1enel 4°
metatarsiano

metatarsiano metatarsiano metatarsiano

1 evento de 3 eventos de
OANC infeccion

Figura 11 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para la reseccion del 1 metatarsiano en la
muestra de seguimiento.

n=101
2° metatarsiano
n=18

8 eventos de

5 eventos de
reulceracién

complicaciones:

lenel 5°
metatarsiano

2enel 4°
metatarsiano

2 enel 3er
metatarsiano

3enel ler
metatarsiano

4 eventos de
infeccion

1 evento de
OANC

Figura 12 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para la reseccion del 2° metatarsiano en la
muestra de seguimiento.




n=101 3er
metatarsiano
n=23

12 eventos de

7 eventos de
reulceracion

compliaciones:

2enel 5°
metatarsiano

3enel 4°
metatarsiano

4enel 2°
metatarsiano

3enel ler
infeccién metatarsiano

7 eventos de

Figura 13 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para la reseccion del 3 metatarsiano en la
muestra de seguimiento.

4° metatarsiano

n=101 =8

2 eventos de
reulceracion

4 eventos de
complicaciones:

lenel 5°
metatarsiano

lenel ler
metatarsiano

4 eventos de
infeccién

Figura 14 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para reseccion del 4° metatarsiano en la
muestra de seguimiento.




5° metatarsiano

n=101 e

6 eventos de
reulceracion

9 eventos de
infeccién

2enel 2°

1 en el 4°
metatarsiano metatarsiano

3enel ler
metatarsiano

Figura 15 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para reseccion del 5° metatarsiano en la
muestra de seguimiento.

Mas de un metatarsiano

n=101 .

2 eventos de 4 eventos de
infeccién reulceracion

3enel2° 1 enel 3er
metatarsiano metatarsiano

Figura 16 Flujo de pacientes. Eventos de complicaciones y reulceracion para la reseccion de varios metatarsiano en la
muestra de seguimiento.




Teniendo en cuenta, que algunos pacientes habian sido sometidos en otros centros
sanitarios a la reseccion de una o varias cabezas metatarsales antes de la indicacion
quirurgica de exéresis metatarsal en la CUP, se calcul6 el numero total de cabezas ausentes
tras la cirugia y se crearon grupos en funcion de dicho numero. En el siguiente grafico se
muestra la distrucidn los eventos de reulceracion en estos nuevos grupos:

Numero total de cabezas reseccionadas
tras la IQ

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

porcentaje de reulceracion

una cabeza
mtt

dos
cabezas mtt

tres
cabezas mtt

cuatro
cabezas mitt

m Reulceracion Si

14

12

15

0

H Reulceraciéon No

37

10

10

3

Figura 17 Eventos de reulceracion distribuidos en funcion del niimero total de cabezas reseccionadas (suma de

antecedentes de reseccion mds la reseccion quirirgica de andlisis).
Abreviaturas: 1Q: Intervencion quiriargica; mtt = metatarsianos




3.1. Analisis univariante

A continuacién se muestra un analisis detallado del evento de reulceracion respecto al resto
de variables de seguimiento. No se encontraron diferencias significativas entre las variables
cuantitativas de la tesis, para el grupo de pacientes sometidos a seguimiento, como muestra
la tabla 4:

Re;;lf;c]z;ios P-valor IC al 95%
Edad (afios) media +DE 61,19 £ 13,37 0,817 [-7,929-9,961]
IMC (Kg/cn) media tDE 28,64 £ 4,03 0,563 [-1,916-3,441]
Tiempo evolucion DM | 4. +DE 7,22+ 1,10 0,661 [-11,013-7,157]
(afios)
HbAlc media tDE 17,71 + 14.92 0,358 [-0,443-1,195]

Tabla 4 Asociacion entre las variables cuantitativas y los eventos de reulceracion, para la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: IC= Intervalo de Confianza; IMC=Indice de Masa Corporal; DM=Diabetes mellitus;
HbA Ic=Hemoglobina glicosilada. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente significativos.
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La siguiente tabla muestra la asociacion entre las variables cualitativas dicotomicas de la
muestra de seguimiento y el evento reulceracion:

(n=101) Reulcerados n (%)  P-valor OR [IC95%]

Hombres 35 (42,7%)

Sexo 0,374 0,620 [0,214-1,792]
Mujeres 6 (31,6%)
No 32 (39,1%)

Fumador 0,871 0,924 [0,357-2,392]
Si 9 (41,0%)
Tipo 1 4 (36,4%)

Tipo de DM 0,762 1,222 [0,344-4,475]
Tipo 2 37 (41,1%)
No 14 (28,6%)

Retinopatia 0,017* 2,700 [1,184-6,159]
Si 27 (51,9%)
No 25 (35,2%)

Nefropatia 0,090 2,103 [0,884-5,004]
Si 16 (53,3%)
No 25 (42,4%)

Antecedentes CV 0,666 0,8371[0,373.1,879]
Si 16 (38,1%)
No 4(25,0%)

Neuropatia 0,166 2,313 [0,690-7,756]
Si 37(43,5%)
No 12 (30,0%)

Isquemia segun TASCIT 0,064 2,231 [0,946-5,262]
Si 29 (47,6%)
Ll No 17 (36,2%)

Antecede:;‘e; :zzz‘aczon de 0,398 1,412 [0,634-3,146]
o Si 24 (44,4%)
Ll No 16 (29,1%)

Anteceden:‘ei de rlesecczon 0,010* 2,902 [1,276-6,600]
metatarsa Si 25 (54,3%)
Curativa 25 (41,7%)

Clasificacion de la IQ 0,791 0,896 [0,398-2,015]
Emergente 16 (39,0%)

Tabla 5 Andlisis univariante de eventos de reulceracion, para variables cualitativas dicotomicas en la muestra de
seguimiento.
Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC= Intervalo de Confianza; DM=Djiabetes mellitus; CV: Cardiovascular; TASC II=
2° consenso transocednico; IQ=Intervencion quirirgica. * Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente
significativos.
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A continuaciéon se detallan los resultados del analisis univariante entre el tipo de IQ
realizada y el evento de reulceracion. Se hallaron diferencias significativas entre aquellos
pacientes a los que se les resecciono la primera cabeza metatarsal (p=0,024; OR[3,938]) y la
5% cabeza metatarsal (p=0,004; ORJ[0,240]), respecto del resto de grupos creados en funcion
de la localizacion de la intervencion quirurgica realizada:

Reulceracion n (%) OR [IC95%]
ler metatarsiano 9 (69,2%) 0,024* 3,938 (1,122-13,817)
2° metatarsiano 8 (44,4%) 0,714 1,212 (0,433-3,390)
3er metatarsiano 12 (52,2%) 0,198 1,843 (0,721-4,710)
4° metatarsiano 2 (25,0%) 0,468 0,462 (0,088-2,409)
5° metatarsiano 6 (19,4%) 0,004* 0,240 (0,088-0,657)
met;‘;’r’s‘;z - 4.(50,0%) 0,712 1,514 (0,356-6,431)

Tabla 6 Asociacion entre los eventos de reulceracion y los grupos de pacientes de la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: OR: Odds Ratio. IC: Intervalo de Confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente
significativos, valores de OR<1 reflejan una estimacion de proteccion y valores de OR>1 reflejan una estimacion de
riesgo.

Posteriormente hicimos un andlisis univariante entre los grupos creados en base al nimero
total de cabezas reseccionadas y los eventos de reulceracion, encontrandos que existian
diferencias significativas en relaciéon al evento de reulceracion (p=0,010). De manera
individual y como muetra el cuadro, aquellos pacientes donde la exéresis de una cabeza
metatarsal tuvo lugar por primera vez en el pie (p=0,007; OR][0,322]) y aquellos con tres
cabezas metatarsales reseccionadas (0,023; OR[2,885]) mostraron asociacion estadistica:

Reulceracion n (%) OR [IC95%]

Una cal.aeza mit 14 (27,5%) 0,007* 0,322 (0,141-0,739)
reseccionada

Dos calfezas mit 12 (54,5%) 0,132 2,069 (0,796-5,381)
reseccionadas

Tres cabezas mtt 15 (60,0%) 0,023* 2,885 (1,138-7,311)
reseccionadas

Cuatro cabezas mtt 0(0,0%) 0,269 0,582 (0,492-0,688)

reseccionadas

Tabla 7 Asociacion entre los eventos de reulceracion y los grupos de pacientes de la muestra de seguimiento creados en
base al niimero de cabezas totales reseccionadas.

Abreviaturas: OR: Odds Ratio. IC: Intervalo de Confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente
significativos, valores de OR<I reflejan una estimacion de proteccion y valores de OR>1 reflejan una estimacion de
riesgo.
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3.2. Analisis de supervivencia

A continuacion, se muestra un analisis del tiempo en el que acontecieron los eventos de
reulceracion.

La reulceracion tuvo lugar en un periodo mediano de:

o 184 [97-426] dias
e 26,2[13,8-60,8] semanas
e 06,13]3,2-14,2] meses.

Para mostrar la proporcion de pacientes que permanecieron sin lesiones a lo largo del
tiempo, creamos intervalos de tiempo de 6 meses. En la siguiente tabla se muestra la
distribucién de los eventos y de los pacientes sanos en funcién del tiempo.

Numero acumulado de Eventos de reulceracion (porcentaje
pacientes al inicio del acumulado de pacientes libres de lesion al
intervalo final del intervalo)
0-6 meses 101 19 (81%)
6-12 meses 77 9 (71%)
g 12-18 meses 55 7 (60%)
§
¥ 18-24 meses 33 4 (52%)
=
~§ 24-30 meses 22 0 (52%)
g
| 30-36 meses 19 0 (52%)
~
36-42 meses 15 2 (44%)
42-48 meses 9 2 (44%)

Tabla 8 Mortalidad. Distribucion de eventos de reulceracion en intervalos de tiempo de 6 meses y proporcion
acumulada de pacientes sanos, en la muestra de seguimiento.
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La estimacion de la funcion del riesgo del evento reulceracion se muestra en el grafico 17:

Funcion de riesgo (Hazard Function)
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Figura 18 Estimacion de la funcion de riesgo para los eventos de reulceracion en la muestra de seguimiento.




La siguiente figura corresponde a las estimaciones de la funcion de supervivencia, donde se
muestra la probabilidad de permanecer libre de reulceraciéon en el tiempo, tras ser
intervenido quirdrgicamente de la exéresis de una cabeza metatarsal.

Funcion de supervivencia

Funcion de
1,04 supervivencia
-+ Censurado
0,8
£
=3
o
© 0,6+
T}
c
Q
]
>
— —
S 04
o
=
w
0,2
0,04

1 1 1 1
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00
Tiempo de seguimiento en meses

Figura 19 Funcion de supervivencia para los eventos de reulceracion en la muestra de seguimiento.




En la siguiente tabla se muestra la proporcion de pacientes que permanecieron sin lesiones,
definidos por la localizacion de la reseccion metatarsal, y en funcién de los intervalos de
tiempo creados:

Grupos en funcion de la localizacion de la intervencion quiriirgica

Intervalo de
tiempo ler mtt 2° mtt 3ermtt  4° mtt 5° mtt
(meses)

Mas de
un mtt

0-6  13(54%) 18(77%) 23(69%) 8(88%) 31(100%) 8(87%)

6-12  7(37%) 13(64%) 15(59%) 7(88%) 29(92%) 6 (71%)

12-18  4(25%) 9(56%) 11(59%) 6(68%) 21(83%) 4 (24%)

1824  125%) 5(56%) 10(46%) 2(68%) 15(71%)  -(-%)

2430 (%)  3(56%) 6(46%) 2(68%) 11(71%)  -(-%)

30-36 -(-%) 2(56%) 6(46%) 2(68%) 9 (71%) -(-%)

36-42 -(-%) 2(28%)  4(34%) 1(68%) 8 (71%) -(-%)

Numero acumulado de pacientes al inicio del intervalo (%
acumulado de pacientes libres de lesion al final del intervalo)

42-18 (%)  1(28%) 3(34%) 1(68%) 4(71%)  -(-%)

Mediana del tiempo de

L 7, 39 37,23 22,13 48 48 14,65
supervivencia (meses)

Tabla 9 Mortalidad. Distribucion de eventos de reulceracion acumulados y pacientes sanos, en funcion de los grupo de
intervencion quirdrgica en la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: mtt: metatarsiano.
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Se compararon las funciones de supervivencia mediante el analisis de riesgos
proporcionales para las siguientes variables de seguimiento:

Sexo

Edad

IMC

Habito tabaquico

Tipo de DM.

Afios de evolucién de la DM

Hemoglobibna glicada

Antecedentes de retinopatia, neforpatia y cardiovasculares
Estado vascular

Antecedentes de amputacidn digital.

Clasificacion de la intervencion quirugica segun Armstrong
Abordaje quirargico

Localizacién de la IQ

e Numero cabezas metatarsales reseccionadas.

90



La siguiente tabla muestra la asociacion del tiempo de padecimiento de los eventos de
reulceracion con las variables cualitativas de seguimiento:

; ()
Reulcerados n (%) p-valor Hazard Ratio [1C95%]

Hombres 35 (42,7%)

Sexo 0,432 0,705[0,295-1,685]
Mujeres 6 (31,6%)
No 9 (41,0%)

Fumador 0,705 0,867 [0,413-1,817]
Si 32 (39,1%)
Tipo 1 4 (36,4%)

Tipo de DM 0,886 0,927 [0,329-2,608]
Tipo 2 37 (41,1%)
No 14 (28,6%)

Retinopatia 0,010* 2,352 [1,224-4,520]
Si 27 (51,9%)
No 25 (35,2%)

Nefropatia 0,033* 1,988 [1,059-3,733]
Si 16 (53,3%)
No 25 (42,4%)

A"tecc‘fge”t"s 0,796 0,921 [0,491-1,725]
Si 16 (38,1%)
No 4(25,0%)

Neuropatia 0,271 1,785 [0,636-5,013]
Si 37(43,5%)
Isquemia No 12 (30,0%)

segin 0,110 1,758 [0,881-3,509]
TASCII Si 29 (47,6%)
No 17 (36,2%)

‘i’;feftda‘;’t’;f 0,202 1,505 [0,804-2,818]
P Si 24 (44,4%)
e Curativa 25 (41,7%)

C";’{f‘;g"” 0,974 1,011 [0,539-1,896]
Urgente 16 (39,0%)
, Plantar 36 (46,8%)

‘f‘f:;f"lfc‘; 0,057 2,479 [0,972-6,325]
quirurg Otros abordajes 5 (20,8%)

Tabla 10 Kaplan Meier de eventos de reulceracion, para variables cualitativas en la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: DM=Diabetes mellitus; CV: Cardiovascular; TASC II= 2° consenso transocednico; IQ=Intervencion
quirdgrgica. * Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.
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A continuacion se muestra la grafica de la funcién de supervivencia de la variable
retinopatia, que mostro riesgos proporcionales:
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Figura 20 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la variable retinopatia.




Otra variable que mostro riesgos proporcionales fue la nefropatia. A continuacion se
muetra la funcién de supervivencia para dicha variable:
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Figura 21 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la variable nefropatia.
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Se analizo6 el riesgo de sufrir el evento reulceracidon en funcion del tiempo, para la variable
localizacion de la intervencion quirurgica realizada, encontrandose diferencias
significativas en la localizacioén del primer metatarsiano y del 5° metatarsiano:

Reulceracion n (%) p-valor Hazard Ratio [1C95%]
ler metatarsiano 9 (69,2%) 0,001* 3,473[1,623-7,432]
2° metatarsiano 8 (44,4%) 0,711 1,157[0,534-2,506]
er metatarsiano 12 (52,2%) 0,256 1,479[0,753-2,904]
4° metatarsiano 2 (25,0%) 0,429 0,563[0,136-2,335]
5° metatarsiano 6 (19,4%) 0,004* 0,276 [0,116-0,660]

Ms de un metatarsiano 4 (50,0%) 0,439 1,510[0,532-4,289]

Tabla 11 Kaplan Meier. Relacion entre cada una de las localizaciones de la intervencion quirirgica y el tiempo de
padecimiento del evento de reulceracion, en la muestra de seguimiento.
* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.
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En la grafica se muestran la funcion de supervivenia para la localizacion de la reseccidon

metatarsal:

Funciones de supervivencia
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Figura 22 Funcion de supervivencia de la influencia de la localizacion de la intervencion quirirgica en el riesgo de

reulceracion para la muestra de seguimiento.




Se agruparon aquellas curvas que no mostraron proporcionalidad, y se cre6 un nuevo
grupo formado por la reseccidén de las cabezas centrales y la de varios metatarsianos. Se
llevo a cabo una grafica de supervivencia con el nuevo grupo y la reseccion de la 1% y de la
5% cabeza metatarsal. En la siguiente grafica se observa la proporcionalidad entre los 3
grupos:
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Figura 23 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la localizacion de la intervencion quirirgica en el
grupo de individuos con una tinica reseccion metatarsal, englobando en un mismo grupo la reseccion de las cabezas
centrales y de varios metatarsianos.

Abreviaturas: mtt(s)=metatarsiano(s).




La gréfica de supervivencia correspondiente a la reseccion de la primera cabeza metatarsal
se muestra a continuacion:
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Figura 24 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la variable reseccion de la primera cabeza
metatarsal.
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La siguiente figura es la funcion de supervivencia para la variable reseccién del quinto
metatarsiano:
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Figura 25 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la variable reseccion de la quinta cabeza
metatarsal.




El 45,5% (n=46) de los pacientes de la muestra de seguimiento presentaban una reseccion
previa llevada a cabo en otro centro sanitario. La variable de antecedentes de reseccion
mostro asociacion estadistica con el tiempo en que tuvo lugar el evento de reulceracién:

Reulceracién n (%) P Tor Hazard Ratio [IC95%]
No 16 (29,1%)
Aﬂfecedf?f’tes 0,015* 2,193[1,166-4,123]
reseccion Si 25 (54,3%)

Tabla 12 Kaplan Meier. Relacion entre la variable antecedentes de reseccion y el tiempo de padecimiento del evento de
reulceracion, en la muestra de seguimiento.
* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.

Del mismo modo, se estudié de manera individualizada la asociacién entre cada uno de los
valores del grupo que componen la variable “ntimero de cabezas reseccionadas” y el riesgo
de sufrir nuevas lesiones en el tiempo, encontrandose asociacion estadistica en aquellos
pacientes que tenian 3 cabezas reseccionadas y aquellos en que supuso la primera reseccion
quirargica:

Reulceracion n (%)  p-valor Hazard Ratio [1C95%]
Una cabeza mtt reseccionada 14 (27,5%) 0,010* 0,427[0,223-0,818]
Dos cabezas mtt reseccionadas 12 (54,5%) 0,243 1,494[0,762-2,930]
Tres cabezas mtt reseccionadas 15 (60,0%) 0,010* 2,328[1,220-4,444]
Cuatro cabezas mtt reseccionadas 0 (0,0%) 0,414 0,047[0,000-72,856]

Tabla 13 Kaplan Meier. Relacion entre cada una de los valores de la variable niimero de cabezas reseccionadas y el
tiempo en que tuvo lugar el evento de reulceracion, en la muestra de seguimiento.
Abreviaturas: mtt=metatarsal.* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.

99



La reseccion de una sola cabeza metatarsal como primer evento, mostro riesgos
proporcionales en la funcidén de supervivencia como muestra la siguiente figura:
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Figura 26 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para reseccion de una sola cabeza metatarsal.
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La siguiente figura representa la funcidén de supervivencia para aquellos pacientes con 3
cabezas metatarsales reseccionadas:
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Figura 27 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la reseccion de 3 cabezas metatarsales.
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3.3. Analisis multivariante

Se llevd a cabo un modelo de Regresién de Cox para la reseccidon de la primera cabeza y
para la reseccion de la quinta cabeza metatarsal, con aquellas variables categoricas que
mostraron asociacion estadistica en el analisis univariante, ajustando el modelo por edad,
indice de masa corporal, tiempo de padecimiento de la DM y valor de la Hemoglobina
glicosilada. La siguiente tabla resume el modelo para el primer metatarsiano:

p-valor Hazard Ratio (HR) 95% IC para Exp (B)

Retinopatia 0,202 1,604 [0,777-3,315]
Nefropatia 0,063 1,988 [0,963-4,105]
Antecedentes de reseccion 0,079 1,799 [0,935-3,461]
Edad 0,924 1,001 [0,976-1,027]

Afios de evolucion de la DM 0,314 0,982 [0,949-1,017]
Hemoglobina glicosilada 0,360 0,896 [0,709-1,133]
Indice de Masa Corporal 0,131 0,941 [0,869-1,018]

I metatarsiano reseccionado 0,004* 3,307 [1,472-7,430]

Tabla 14 Modelo de regresion de Cox del primer metatarsiano con las variables cualitativas con asociacion en Kaplan-
Meier y para las variables cuantitativas.

Abreviaturas: IC=Intervalo de confianza.* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos,
valores de HR<1 reflejan una estimacion de proteccion y valores de HR>1 reflejan una estimacion de riesgo.
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Del mismo modo se construyé un modelo para la reseccion del quinto metatarsiano, que se
muestra a continuacion:

p-valor Hazard Ratio (HR) 95% IC para Exp (B)

Retinopatia 0,177 1,632 [0,802-3,322]
Nefropatia 0,125 1,707 [0,862-3,380]
Antecedentes de reseccion 0,182 1,563 [0,811-3,011]
Edad 0,816 1,003 [0,979-1,028]

Afios de evolucion de la DM 0,659 0,992 [0,960-1,026]
Hemoglobina glicosilada 0,373 0,898 [0,709-1,137]
Indice de Masa Corporal 0,287 0,961 [0,894-1,034]
5° metatarsiano reseccionado 0,018* 0,339 [0,138-0,832]

Tabla 15 Modelo de regresion de Cox del quinto metatarsiano con las variables cualitativas con asociacion en Kaplan-
Meier y para las variables cuantitativas.

Abreviaturas: IC=Intervalo de confianza.* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos,
valores de HR<1 reflejan una estimacion de proteccion y valores de HR>1 reflejan una estimacion de riesgo.

3.4. Grupo de reseccion individual

Con el objeto de elimnar los posibles sesgos de resecciones metatarsales previas llevadas a
cabo en otros centros, se disefio un analisis individual de aquellos pacientes en los cuales el
primer evento tuvo lugar en nuestro centro.

3.4.1. Analisis Univariante en el grupo de
reseccion individual

El 50,5% (n=51) de los pacientes incluidos, fueron somentidos a la reseccion de la cabeza
de un metatarsiano de forma aislada y no presentaban antecedecentes de reseccion
metatarsal en el pie. El 27,5% (n=14) de los pacientes sufri6 un evento de reulceracion.
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En Ia siguiente tabla, se muestra el analisis univariante en el grupo de individuos sometidos

a reseccion individual:

(n=51) Reulcerados n (%)  P-valor OR [IC95%]
Hombres 10 (24,4%)
Sexo 0,321 2,067 [0,484-8,829]
Mujeres 4 (40,0%)
No 11 (29,7%)
Fumador 0,553 0,645 [0,150-2,771]
Si 3 (21,4%)
Tipo 1 2 (40,0%)
Tipo de DM 0,606 0,529 [0,079-3,562]
Tipo 2 12 (26,1%)
No 8 (26,7%)
Retinopatia 0,881 1,100 [0,317-3,822]
Si 6 (28,6%)
No 9 (22,5%)
Nefropatia 0,131 2,870 [0,708-11,637]
Si 5 (45,5%)
No 11 (34,4%)
Antecedentes CV 0,150 0,358 [0,085.1,500]
Si 3 (15,8%)
No 2 (16,7%)
Neuropatia 0,338 2,222 [0,421-11,728]
Si 12 (30,8%)
No 4 (18,2%)
Isquemia segtin TASCIT 0,196 2,368 [0,628-8,926]
Si 10 (35,7%)
.. No 7 (20,6%)
Antecedentes amputacion de ’
e ‘ 0,120 2,700 [0,755-9,656]
Si 7 (41,2%)
Curativa 6 (21,4%)
Clastficacion de la IQ 0,288 1,956 [0,563-6,795]
Emergente 8 (34,8%)

Tabla 16 Andlisis univariante de eventos de reulceracion, para variables cualitativas en la muestra de individuos con

una inica reseccion metatarsal.

Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC= Intervalo de Confianza; DM=Djiabetes mellitus; CV: Cardiovascular; TASC II=

2° consenso transocednico;
significativos.

IQ=Intervencion quirdrgica. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente
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La siguiente tabla muestra la asociacion entre las variables cuantitativas de seguimiento y
los eventos de reulceracion entre el grupo de pacientes sometidos a la reseccion individual

de una cabeza metatarsal:

R“;ZC:";Z;{"S Pyl 1C al 95%
Edad (afios) media +DE 61,19 + 13,37 0,817 [-7,929-9,961]
IMC (Kg/cnP) media tDE 28,64 + 4,03 0,563 [-1,916-3,441]
WO G e B AR LI 0,661 [-11,013-7,157]
(afios)
HbAlc media +DE 17,71 + 14.92 0,358 [-0,443-1,195]

Tabla 17 Asociacion entre las variables cuantitativas y los eventos de reulceracion, para la muestra de individuos con

una unica reseccion metatarsal.
Abreviaturas: IC=Intervalo de Confianza; IMC=Indice de Masa Corporal; DM=Diabetes mellitus;
HbA 1c=Hemoglobina glicosilada. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente significativos

Cuando se analiz6 la localizacion de la cabeza metatarsal reseccionada de manera
individualizada, se encontraron diferencias significativas con los eventos de reulceracion,
como se muestra en la tabla 18:

(n=51) Reulceracion n(%) p-valor OR [IC95%]
ler metatarsiano 6 (85,7%) 0,000* 27,000 [2,842-256,516]
2° metatarsiano 2 (22,2%) 0,699 0,714 [0,129-3,942]
Jer metatarsiano 4 (44,4%) 0,208 2,560 [0,574-11,408]
4° metatarsiano 0 (0,0%) 0,552 0,708 [0,591-0,849]
5° metatarsiano 2 (8,7%) 0,007* 0,127 [0,025-0,649]

Tabla 18 Relacion entre cada una de las localizaciones de la intervencion quirirgica y el evento de reulceracion, en la
muestra de individuos con una tinica reseccion metatarsal.
* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.
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3.4.2. Analisis de Supervivencia en el grupo de
reseccion individual

Para el grupo de individuos con una Unica reseccion metatarsal, también se realizd un
analisis de supervivencia del tiempo de padecimiento del evento de reulceracion.

La reulceracion tuvo lugar en un periodo mediano de:

e 163 [79-524] dias
e 23,2[11,2-74,8] semanas
e 5,4][2,6-17,4] meses.

Para mostrar la proporcion de pacientes que permanecieron sin lesiones a lo largo del
tiempo, creamos intervalos de tiempo de 6 meses. En la siguiente tabla se muestra la
distribucién de los eventos y de los pacientes sanos en funcién del tiempo:

Numero acumulado de Eventos de reulceracion (porcentaje
pacientes al inicio del acumulado de pacientes libres de lesion al
intervalo final del intervalo)
0-6 meses 51 8 (84%)
6-12 meses 39 1 (81%)
& 12-18 meses 32 2 (76%)
§
ES 18-24 meses 22 2 (68%)
=
v§ 24-30 meses 15 0 (68%)
g
| 30-36 meses 12 0 (68%)
~
36-42 meses 9 1 (58%)
42-48 meses 4 0 (58%)

Tabla 19 Mortalidad. Distribucion de eventos de reulceracion en intervalos de tiempo de 6 meses y proporcion
acumulada de pacientes sanos, dentro del grupo de pacientes con una uinica reseccion metatarsal.
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La siguiente figura corresponde a las estimaciones de la funcion de supervivencia, donde se
muestra la probabilidad de permanecer libre de reulceracion en el tiempo, tras ser
intervenido quirtrgicamente de la exéresis de una Unica cabeza metatarsal.

Funcion de supervivencia

Funcién de
1,0 supervivencia
-+ Censurado
0,8
€
=}
@
0,6
©
o } — }
c
]
=2
2 0,4
(]
o
>
9p]
0,2
0,0

T T T T
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00

Tiempo de seguimiento en meses

Figura 28 Funcion de supervivencia para los eventos de reulceracion en el grupo de individuos con una tinica reseccion
metatarsal.

107



Se compararon las funciones de supervivencia de las variables de seguimiento, mediante el
analisis de riesgos proporcionales. Ninguna variable cuantitativa mostré asociacidén
estadistica, como se muestra en la tabla 20:

Reulcerados n (%) pvalor Hazard Ratio [IC95%]
Hombres 10 (24,4%)
Sexo 0,444 1,584 [0,488-5,140]
Mujeres 4 (40,0%)
No 11 (29,7%)
Fumador 0,575 0,691 [0,19-2,514]
Si 3(21,4%)
Tipo 1 2 (40,0%)
Tipo de DM 0,373 0,501 [0,109-2,293]
Tipo 2 12 (26,1%)
No 8 (26,7%)
Retinopatia 0,521 1,434 [0,476-4,318]
Si 6 (28,6%)
No 9 (22,5%)
Nefropatia 0,072 2,801 [0,911-8,606]
Si 5 (45,5%)
No 11 (34,4%)
Antecedentes CV 0,191 0,426 [0,119-1,529]
Si 3 (15,8%)
No 2 (16,7%)
Neuropatia 0,636 1,440 [0,318-6,515]
Si 12 (30,8%)
Isquemia segiin No 4 (18,2%)
4 TASCIIg 0,298 1,851 [0,580-5,908]
Si 10 (35,7%)
Antecedentes No 7 (20,6%)
amputacion de 0,054 2,997 [0,984-9,133]
algtin dedo Si 7 (41,2%)
o Curativa 6 (21,4%)
Cl del
oo el 0,209 1,986 [0,681-5,790]
Emergente 8 (34,8%)
Abordai Plantar 11 (30,6%)
Sl 0,570 1,448 [0,403-5,202]
quirurgico
Otros 3(20,0%)
abordajes i

Tabla 20 Kaplan Meier de eventos de reulceracion, para variables cualitativas en el grupo de individuos con una sinica
reseccion metatarsal.

Abreviaturas: DM=Diabetes mellitus; CV: Cardiovascular; TASC II= 2° consenso transocednico; IQ=Intervencion
quirirgica. * Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.
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Se hallaron diferencias significativas entre la variable localizacién de la intervencion
quirurgica y el riesgo de sufrir el evento reulceracioén en funcion del tiempo, para el grupo
de individuos con una tnica reseccion metatarsal, como se muestra en la siguiente tabla:

Reulceracion n(%,) Hazard Ratio [IC95%]
ler metatarsiano 6 (85,7%) 0,000* 15,322 [4,551-51,579]
2° metatarsiano 2 (22,2%) 0,562 0,640 [0,141-2,893]
3er metatarsiano 4 (44,4%) 0,218 2,105 [0,645-6,874]
4° metatarsiano 0 (0,0%) 0,500 0,043 [0,000-401,676]
5° metatarsiano 2 (8,7%) 0,018* 0,164 [0,036-0,735]

Tabla 21 Kaplan Meier. Relacion entre la localizacion individual de la intervencion quirdrgica y el tiempo en que tuvo
lugar el evento de reulceracion, en el grupo de individuos con una tinica reseccion metatarsal.
* Valores de p<0,05 establecen asociacion estadisticamente significativos.
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Las localizaciones de las resecciones individuales correspondientes al primer metatarsiano
y al quinto metatarsiano, presentaron riesgos proporcionales. A continuacién se muestras
las graficas de ambas:

Funciones de supervivencia

104 ler Metatasiano
' reseccionado
—I1no
__Isi
0.8 -+ no-censurado
' -+ si-censurado
£
>
] : :: :
0,6
o
(&)
c
)
=2
2 0,4
@
o
>
n
0,2
0,0

I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00
Tiempo de seguimiento en meses

Figura 29 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la reseccion del primer metatarsiano en el grupo de
individuos con una sinica reseccion metatarsal.
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Funciones de supervivencia

10+ 5° metatarsiano
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Figura 30 Funcion de supervivencia del riesgo de reulceracion para la reseccion del quinto metatarsiano en el grupo de
individuos con una uinica reseccion metatarsal.




3.4.3. Analisis multivariante en el grupo de
reseccion individual

Posteriormente, se llevd a cabo un modelo de Regresion de Cox para las variables
categoricas que mostra asociacién estadistica en Kaplan-Meier. De tal modo que se
construy6 un modelo para la reseccion de la primera cabeza y para la reseccion de la quinta
cabeza metatarsal, ajustandolos por edad, indice de masa corporal, tiempo de
padecimiento de la DM y valor de la Hemoglobina glicosilada. La siguiente tabla resume el
modelo para el primer metatarsiano:

(n=51) p-valor HR  95% IC para Exp (B)
I° metatarsiano reseccionado 0,000* 19,461 [4,949-76,536]
Edad del paciente 0,841 0,995 [0,950-1,043]
Afios de evolucion Diabetes mellitus 0,253 1,033 [0,977-1,091]
Hemoglobina glicosilada 0,414 0,821 [0,511-1,318]
Indice de Masa Corporal 0,228 0,908 [0,777-1,062]

Tabla 22 Modelo de regresion de Cox para la reseccion del primer metatarsiano y para las variables cuantitativas en el
grupo de individuos con una tinica reseccion metatarsal..

Abreviaturas: HR=Hazard Ratio; IC=Intervalo de confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion
estadisticamente significativos, valores de HR<I reflejan una estimacion de proteccion y valores de HR>1 reflejan una
estimacion de riesgo.

De la misma manera, se construyd un modelo para la reseccion del quinto metatarsiano,
que se muestra a continuacion:

(n=51) p-valor HR  95% IC para Exp (B)
5° metatarsiano reseccionado 0,006* 0,109 [0,022-0,535]
Edad del paciente 0,974 0,999 [0,963-1,037]
Afios de evolucion Diabetes mellitus 0,631 1,013 [0,960-1,070]
Hemoglobina glicosilada 0,065 0,677 [0,448-1,025]
Indice de Masa Corporal 0,118 0,912 [0,812-1,024]

Tabla 23 Modelo de regresion de Cox para las variables cualitativas con asociacion en Kaplan-Meier y para las
variables cuantitativas en el grupo de individuos con una unica reseccion metatarsal..

Abreviaturas: HR=Hazard Ratio; IC=Intervalo de confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion
estadisticamente significativos, valores de HR<I reflejan una estimacion de proteccion y valores de HR>1 reflejan una
estimacion de riesgo.

112



3.5. Caracteristicas del evento de reulceracion

De los 101 individuos en los que se pudo realizar el seguimiento, en 41 de ellos tuvo lugar
el evento de reulceracidén. A continuacion se realiza el analisis de las caracteristicas propias
del evento: localizacidn, profundidad y tipo de tratamiento que se estaba usando cuando
tuvo lugar.

3.5.1. Localizacion del evento reulceracion

El evento reulceracion pudo darse en localizaciones diferentes en cada paciente. Se
registraron aquellos eventos que tuvieran lugar en una cabeza metatarsal. En el siguiente
grafico de sectores, se muestra la distribucion del evento reulceracion categorizado por la
localizacion de las nuevas lesiones en las cabezas metatarsales:

Localizacion del evento reulceracion

n=41
pacientes

B ler mtt
m2°mt
m 3er mtt
| 4° mtt

B 5° mtt

Figura 31 Grafico de sectores de la distribucion del evento reulceracion, categorizado por localizacion de cabeas
metatarsales.




Para un mejor entendimiento, los metatarsianos 2°, 3° y 4° se agruparon en un Unico grupo
denominado centrales. A continuaciéon se muestra la asociaion entre la localizacion del
evento de reulceracion y la cabeza metatarsal reseccionada. El analisis se individualizo
entre el grupo de pacientes sin antecedentes de reseccion metatarsal:

(n=51) PACIENTES SIN ANTECEDENTES DE RESECCION METATARSAL

Reseccién mtt

. o 0
centrales n (%) Reseccion 5° mtt n (%)

Reseccion 1° mtt n (%)

Reulceracion 17 mtt 2(25,0%) 2(33,3%) | 2(16,7%)  2(100,0%)
p-valor -[-] 0,594 0,066
OR [IC95%] -[] 1,500 [0,146-15,461] -[1]
Reulccgf‘r‘:g;m“ 4(50,0%)  5(83,3%) ‘5(62,5%) 4(66,7%)‘ 9 (75,0%) 0 (0,0%)
p-valor 0,301 0,657 0,110
OR [IC95%] 5,000 [0,388-64,387] 1,200 [0,130-11,052] -[1]
00,0%)  1(16,7%) | 1(12,5%)  0(0,0%) | ]
p-valor 0,429 0,571 -[-]
OR [IC95%] -[] 11 -]

Tabla 24 Relacion entre la localizacion del evento de reulceracion y la cabeza reseccionada en la intervencion
quirdrgica, para la muestra de seguimiento, sin antecedentes de reseccion previa.

Abreviaturas: mtt=metatarsiano; OR=0dds Ratio; IC=Intervalo de confianza. Se asumieron valores de p<0,05 como
estadisticamente significativos. — [-] representa valores que no se han podido calcular.
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La siguiente tabla muestra la asociacion de la localizacion del evento de reulceracion y la
cabeza metatarsal reseccionada en el grupo de pacientes con antecedentes de reulceracion:

(n=101) PACIENTES CON ANTECEDENTES DE RESECCION METATARSAL

Reseccién Mtt centrales n

Reseccion 1° mtt n (%) Reseccion 5° mtt n (%)

%)
Si No Si
Reulceracion 17 mtt 3 (15,8%) 7 (31,8%) 7 (20,0%) 3 (50,0%)
p-valor -[-] 0,233 0,143
OR [IC95%] ] 2,489-[0,542-11,436] 4,000 [0,660-24,245]
LETleErYeoin 18(56,3%) 8(88,9%) | 15(78,9%)  11(50,0%) | 23(65,7%) 3 (50,0%)
centrales
p-valor 0,073 0,055 0,651
OR [IC95%] 6,222 [0,694-55,766] 0,276 [0,067-1,064] 0,522 [0,091-2,990]
4(12,5%)  1(11,1%) | 1(53%)  4(182%) | 1
p-valor 0,701 0,350 ]
OR[IC95%] 0,875 [0,085-8,974] 4,000 [0,406-39,367] ]

Tabla 25 Relacion entre la localizacion del evento de reulceracion y la cabeza reseccionada en la intervencion
quirirgica, para la muestra de seguimiento con antecedentes de reseccion previa.

Abreviaturas: mtt=metatarsiano; OR=0dds Ratio; IC=Intervalo de confianza. Se asumieron valores de p<0,05 como
estadisticamente significativos. — [-] representa valores que no se han podido calcular.
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3.5.2. Profundidad del evento reulceracion

La profundidad del evento reulceracion tiene influencia directa sobre el futuro tratamiento
de dicho evento, de tal modo, que a mayor profundidad, mayor necesidad de tratamiento
quirargico. De los 41 pacientes donde ocurrié el evento, el 63,4% (n=26) requiri6 la
reseccion de un metatarsiano localizado en una posicion diferente al de la intervecion
quirurgica (Wagner III), como consecuencia de la profundizaciéon de la nueva ulcera,
mientras que el 36,6% restante (n=15) padecio una lesion que pudo cicatrizar mediante
tratamiento conservador (Wagner I y IT). Estos datos se muestran en el grafico.

Profundidad del evento
reulceracion o

pacientes

B WagnerI ®WagnerII = Wagner III

62%
n=26 26%
n=11

Figura 32 Grafico de sectores de la distribucion de la profundidad del evento reulceracion.

La siguiente tabla muestra la asociacion de la profundidad del evento reulceracién entre los
pacientes con y sin antecedentes de reseccion metatarsal.

(n=41) Ul cerail(a‘;;fundas p-valor OR [IC95%]
No 8 (47,1%)
Antecedgfztes 0,102 2,893[0,795-10,530]
reseccion Si 18 (72,0%)

Tabla 26 Asociacion entre la profundidad de los eventos de reulceracion con los antecedentes de reseccion, en la
muestra de pacientes reulcerados.

Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC=Intervalo de confianza. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente
significativos.




Tampoco se encontraron diferencias estadisticamente significativas cuando se asocio la
profundidad del evento reulceracién segun la clasificacion de Wagner, con el tipo de
intervencion quirdrgica realizada y los antecedentes de reseccion metatarsal, como se
muestra en la tabla 27:

Profundidad del evento

(n=41) reulceracion

p-valor OR [IC95%]
Localizacion de la reseccion

Supetficial Profunda

1° metatarsiano n (%) 3 (33,3%) 3(37,5%) 0,858  1,200[0,164-8,799]

Metatarsianos 4 (44,4%) 4 (50,0%) 0,819  1,250[0,185-8,444]

centrales n (%)

Sin resecciones
previas

5° metatarsiano n (%) 2 (22,2%) 1(12,5%) 0,600 0,500[0,036-6,862]

1 metatarsiano n (%) 2 (28,6%) 1 (5,6%) 0,180 0,147[0,011-1,979]

Metatarsianos 5(71,4%)  13(72,2%) | 0,968  1,040[0,150-7,217]

centrales n (%)

5° metatarsiano n (%) 0 (0,0%) 4(22,2%) 0,174 1,667[0,283-9,822]

Antecedentes de
reseccion

Tabla 27 Asociacion entre la profundidad de los eventos de reulceracion con el tipo de intervencion en la muestra de
pacientes reulcerados, dividida por antecedentes de reseccion.

Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC=Intervalo de confianza. Se asumieron valores de p<0,05 como estadisticamente
significativos.

117



Se analizo la asociacién entre la profundidad del evento reulceracién y la localizacion del
mismo:

Profundidad del evento
reulceracion el OR [IC95%]

Supetficial Profunda

Imetatasianon 4 (95 006)  6(23,1%) | 0,887 0,900 [0,210-3,850]

(%)
2 ° metatarsiano n 0 Q % 6,000 [1,129-
o 2(12,5%)  12(46,2%) | 0,025 31,880]
3% metatarsiano n 5(31,3%) 0 (0,0%) 0,005* _ [_]

(o)

4°meta(f,j§ian°“ 3(18,8%) 4 (15,4%) 0,776 0,788 [0,152-4,088]

2,727 [0,277-

5° metatarsiano n 0 0
1(6,3%) 4(154%) | 0,633 26,864]

(%)

Localizacion del evento reulceracion

Tabla 28 Asociacion entre la profundidad de los eventos de reulceracion con la localizacion del mismo.

Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC=Intervalo de confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion
estadisticamente significativos, valores de OR<1 reflejan una estimacion de proteccion y valores de OR>1 reflejan una
estimacion de riesgo. — [-] representan valores que no se han podido calcular.

El evento reulceracion pudo ocurrir mientras el paciente estaba usando el tratamiento
ortopodologico temporal (fieltros de descarga y zapato postquirtirgico) o posteriormente a
la instauracion del tratamiento definitivo (calzado terapeutico y ortesis plantares a medida).

De los 41 pacientes donde tuvo lugar el evento reulceracion, el 51,2% (n=21) lo padecio
tras instaurar el tratamiento ortopodologico definitivo.

Se busco valorar si el tratamiento que llevaba el paciente en el momento en que tuvo lugar
el evento se asocio con la profundidad del mismo, lo que se muestra en la siguiente tabla:

Profundidad del evento
reulceracion el OR [IC95%]

Superficial Profunda

Uso de tratamiento 0 o * 0,193 [0,047-
ortopodologico definitivo n (%) LS DlEne, ity 0,781]

Tabla 29 Asociacion entre la profundidad de los eventos de reulceracion con el tipo de tratamiento ortopodolégico
usado cuando tuvo lugar el evento.

Abreviaturas: OR=0dds Ratio; IC=Iutervalo de confianza. * Valores de p<0,05 establecen asociacion
estadisticamente significativos, valores de OR<1 reflejan una estimacion de proteccion y valores de OR>1 reflejan una
estimacion de riesgo.
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DISCUSION




DISCUSION

Los pacientes con ulceras plantares complicadas con osteomielitis no siempre han sido
tratados mediante cirugia; en caso de elegir esta opcion, la técnica se basaba
tradicionalmente, en someter a los pacientes a procedimientos radicales, mediante la
amputacién completa del dedo afectado y casi la totalidad del metatarsiano.

El papel de la cirugia curativa se ha incrementado en los ultimos afios, volviéndose mas
conservadora, de forma que la retirada parcial del segmento 0seo afectado de osteomielitis,
puede resolver el proceso ulceroso.

La reseccion de la cabeza de un metatarsiano, a pesar de tratarse de un procedimiento
quirurgico conservador, genera alteraciones biomecanicas en el pie. La parabola metatarsal
del pie intervenido se va a ver alterada tras la cirugia, se producen disbalances musculares
entre la musculatura intrinseca y extrinseca del pie, que pueden generar deformidades
digitales; esto, unido al proceso neuropatico implicito en la mayoria de estos pacientes, va
a implicar que esta cirugia se comporte coma una intervencion de alto riesgo de
reulceracion.

Por tales motivos, resulta interesante conocer los factores de riesgo que pueden influir en el
desarrollo de nuevas lesiones en pacientes intervenidos de reseccion metatarsal y como se
comporta el pie dependiendo de la cabeza metatarsal reseccionada. De tal manera, que
estos datos puedan ser de utilidad para los profesionales involucrados en el cuidado de
estos individuos, con el objetivo de poder anticipar dicho riesgo y programar intervenciones
para reducirlo o eliminarlo.

En esta tesis, se ha buscado analizar un amplio volumen de factores de riesgo y posibles
complicaciones relacionadas con el proceso quirdrgico, y posteriores al mismo, a lo largo
de un periodo de seguimiento. La distribucion de estos datos entre cada uno de los grupos
que conforma la localizaciéon de la cabeza metatarsal, ha generado unos resultados
extensos; por dichas razones, el manejo estadistico de estos datos ha implicado una
dificultad en la interpretaciéon de los mismos. Para facilitar su comprensioén, hemos
decidido presentar la discusiéon en apartados, basados en los objetivos descritos en esta
investigacion.
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1. EFECTIVIDAD Y SEGURIDAD DE LA
INTERVENCION QUIRURGICA.

La reseccion de una cabeza metatarsal es una técnica quirtrgica que ha demostrado
efectividad en la curacion de heridas de pie diabético, afectadas de osteomielitis o en
ulceras que no cicatrizan a pesar de la wutilizacibn de adecuados tratamientos
Conservadores (53, 275, 283, 287-289)

Se trata de un procedimiento quirurgico relativamente seguro, que puede controlar la

infeccidn y acelerar la cicatrizacion, logrando el salvamento de la extremidad. % 27> 282 28,

287-289)

El anexo 11 muestra una tabla con los autores que realizan resecciones a nivel de las
cabezas metatarsales 0 amputaciones distales a nivel del cuello de algin metatarsiano. Se
han sintetizado los datos relativos a los tiempos de cicatrizacion, las complicaciones
postquirtrgicas y las tasas de reulceracion, para facilitar la comprension de la discusion.

En nuestra poblacion, se pudo certificar el salvamento de la extremidad en el 91,2% de los
casos, cicatrizando mas de la mitad de los pacientes en una media de 10,2 semanas, sin
existir diferencias cronolodgicas de cicatrizacion de cada metatarsiano. A pesar de que el
40% de nuestros pacientes requirid una cirugia de alto riesgo, clasificada como urgente (el
resto fueron curativas) en el momento de la intervencion, solo el 4,4% de los pacientes
requiri6 una amputacién mayor y no se registro ningun fallecimiento como consecuencia
directa de la cirugia, durante un periodo de seguimiento mediano de 13,13 meses.

La mayor parte de las amputaciones, tuvieron lugar a consecuencia de la combinacion
entre isquemia e infeccién existentes previamente (cirugias urgentes).*® Los métodos de
diagnostico de la EVP para los pacientes ulcerados, utilizados en nuestro estudio y basados
en las guias clinicas,*” son de caracter no invasivo, con las limitaciones que pueden
conllevar. Los procedimientos invasivos de diagnostico y los métodos actuales de
revascularizacion, utilizados de manera standarizada en aquellos pacientes con ulceras e
isquemia limite, podrian disminuir las tasas de amputacion en estos procedimientos.®"

No se han encontrado articulos que comparen los tiempos de cicatrizacién entre las
distintas resecciones metatarsales. En nuestra tesis no se encontraron diferencias en
relacion a dichos tiempos. La industria ha conseguido desarrollar dispositivos modernos de
descarga, que permiten la eliminacién de la presion, casi por completo en todo el antepié y
de manera homogénea.””® Pensamos que la protocolizacion de estos dispositivos de
descarga entre los pacientes de nuestro estudio, ha sido la causa de obtener tiempos de
cicatrizacion similares entre cada cabeza reseccionada.

Algunos autores han llevado a cabo resecciones metatarsales como procedimientos
aislados, obteniendo similares resultados a los nuestros; asi, Wieman et al, ©™
retrospectivamente, analizaron una muestra de 101 pacientes y obtuvieron unas tasas de
salvamento de la extremidad del 94%. Pensamos que esta diferencia inapreciable, puede ser
debida a que en nuestra poblacidon habia un nimero ligéramente mayor de pacientes con
enfermedad vascular periférica (n=63 frente a n=50).® Sin embargo, 27 pacientes
fallecieron (n=8 en nuestro estudio); pero esto es probable que fuese debido a un periodo
de seguimiento superior al de nuestro trabajo (35 meses de media).
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Armstrong et al.*®” llevaron a cabo una investigacién sobre 2 grupos de pacientes: uno de
ellos sometido a la reseccion de la 5% cabeza metatarsal y otro a tratamiento conservador.
El grupo quirurgico, cicatrizo a las 5,8 semanas de media. En su trabajo, todas las tlceras
eran neuropaticas, por lo que pensamos que la presencia de isquemia en casi la mitad de
nuestros pacientes, pudo prolongar el tiempo de cicatrizacion.®® Por el mismo motivo,
creemos que Singer®®® también obtuvo tiempos menores de cicatrizacion (8 semanas en un
grupo de 7 pacientes con DM sometidos a reseccién metatarsal), ya que todos tenian pulso
presente. En el estudio de Armstrong et al.®* el 4,5% de los pacientes debi6 ser amputados
durante un periodo de seguimiento de 6 meses; similar porcentaje de amputaciones en
relacion a nuestra investigacion, a pesar de realizar un periodo de seguimiento mas corto y
a pesar de tratarse de cirugias clasificadas como curativas, puede ser debido a que su
poblacion presentaba un peor control metabdlico (8,3% de Hb1Ac frente a 7,4%).¢®

Griffiths et al.**¥ presentaron un tiempo de cicatrizaciéon similar al de nuestra tesis, de 2,4
meses de media (mas de 10 semanas) en 25 pacientes intervenidos de reseccion de una
cabeza metatarsal. No registraron amputaciones ni fallecimientos, con un éxito del 100%
en el salvamento de la extremidad, a través de un andlisis retrospectivo. Singer®® tampoco
registd ninguna amputacion entre sus 7 pacientes intervenidos. Una poblacion con mayor
proporcion de pacientes afectados de enfermedad vascular periferica como la nuestra,
podria responder a las diferencias entre las tasas de complicaciones, respecto a las
investigaciones de Singer (todos los pacientes tenian pulsos permeables) y a las de Griffiths
(en nuestro estudio el 67% de los pacientes presentaron algin grado de isquemia frente al
22% del suyo);® sin embargo implicaria una aceleracion en los tiempo de cicatrizacion,
como se ha insinuado anteriormente en relacion al estudio de Singer. Pensamos que los
avances en las terapias de tratamiento local, pudieron reducir la media de cicatrizacion de
nuestro trabajo, en relacion al realizado por Griffiths et al. (dado que se trata de un trabajo
llevado a cabo en la década de los 80).**"

Martin et al.?®” también obtuvieron un 100% en el salvamento de la extremidad, sin
amputaciones ni fallecimientos relacionados con el procedimiento quirdrgico. Llevan a
cabo un estudio sobre 40 pacientes intervendos de reseccion metatarsal en diferentes
localizaciones, siguiéndoles durante un periodo de 38 meses de media. La cicatrizacion
tuvo lugar entre 6-11 semanas tras la intervencién. Pensamos, que del mismo modo que en
el estudio de Griffiths, un menor porcentaje de EVP (37,5% sin pulso pedio en su muestra),
pudo contribuir a la reduccién en los eventos de amputacion y a la disminucién en los
tiempos de cicatrizacion.

Y por dltimo, Faglia et al.®*? recientemente, llevaron a cabo una investigacién sobre 207
pacientes con DM intervenidos por osteomielitis en un dedo o en un metatarsiano del pie.
Analizaron 2 grupo de pacientes, 97 amputados y 110 operados mediante reseccion osea y
cierre por primera intencion,®®" de los cuales 82 pacientes se sometieron a una reseccion
metatarsal y el resto a la de una falange, exclusivamente. Fue el tnico estudio de los
mencionados, de caracter prospectivo. El 86,4% cicatrizO por primera intencion.
Obtuvieron un 100% de éxito en el salvamento de la extremidad. En su trabajo, todos los
procedimientos fueron clasificados como curativos, lo cual podria explicar el menor riesgo
de complicaciones, en comparacién con otras cirugias de caracter urgente,"*® como las
analizadas en nuestra tesis.**®
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Ante los resultados obtenidos en nuestro estudio y teniendo en cuenta que casi la mitad de
los pacientes tenia riesgo de amputacion en el momento de la intervencion (urgente),
apoyamos las afirmaciones previas relativas a la efectividad de la intervencion quirtrgica
en el salvamento de la extremidad. Ademas, dado el marco en el que se ha desarrollado
esta investigacion y el perfil clinico de nuestra poblacion, defendemos la viabiliadad de este
procedimento quirdrgico en un ambiente ambulatorio e incluso sobre pacientes con
infecciones moderadas y/o con un deterioro leve de la circulacion periférica, siempre
habiendo valorado previamente el requerimiento de un proceso revascularizador y
enmarcado en centros especializados en la antencién en pie diabético.

2.1. Complicaciones postquirargicas derivadas de la cirugia.

Con el objetivo de evaluar la seguridad de estos procedimientos, se han analizado las
complicaciones potquirargicas que puedieran tener lugar a corto y largo plazo y, que fueran
presumiblemente atribuibles a los mismos.

La infeccion es la complicacion postquirurgica mas habitual en las lesiones de pie
diabético,“® que si se propaga sin un tratamiento precoz, puede comprometer la viabiliadad
de la extremidad inferior."” ¥Y En nuestra tesis, el 28,7% (n=29) de los pacientes sufri6
una infeccidon postquirdrgica de la herida, debiendo ser sometidos a un nuevo
desbridamiento en quiréfano en el 62,1% (n=18) de los casos, sin necesidad de recurrir a
una amputacion adicional.

En el trabajo de Faglia et al.®*? so6lo el 5,2% de los pacientes requiri6 una segunda
intervencion (frente al 17,8% de nuestro estudio), a causa de una infeccién de la herida
quirargica. Su investigacion se llevd a cabo en un ambiente hospitalario, donde se puede
realizar un estrecho cerco de vigilancia sobre las medidad higiénicas de cada paciente. En
nuestro estudio, todos los pacientes eran derivados a su domicilio tras la intervenciéon
quirargica, y a pesar de las instrucciones que se le daban al paciente sobre el manejo del
vendaje y la descarga, no se podian controlar los factores higiénicos en el domicilio de cada
paciente, ni la adherencia al tratamiento indicado. Sin embargo, el protocolo estrecho de
seguimiento del estudio, permitio la temprana identificacion de la infecciéon y un oportuno
tratamiento desde la Unidad de Pie Diabético, pudo evitar las amputaciones.

Algo similar se puede extraer de los estudios de Griffits et al.**? y Wieman et al,*’> donde

el 4% y el 5,4% de los pacientes respectivamente, sufrié una infeccién postoperatoria. En el
primero, no requirieron una nueva intervencion, mientras que en el segundo estudio, el
77,7% de los pacientes tuvo que ser sometido a un nuevo desbridamiento. Sus
investigaciones también fueron llevadas a cabo en un entorno hospitalario, con largos
periodos de ingreso.

En el estudio de Armstrong et al,*® el 18,2% de los pacientes sufrieron una infeccién
dentro del grupo de cirugia, aunque no se especifica si se manejo mediante tratamiento
médico o quirurgico; asi como tampoco reflejan el ambito de la investigacion, aunque por
el protocolo de seguimiento pensamos que pudiera tratarse de un ambiento ambulatorio, lo
que podria apoyar el aumento de las infecciones respecto a otros investigadores.
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Otra de las probables complicaciones postquirirgicas analizadas fue el desarrollo de
Neuroartropatia de Charot (OAND). Aragdn-Sanchez et al,**” recogen un caso clinico de
proceso agudo de OAND como complicacion postquirdrgica tras la reseccion de la tercera
y cuarta cabeza metatarsal del pie, en un paciente diagnosticado de DM. Nosotros
registramos 2 casos de OAND en nuestra investigacidon; sin embargo, ninguna de las
investigaciones anteriormente citadas®’> 2% 26725 hace mencion a la presencia o ausencia
de este item, por lo que no podemos comparar nuestros resultados obtenidos.

Se trata de una patologia muy grave, pero afortunadamente poco frecuente, ' por lo que
resulta dificil encontrar investigaciones sobre la OAND, basadas en procedimientos
quirdrgicos concretos. Fleischli et al,"'" presentaron un 32% de procesos agudos de
Charcot tras realizar técnicas de osteotomia dorsiflexora en los metatarsianos, como
tratamiento de ulceras de pie diabético, en un ambito ambulatorio.

Una osteotomia, una amputacién o una reseccion, son actos quirurgicos en los cuales se
lleva a cabo una agresion sobre el metatarsiano; cualquiera de estos procedimientos, genera
un proceso inflamatorio postquirurgico, que en pacientes con neuropatia periférica, puede
volverlo irreversible y desencadenar asi, esta patologia. Ademas, teniendo en cuenta que
mas de la mitad de nuestros pacientes tenian algiin grado de enfermedad vascular periférica
(EVP), donde resulta improbable dicha patologia,"® la proporcién aumenta al 5,3% si
analizamos so6lo aquellos pacientes estrictamente neuropaticos (n=2 de 38 pacientes sin
EVP). Por lo tanto, resulta imprescindible establecer un riguroso seguimiento sobre
aquellas cirugias ambulatorias en los metatarsianos de los pacientes diagnosticados de DM,
para poder llevar a cabo una identificacion precoz y poder asi evitar que la enfermedad
progrese.

Dos pacientes sufrieron un proceso de reagudizaciéon de OAND en el pie contralateral. Los
participantes ya estaban diagnosticados de OAND en dicho pie y por tanto, no creemos
que deba contemplarse como una complicacion propia de la reseccion metatarsal, sino de
la terapia de descarga de la extremidad intervenida. El uso de un dispositovo de descarga
como una bota tipo Walker podria generar una sobrecarga de la extremidad contralateral.
Todos los pacientes con ulceras plantares son tratados en nuestro centro, mediante un
protocolo de descarga similar al de nuestro estudio: bota tipo Walker y fieltros de descarga.
Por lo tanto, pensamos que probablemente, hubiera podido ocurrir, si el paciente hubiese
sido sometido a cualquier otro tratamiento quirurgico o médico, no estando este proceso
directamente asociado a la cirugia contralateral.

La recidiva es otra posible complicaciéon que analizamos y que consiste en la reproduccion
de la ulcera, en la misma localizacion de la reseccion, después de que la herida quirargica
hubiese cicatrizado. Se ha comprobado como la eliminacién de la cabeza metatarsal reduce
de manera significativa los picos de presion plantar®® lo que hace improbable la recidiva.
Asi, Griffiths et al,®® no observaron ninguna recidiva tras la resecciéon de 34 cabezas
metatarsales en una media de 13,8 meses de seguimiento.

Sin embargo, en nuestro estudio, se registré una recidiva de la lesion en el quinto
metatarsiano, a los 17 meses de la intervenion y habiéndose constatado previamente la
completa epitelizacion de la herida quirdrgica. Armstrong et al,*®® también mostraron la
reidiva bajo el 5° metatarsiano, de un paciente (4,5%), pero en este caso tras 6 meses de
seguimiento. Pensamos, que por su disposicién anatémica (zona mas lateral del pie), la
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cabeza del 5° metatarsiano se presta a este tipo de eventos, sobre todo en aquellos pacientes
con pies tendentes a la supinacion durante la deambulacién. Ademas, el efecto de la carga
sobre el quinto metatarsiano reseccionado, se va a realizar mas sobre la diafisis y sobre la
apofisis estiloides del mismo, en comparacion con los otros metatatarsianos. Por lo tanto,
pensamos que una reseccion conservadora de la quinta cabeza metatarsal, puede favorecer
la recidiva en este radio.

Wieman et al.?”® recogieron 7 pacientes (6,9%), que recidivaron tras la intervencién
quirdrgica, en un tiempo medio de seguimiento de 35 meses. Martin et al.*®*” notificaron 2
pacientes con recidiva, en un seguimiento de 38 meses. En ningin caso se indico la
localizacién del evento. El aumento de estas tasas en comparacion con nuestro estudio,
pensamos que puede deberse al aumento del tiempo de seguimiento.

Petrov et al.®’? demostraron mediante estudios de laboratorio, la neoformacién de hueso
en los metatarsianos de pies sometidos a panreseciones metatarsales, causantes de nuevas
ulceras. El mecanismo por el cual se regenera el hueso no ha sido esclarecido, pero se
piensa que puede ser como consecuencia de una solicitacién mecénica a lo largo del tiempo
sobre los metatatarsianos reseccionados. Esto sugiere que la recidiva en el sitio de la lesion
debe aparecer, tras un periodo prolongado de tiempo.

Estudios sobre presiones plantares llevados a cabo por Lavery et al,* reflejan un aumento
de presion bajo la zona del mufion del primer metatarsiano después de al menos 6 meses
tras la amputacion del hallux y de su cabeza metatarsal, en comparaciéon con la misma
zona contralateral del pie sano del paciente. Esta circunstancia parece ser consecuencia de
una solicitacién mecanica en dicha zona, en pacientes con pies tendentes a la pronacion, ya
que la ausencia del hallux y parte del metatarsiano, provocan un derrumbe de la columna
interna del pie. Aunque no hemos encontrado estudios que recojan recidivas tras una
reseccion metatarsal de manera aislada, en los estudio de Dalla Paola et al,*® tras un
periodo de seguimiento de 16,35 meses, un paciente desarrolld una recidiva tras la
amputacion del total hallux y de parte del primer metatarsiano.

Ante la ausencia de datos en la literatura de recidiva tras la reseccion de la primera cabeza
metatarsal, pensamos que esta técnica puede ofrecer una ventaja biomecanica en
comparacion con la amputacion completa del primer radio, al distribuir las presiones sobre
el dedo gordo y mitigar el colapso de la columna medial.

Pensamos por tanto, que la recidiva es una compliacién infrecuente, pero cuyas
posibilidades de aparecer se incrementan, cuanto mas tiempo ha transcurrido desde la
reseccion, aumentando las posibiliadades en el primer y en el quinto metatatarsiano, en
aquellos pacientes con pies tendentes a la pronacién y a la supinacidn, respectivamente,
resultando menos probable en el resto de cabezas reseccionadas.

Visto lo anterior pensamos, que si se lleva a cabo la reseccion de una cabeza metatarsal en
un ambiente ambulatorio y sobre pacientes de riesgo moderado, resulta imprescindible
realizar un seguimiento en el marco de una Unidad especializada en el tratatmiento del pie
diabético, para poder identificar de manera precoz las complicaciones a corto y largo plazo,
inherentes al procedimiento quirurgico.
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2. FRECUENCIA DEL EVENTO
REULCERACION.

El evento que mas en profundidad se investigd en nuestro estudio fue la transferencia de
lesiones o reulceracidén, que implica la aparicion de una ulcera nueva bajo un metatarsiano
diferente al reseccionado. Se trata de un situacion relativamente frecuente en la literatura,
(262, 263, 266, 275, 283, 281, 293) perg se ha encontrado una gran variabilidad en la frecuencia de los
eventos, de tal modo que varia entre el 7%%? y el 65%,*” en funcion de los estudos
analizados. El 40,6% (n=41) de nuestros pacientes sufrio alguna reulceracion.

Griffiths et al.*® muestran una de las frecuencias mas bajas de reulceracion (10,7%),
aunque 5 de los 25 (20%) pacientes analizados fueron intervenidos de mas de un
metatarsiano: aquellas cabezas metatarsales prominentes eran reseccionadas durante el
procedimiento quirurgico, con el objetivo de prevenir nuevas lesiones, en dichas
localizaciones. Similares datos son obtenidos por Martin et al.®*” que registraron un 12,5%
de reulceraciones, pero no indican el tipo de estudio en el tiempo que llevan a cabo.

Aunque en los estudios de Faglia et al,*®? el 15,5% de los pacientes del grupo sometido a
reseccion Osea y cierre por primera intencion, sufrid un evento reulceracion, no queda
aclarado que porcentaje pertenece a aquellos individuos intervenidos de reseccion
metatarsal y cual a cirugias digitales. Aragon-Sanchez et al.*®® llevan a cabo una
investigacion sobre un grupo de pacientes afectados de osteomielitis y tratados
quirargicamente. El 43% de los pacientes, sufrié una nueva lesion, pero tampoco esclarece
qué porcentaje pertenecio a aquellos intervenidos de algin metatarsiano. Lo que llama la
atencién es que aquellos pacientes operados de una ulcera plantar, tuvieron mas del doble
(2,4 veces) de posibilides de sufrir un evento de reulceracidon, en compracién con otras
localizaciones. Esta circunstancia no fue analizada por Faglia, pero pensamos que las
frecuencias aumentarian si se pudiera evaluar el grupo de resecciones metatarsales.

El estudio de Wieman et al,*” ha descrito las cifras mas elevadas de reulceracion vistas
hasta el momento (52,4%) en pacientes sometidos a reseccidon metatarsal. E incluso
pudieron ser superiores, debido a los condicionantes de un andlisis retrospectivo. Son
resultados similares a los nuestros, teniendo en cuenta que su periodo de seguimiento fue
mayor (un promedio de 35 meses por paciente).

Por el contrario, Rosenblum et al.?*® mostraron las cifras mas bajas de reulceracion tras la
intervencion sobre algin metatarsiano menor. Aunque, describen que solo un 7% de los
individuos desarrollaron una nueva ulcera, solo el 52% de los pacientes fue sometido a una
reseccion metatarsal, mientras que el resto fueron procedimientos de osteotomias (36%) o
panresecciones metatarsales (12%). No especifican a qué grupo pertenecieron los
individuos reulcerados, por lo que pensamos, que estos valores no pueden servir para
compararlos con los datos de nuestro estudio.

La modificacién de la técnica en el primer radio, mediante la fijacion de la articulacién
reseccionada a través de agujas, no parece reducir las frecuencias de reulceracién. Johnson
y Anderson®? analizan un grupo de 15 pacientes diagnosticados de DM, con osteomielitis
cronica en la primera cabeza metatarsal, sometidos a dicho procedimiento y, tras un
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periodo medio de seguimiento de 48 meses, el 28 % desarroll6 una nueva ulcera bajo algin
metatarsiano menor y el 17% una recidiva bajo el metatarsiano intervenido.

Aunque nuestros pacientes fueron sometidos a un programa de seguimiento intensivo,
combinado con el uso de ortesis plantares personalizadas y calzado de gran capacidad, los
resultados manifiestan una frecuencia de reulceracion relativamente alta.

Las deformidades existentes previamente en el pie o las generadas posteriormente al
procedimiento quirurgico, como consecuencia del aumento de la actividad de la
musculatura extrinseca del pie, son las responsables de provocar la subluxaciéon de las
artriculaciones metatarsofalangicas. En esta situacion, la falange proximal se posiciona
sobre la cabeza del metatarsiano, impidiendo la dorsiflexion de éste, disminuyendo la
capacidad de amortiguacion de las fuerzas durante la deambulacion y aumentando asi, la
presién sobre la cabeza metatarsal.

Las deformidades pueden resultar extremas, de tal modo que, los tratamientos
ortopodologicos pueden gernerar falsas espectativas en relacion a la prevencion de lesiones.
En ocasiones, la colocacion de piezas de descarga retrocapitales y de fenestraciones
subcapitales en las ortesis plantares, presenta un techo terapéutico, que debe conocerse y
que no va a impedir la progresion de las ulceras. Por tanto, en situaciones de pacientes con
presencia de prominencias Oseas, deformidades rigidas y disminucién de la grasa plantar,
deberia evaluarse el beneficio de una cirugia prfilactica con el objetivo de anticiparse al
evento de reulceracion.

Creemos que la reulceracién debe considerarse como una complicacion implicita a la
intervencion quirdrgica y debe ser tenida en cuenta, si se va a prescribir una reseccion
metatarsal y no se dispone de un centro especializado en el seguimiento de estos pacientes
0 no se tiene experiencia en el disefio de tratamientos ortopodologicos individualizados,
porque posiblemente estas cifras puedan elevarse considerablemente.

3. CRONOLOGIA DEL EVENTO
REULCERACION.

Analizamos el momento en que se detectaron las nuevas lesiones, y obtuvimos, que mas de
la mitad de los eventos de reulceracion tuvieron lugar durante los 6 primeros meses,
posteriores a la intervencidén quirtrgica.

La concentracion de eventos en tan corto periodo de tiempo, pensamos que pudo coincidir
con el momento posterior a la cicatrizacion de las tlceras, ya que éste tuvo lugar durante
los primeros meses (1 de cada 2 pacientes cicatrizo en 2,5 meses de media). Segiin nuestro
protocolo, la elaboraciéon del tratamiento ortopodoldgico definiitivo comenzaba tras la
epitelizacion y podia durar aproximadamente 6 semanas (tiempo que comprende la
exploracion del paciente y el disefio, fabricacion y envio de todos los dispositivos). Durante
este periodo, el paciente debia mantener la terapia de descarga temporal. El hecho de
conocer la epitelizacion completa de la lesion, pudo provocar una actitud negativa en el
paciente, favoreciendo una idea de falsa seguridad y generando una relajacién en las
medidas de reposo. La teoria de la ausencia de adherencia terapeutica en los dispositivos
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removibles de descarga, ya ha sido defendida por otros autores® ?*% Esta circunstancia
estaria apoyada por los datos, que mostraron un aumento del riesgo de padecer ulceras
profundas durante el periodo de utilizacion de las medidas de descarga temporales en
comparacion con el periodo de tratamiento definitivo (p=0,017 OR 0,193).

Otro periodo, que pensamos que pudo resultar transcendental en el desarrollo de nuevas
lesiones fue el correspondiente al inicio del tratamiento ortopodologioco. Ademas del ya
mencionado techo terapettico de estos dispositivos, sabemos que estos tratamientos estan
sujetos a modificaciones, ya que no se conoce realmente la efectividad del mismo hasta que
el paciente no ha comenzado a usarlas.

No se han encontrado estudios que comparen el riesgo de padecer ulceras profundas con el
uso de diferentes tipos de tratamientos ortopodologios, como los usados en nuestro estudio.

Las guias mas recientes de recomendaciones clinicas sobre cuidados en el pie diabético,**®
ponderan la educacién de pacientes, familiares y profesionales de la salud, como pilar
fundamental en la prevencién de las lesiones en el pie, proporcionando una guia de
instrucciones sobre la vigilancia del pie durante el periodo en que el paciente esta
utilizando el tratamiento ortopodologico definitivo. Dado el mayor riesgo que han
presentado nuestros pacientes durante el momento de la elaboracién del tratamiento
individualizado, pensamos que se deberia hacer mas hincapié sobre la motivacion de todas
las personas relacionadas con el proceso de salud, de los pacientes con riesgo de lesion bajo
cualquier cabeza metatarsal, en el periodo mencionado.

Ademas, los reultados en la funcion de supervivencia, muestran que el 52% de los pacientes
sometidos a la reseccion de una cabeza metatarsal deberian permanecer libres de lesion
después de dos afios de seguimiento y el 44% después de 4 afios. Esta curva de tiempo de
los eventos de reulceracidon muestra una marcada pendiente al inicio (en los 6 primeros
meses), descenciendo rapidamente, para mantenerse con una leve inclinacién durante el
resto del seguimiento. Afiadiendo estos datos a los resultados relacionados con la
profundidad de la lesion, no sélo sugieren una concentracion de eventos de reulceracion
en el periodo de elaboracion de la terapia ortopodologica definitiva, sino que apuntan hacia
la eficacia de dicho tratamiento en la prevencion de la reulceracion.@'?

Solo 2 estudios presentan los tiempos de padecimiento de las nuevas lesiones: 11%7 y
12,3 meses de media; sin embargo, ninguno de los articulos mencionados hasta el
momento y relacionados con los eventos de reulceracidbn en pacientes sometidos a
reseccion metatarsal,?’> 2% 283 287 ha hipotetizado sobre el tiempo de mayor riesgo de
padecimiento de dichos eventos.
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4. FACTORES DE RIESGO DE
REULCERACION.

Solamente Wieman et al.*” realizan un andlisis de supervivencia de los eventos de
reulceracion, donde analizan los factores que influyen en el riesgo de sufrir nuevas ulceras
en el tiempo; encuentran que el habito tabaquico y la neuropatia son variables influyentes
en el riesgo. En nuestro poblacion, estos factores no mostraron influencia sobre el riesgo de
reulceracion (fumador: p=0,705 [0,413-1,817]; neuropatia: p=0,271 [0,636-5,013]).

Resultan interesantes los resultados de este estudio®” dado que aquellos pacientes
neuropaticos tenian menor riesgo de lesidon en comparacion con aquellos sin neuropatia y
viceversa en el caso de los fumadores. El estudio, realizado en 1985, no describe los
métodos de deteccion de la neuropatia. Se ha mostrado que dependiendo de los test
diagnostios usados, la prevalencia de neuropatia puede variar.®* *) Pensamos que la
incorporacion de métodos mas actualizados en nuestro estudio, pudo variar la proporcion
de pacientes neuropaticos y por tanto los resultados.

Tampoco resulta indiferente el hecho de que los pacientes fumadores tuviesen mas riesgo
de reulceracion. Pensamos que esto pudo estar asociado con una mayor prevalencia de
EVP.® que fue lo que pudo influir en aumentar el riesgo. Ademas, en el texto del articulo,
no quedan aclarados los graficos de supervivencia , pues no realiza ninguna discusion sobre
estos datos y hace referencia a los graficos como tiempo de cicatrizacion en lugar de tiempo
de reulceracion.

Ademas de la neuropatia y del hébtito tabaquico, se analizaron en nuestro estudio otras
variables demograficas en relacién al riesgo de reulceracion. Encontramos que los pacientes
con antecedentes de retinopatia (HR 2,352; 1C[1,224-4,520]);, de nefropatia (HR 1,988;
IC[1,059-3,733]) o de reseccion de otra cabeza metatarsal en el mismo pie (HR 2,193;
1C[1,166-4,123]), presentaban riesgo de padecer un proceso reulcerativo con mayor
celeridad en el tiempo, segin mostrd el analisis univariante. También, la localizacion de la
reseccion metatarsal se comportd como un factor determinante en el riesgo de desarrollar
nuevas ulceras a lo largo del seguimiento.

Como se ha visto, muy pocos autores han estudiado los factores asociadas al riesgo de
reulceracion en un grupo tan especifico de pacientes como el de nuestro estudio; sin
embargo se ha mostrado, como a medida que aumenta el riesgo en los grupos de pacientes
segun la clasificacién del International Working Group on Diabetic Foot (IWGDF),
aumentan también las posibilidades de complicaciones asociadas, como la nefropatia y la
retinopatia.®® Todos nuestros pacientes tenian antecedentes de tlcera, situdndose por
tanto en el grupo de riesgo mas elevado.”®™ En este aspecto, también coinciden las
investigaciones de Winkley et al."* que analizan las posibilidades de reulceracién entre los
pacientes diagnosticados de DM tras sufrir una primera lesiéon, aumentando en aquellos
que presentaban una o mas complicaciones microvasculares asociadas. Creemos por tanto,
que a tenor de los datos obtenidos, se deberian extremar aun mas las medidas de
seguimiento y prevencion en las Unidades especializadas en el manejo del pie diabético,
sobre aquellos pacientes con antecedentes de ulcera y que ademas hayan sido
diagnosticados de nefropatia y/o retinopatia.
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Los pacientes con DM que tenian antecedentes de alguna cabeza metatarsal reseccionada
en el pie de la intervencion, también mostraron mas riesgo de reulceracion. Aquellos
participantes que requirieron una nueva reseccion metatarsal como consecuencia del
desarrollo de una nueva lesion, no fueron analizados en el estudio. Sin embargo, cuando
acudieron por primera vez a nuestro centro, resultd frecuente que los participantes
presentasen amputaciones menores en dedos o en cabezas metatarsales y dedos
(amputacion parcial de un radio), llevadas a cabo previamente en otros centros sanitarios.
Ademas, se incluyeron en el grupo de pacientes con antecedentes de reseccion, los 8
participantes que fueron intervenidos de mas de un metatarsiano a la vez, para poder asi
definir un grupo de individuos sometidos a su primera y unica reseccion (grupo sin
antecedentes de reseccion), diferenciado inequivocamente, de otro grupo con al menos 2
cabezas reseccionadas, independientemente del motivo quirdrgico de la extirpacion (grupo
de antecedentes de reseccion).

Los participantes que no tenian antecedentes de reseccidon metatarsal, fueron los que menor
riesgo de reulceracion presentaron (p=0,010; HR 0,423); mientras que aquellos con
presencia de 2 cabezas amputadas, fueron los que maés posibilidades tuvieron de sufrir una
nueva lesion (p=0,010; HR 2,328). Aunque ninguno de los pacientes con 3 cabezas
metatarsales reseccionadas sufrié reulceracidén, pensamos que en una muestra mayor de
este grupo de pacientes, la frecuencia de reulceracion seria mayor. Por lo tanto, creemos
que a medida que aumenta el nimero de amputaciones parciales de los radios en el mismo
pie, aumenta el riesgo de padecer nuevas lesiones.

Estudios biomecanicos, basados en la interpretacion de presiones plantares, utlizando
sistemas de sensores podobarométricos, han encontrado que las presiones plantares
anormalmente elevadas en los pacientes diagnosticados de DM, se relacionan con un
mayor riesgo de padecer nuevas tlceras."*?

Patel et al.®® analizaron las presiones plantares en un grupo de pacientes sometidos a la
reseccion de una cabeza metatarsal, no encontrando una transmision de los valores de
presion media, hacia el metatarsiano adyacente tras la cicatrizacion de la intervencion
quiragica. Estas investigaciones, sugieren que de manera inmediata no se genera un patron
de redistribucion de presiones hacia un metatarsiano adyacente, que pueda predisponer a
aumentar el riesgo de padecer nuevas ulceras; lo que podria explicar que aquellos pacientes
de nuestro estudio sin antecedentes de cabezas metatarsales amputadas, tuvieran menor
riesgo de reulceracion que los pacientes con antecedentes de amputacion metatarsal.

Ademas, el uso inmediato de los tratamientos ortopodologicos, segin nuestro protocolo,
pudo favorecer una adaptacion precoz de la musculatura del pie, disminuyendo el
desarrollo de deformidades y por tanto el riesgo de lesion.

Armstrong y Lavery"*? llevan a cabo un andlisis de las presiones plantares sobre pacientes
diagnosticados de DM con antecedentes de amputacion a distintos niveles, algunos de
ellos, sometidos a la amputacién distal (o parcial) de un radio. Encuentran que las
presiones en la zona del antepié¢ estdn aumentadas en pacientes con antecedentes de
amputaciéon en comparacion con aquellos pacientes con DM y sin amputacion. Esta
circunstancia podria explicar el mayor riesgo de reulceracién que presentaron aquellos
pacientes con antecedentes de amputaciones parciales llevadas a cabo previamente en otro
centro sanitario.
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Estos datos, también sugieren una ventaja biomecanica de la reseccion metatarsal sobre la
amputacion distal de un radio, ya que segun estos dos estudios, la primera intervencion no
demostré una redistribucién anoémala de las presiones plantares y la segunda si. Sin
embargo, Faglia et al,”*® nos invitan a pensar lo contrario, puesto que al evaluar
clinicamente 2 grupos de pacientes con ambas intervenciones, no hallaron diferencias en el
riesgo de reulceracion entre las técnicas. Por la minimizaciéon del impacto psicologico
asociado a una amputacion, por los beneficios estéticos y probablemente biomecanicos de
mantener el dedo (si se consigue mantener una correcta alineacion de éste tras la
reseccion), pensamos que ante la disyuntiva de eleccion de una de estas dos técnicas, se
deberia optar por la reseccion metatarsal, en la medida de lo posible.

Estudios que relacionen las presiones plantares a medio y largo plazo, entre grupos
sometidos a intervenciones aisladas de amputacion parcial y de reseccidon metatarsal; asi
como investigaciones que discriminen sobre la localizacién anatémica de las nuevas
lesiones, y comparen el riesgo de padecerlas entre estos 2 grupos, podrian ayudar a
esclarecer las implicaciones biomecanicas de uno y otro procedimiento.

Lo que parece evidente segun los resultados de nuestro estudio es que el riesgo de
reulceracion es inversamente proporcional al numero de cabezas metatarsales presentes en
el pie. Lamentablemente, no se han encontrado estudios con los que podernos comparar y
que valoren el riesgo de reulceracion entre distintos grupos de pacientes sometidos a un
numero diferente de resecciones de cabezas metatarsales.

Ya hemos discutido el probable origen del desarrollo de lesiones a corto plazo (durante los
6 meses posteriores a la intervencion), pero las causas de las lesiones a largo plazo, parecen
diferentes. Una de las principales diferencias entre los estudios biomecanicos anteriormente
mencionados es el tiempo en que se tomaron las presiones plantares. Las investigaciones de
Patel et al.®” fueron llevados a cabo en pacientes que acababan de cicatrizar (periodo mas
precoz), mientras que los pacientes de Armstrong y Lavery"* tenian antecedentes de
amputacion de tiempo variable de evolucion. Lo que nos sugiere que a corto plazo no hay
una redistribucion de presiones, pero a largo plazo dichas presiones plantares pueden
aumentar. Esto podria explicar la formacion de nuevas lesiones durante el periodo de uso
del tratamiento ortopodologico definitvo. No hemos encontrado estudios, que analicen las
presiones plantares en individuos con antecedentes de reseccion metatarsal de mas de 6
meses de evolucion.

Sin embargo, las amputaciones parciales si han sido estudiadas. Lavery et al.**® investigan
las presiones plantares en un grupo de individuos con una amputacion aislada del hallux y
del primer metatarsiano, de al menos 6 meses de evolucion. Encuentran un aumento de los
picos maximos de presion bajo los metatarsianos menores, en los pies amputados en
comparacion con su pie sano contralateral. Este mismo grupo de investigadores, en otro
estudio,"*® analizaron la presencia de deformidades y eventos de reulceracién, en una
muestra de individuos de similares caracteristicas y encuentran, que los pies amputados del
primer radio, desarrollaron mas ulceras, asi como mayores y mas graves deformidades que
sus pies contralaterales.

Las presiones plantares no solo pueden variar por la presencia de antecedentes de
amputacién, sino que existen un numero muy diverso de factores relacionados con el
aumento de dichas presiones, dependiendo del lugar anatomico del pie, que se evalde. Las
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presiones en las cabezas de los metatarsianos, se han asociado tanto a factores generales: la
raza blanca, el sexo masculino, el uso de insulina y el peso, como a factores especificos:
deformidades o la presencia de hiperqueratosis en dichas localizaciones.’*¥ Pensamos, que
los pacientes que padecieron nuevas lesiones tras 6 meses de evoluciéon de la intervencion,
pudieron generar un aumento de las presiones plantares, como consecuencia de un avance
en las complicaciones asociadas a la DM que llevd a un deterioro progresivo de la
arquitectura del pie, con la consecuente formacién de deformidades, que contribuyeron a la
formacion de hiperqueratosis y por ultimo a la tlcera plantar.

La elevada proporciéon de eventos de reulceracion, unido al aumento del riesgo en
pacientes con antecedentes de amputacion, ha generado que algunos autores®®> 6% 27
recomienden como solucion para evitar la reulceracion, llevar a cabo una reseccién
panmetataral (RPM) en todos los individuos reulcerados y que tengan antecedentes de una
cabeza amputada. Cohen et al.*® investigaron una poblacién de pacientes neuropaticos
sometidos a 3 tipos de procedimientos: amputacion parcial de un radio, amputacion
transmetatarsiana y RPM; y basan la hipotesis de una ventaja biomecanica de la RPM, en
una desproporcionada distribucién de los pacientes a lo largo de los 3 grupos (33 en
amputaciones parciales 15 en tranmetatarsianas y 6 en RPM), a pesar de no encontrar
asociacion estadistica en sus resultados. Ademas, agrupa pacientes con DM y sin DM, no
diferenciandolos entre los grupos quirugicos. Rosenblum et al.“*? en un estudio similar, no
diferenciaron a que grupo pertenecian las nuevas lesiones.

Petrov et al.*’” en estudios posteriores a los de Cohen, demostrarian un mayor porcentaje
de recidivas tras la RPM, ya que en su muestra de 20 pacientes con DM, el 25% sufrié una
nueva lesion bajo un metatarsiano previamente reseccionado, asociado a una regeneracion
o0sea del mufién del metatarsiano amputado. Ademas, resulta mas probable tener que
recurrir a amputaciones mas agresivas (transmetatarsiana o incluso una amputacion
mayor) en caso de fracaso de una RPM.

Atendiendo a estas premisas y basandonos en los resultados de nuestro estudio, que
muestran que el 45,7% (n=21) de los pacientes con antecedentes de amputacion metatarsal
permanecieron libres de lesion y que el 36,6% (n=7) de los mismos pudieron cicatrizar sin
necesidad de una nueva cirugia (lo que supone que el 60,8% de los pacientes con
antecedentes se beneficiaron de esta cirugia sin presentar reulceracion a lo largo del
seguimiento), defendemos la reseccion metatarsal como procedimiento de eleccion, frente a
la RPM, siempre que sea posible, en aquellos pacientes con antecedentes de amputacion.
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5. LOCALIZACION DE LA RESECCION
METATARSAL.

Entre los factores pronostico de reulceracidén, también estudiamos el factor de la
localizacién de la reseccidn metatarsal y para ello dividimos a los pacientes en 6 grupos,
dependiendo de la cabeza metatarsal implicada: 5 grupos por cada uno de los 5
metatarsianos del pie y un 6° grupo con 8 pacientes intervenidos de mas de una reseccion
en los metatarsianos centrales.

Al analizar las localizaciones anatomicas de manera independiente, la reseccién de la
primera cabeza mostré el mayor riesgo de reulceracion (HR 3,473; 1C[1,623-7,432]), en
contraposicion a la reseccién del 5° metatarsiano, que fue la localizacién con menor
probabilidad de desarrollar nuevas lesiones (HR 0,276; 1C[0,116-0,660]). Este orden se
mantuvo en la muestra de poblacion sin antecedentes de amputacion metatarsal (1¢
metatarsiano HR 15,322, IC [4,551-51,579]; 5° metatarsiano HR 0,164, IC [0,036-0,735]).
De heho, la localizacion fue el tnico factor asociado al desarrollo de nuevas lesiones, en
aquellos pacientes sometidos a su primera y Unica reseccion metatarsal.

Como comentabamos anteriormente, la literatura cientifica, tradicionalmente ha
investigado la reulceracion en otra cabeza metatarsal diferente a la reseccionada, como un
evento aislado, mostrando solamente las frecuencias de los eventos. Lamentablemente, no
se han encontrado estudios que muestren un andlisis del riesgo de reulceracién, comparado
entre localizaciones anatémicas especificas como las cabezas metatarsales.

Entre los trabajos que describen los eventos de reulceracion en individuos sometidos a
reseccion metatarsal, solo Wieman et al,*” sefialan el porcentaje (39%) de individuos
reulcerados que fueron intervenidos del primer metatarsiano y el de los individuos (65%)
intervenidos del resto de localizaciones.

De forma especifica, algunos autores®® 2** 2 han analizado el riesgo de reulceracion, tras
la amputacién parcial de un solo metatarsiano. Ya vimos,**? que en la practica clinica, la
amputacion y la reseccidon metatarsal pueden comportarse de manera similar, en relacion al
riesgo de reulceracién. Por este motivo, buscamos trabajos que evaluasen un grupo de
individuos intervenidos de una amputacion parcial de un segmento concreto.

La amputacion del primer metatarsiano ha sido la intervencion quirdrgica mas estudiada
de manera especifica.

Murdoch et al.**® analizan una cohorte de pacientes amputados del primer radio, con un
periodo de seguimiento minimo de 3 afios, para todos los pacientes. Diferencian entre
distintos niveles de amputacion del primer dedo y del primer metatarsiano. Concretamente,
la amputacién del hallux junto con la cabeza metatarsal, conllevd en un 30% de los
pacientes una segunda amputacion, una de ellas en la cabeza del 2° metatarsiano. Sin
embargo, no describen lesiones superficiales en otros metatarsianos, que no requisieran una
nueva intervencion quirtrgica.

Dalla Paola et al,**® en un periodo medio de seguimiento de 16,35 meses, analizan una
muestra de 89 pacientes con DM, en la que encuetran un 10 % (9 pacientes) de
reulceraciones en alguna cabeza metatarsal del mismo pie. Se trata del trabajo que menor
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incidencia de reulceracion ha mostrado tras la amputacion distal del primer radio; lo cual
puede ser atribuido al intenso programa de seguimiento clinico, similar al de nuesta tesis,
que llevaron a cabo. Sin embargo, estas frecuencias de reulceracion tras la amputacion del
primer radio, no son las mas habituales en la literatura. Ninguno de los participantes en su
estudio, tenia antecedentes de amputacion y ademas realizaron el analisis de la frecuencia
de reulceracion, después de la cicatrizacidon de la herida quirdrgica y a partir del momento
en que comenzaron a utilizar el tratamiento ortopodoldgico definitivo. Ya se ha discutido,
como estas dos situaciones pueden aumentar el porcentaje de nuevas lesiones.

Quabedeaux et al."*® describen un 68% de reulceraciones en un grupo de pacientes
intervenidos del hallux y parte del primer metatarsiano, tras un periodo minimo de 6 meses
tras la intervencién. Aunque este porcentaje es similar al de nuestro trabajo (69,2%),
presenta algunas diferencias: Quabedeaux recogi6 lesiones en cualquier localizacion tanto
del pie intervenido como de su contralateral, (el 56,5% de las lesiones tuvieron lugar bajo
algiin metatarsiano) y el periodo de seguimiento fue inferior al de nuestro estudio.

Recientemente, Borkosky et al.”®” llevan a cabo una revision de trabajos basados en la
amputacion parcial del primer radio, reflejando que uno de cada cinco pacientes requerira
una reamputacion posterior. Sin embargo, resulta dificil poder extrapolar estos datos a los
de una poblacion intervenida de procedimientos de reseccion metatarsal, debido a que la
mayoria de estos estudios, incluyen cualquier version de amputacidn parcial del dedo y del
metatarsiano para analizar las tasas de reamputacion. Estudios recientes,” han sefialado
que la frecuencia de reaumputacion y de reulceracidon aumenta de forma directamente
proporcional al segmento amputado del primer metatarsiano.

En esta tesis, la reseccion de la 1% cabeza metatarsal conllevo un 69,2 % de nuevas ulceras,
comportandose como la intervencion con mayor riesgo de reulceracidon, en comparacion
con el resto de resecciones.

El primer radio es un elemento imprescindible durante las fases de apoyo y despegue de la
marcha; pensamos, que su acortamiento quirurgico, conlleva una grave desestructuracion
de la arquitectura del pie, como consecuencia de la adaptacion a la nueva situacion
biomecénica, que predispondra a sufrir nuevas lesiones con relativa frecuencia, bajo otros
metatarsianos.

Ademas, se ha visto®”” que la amputacién del hallux y parte del primer metatarsiano,
parece seguir una direccionalidad en la redistribucion de presiones, conllevando un
aumento de las mismas sobre los metatarsianos menores, tras un minimo de 6 meses de la
intervencion quirtgica. Esta circunstancia, apoya la hipotesis anteriormente formulado,
sobre el mecanismo causante de nuevas lesiones a largo plazo; y también puede ayudar a
entender la alta probabilidad de reulceracidon en los participantes reseccionados de la
primera cabeza metatarsal.

El estudio de Armstrong et al.® es el tinico que evalud la reseccion del quinto
metatarsiano, pero no describen frecuencias de reulceracién, porque se centran en los
eventos de recidiva. Los resultados de su estudio muestran la reseccion de la 5° cabeza
metatarsal como un procedimiento de bajo riesgo en el desarrollo de recidivas.

Del mismo modo, buscamos también articulos que evaluasen el riesgo de reulceracion tras
la amputacién parcial, pero en este caso para el quinto radio. Cohen et al.®*® encuentran,
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que dentro del grupo de individuos sometidos a la amputacion parcial de un radio, aquellos
intervenidos del quinto metatarsiano, presentaron mejores tasas de éxito (77,8%, medido
mediante la ausencia de infecion y de recurrencia o reulceracidén) en comparacion con los
intervenidos del primer radio (36,4%), aunque no realizaron un analisis comparativo entre
las localizaciones. Ademas, uno de los pacientes no estaba diagnosticado de DM.

Los resultados de esta tesis muestra que el 19,3 % de los pacientes intervenidos de reseccion
de la 5% cabeza metatarsal se reulceraron, mostrandose como la intervencién con menor
riesgo de reulceracion de todas.

La menor funcionalidad del quinto metatarsiano en la fase de despegue y la mayor
tendencia hacia la pronacion entre los pacientes neuropaticos diagnosticados de DM,®?
pueden actuar como factores protectores de la transferencia de lesiones tras la reseccion del
quinto metatarsiano.

No hemos encontrado estudios que analicen el riesgo de reulceracidn tras la reseccion de
las cabezas de los radios centrales; nuestros datos muestran que tras la reseccion de una
cabeza metatarsal central, no se modifico el riesgo del sindrome de transferencia de
lesiones, respecto a las demas resecciones (p=0,711 1C[0,534-2,506]; p=0,256 IC[0,753-
2,904]; p=0,429 1CJ[0,136-2,335]), obteniéndose una frecuencia de reulceracion del 44,4%,
52,1% y 25% para el 2°, 3% y 4° metatarsiano, respectivamente. En el grupo de pacientes sin
antecedentes de reseccion, tampoco se modificaron los riesgos del evento reulceracion tras
la reseccion de las cabezas centrales (0,562 [0,141-2,893]; 0,218 [0,645-6,874]; 0,500 [0,000-
401,676])).

En funcién de los resultados obtenidos en el analisis de Kaplan-Meier, agrupamos aquellas
localizaciones que no mostraron riesgos proporcionales en un unico conjunto, que
denominamos centrales. Este nuevo grupo, si mostré proporcionalidad con las
localizaciones del primer y del quinto metatarsiano, en relaciéon al riesgo de reulceracion,
como se observo en la grafica de supervivencia creada para los 3 grupos. Pensamos que es
debido, a que los radios centrales se comportan como un unico conjunto, diferenciado del
primer y del quinto radio en las fases de la marcha y por tanto, el riesgo sera equivalente
entre cada uno de los metatarsianos centrales y menor que para la reseccion del 1¢
metatarsiano, pero mayor que para la del 5°.

Para discriminar las interacciones entre los distintos factores prondstico, se intentd crear un
modelo de prediccion del riesgo de reulceracion en nuestra poblacidén de estudio, a través
de un modelo de Regresion de Cox. El analisis multivariante permite identificar los efectos
independientes de varios factores entre los cuales podrian existir multiples correlaciones. Se
desarrollaron 2 modelos: uno para cada una de las localizaciones que mostraron asociacion
con el riesgo de reulceracion, junto con el resto de variables de riesgo, ajustandolos por el
IMC, la edad, el tiempo de evolucién de la DM vy el estado metabodlico (HbAlc).

Solo las localizaciones de las resecciones metatarsales para cada modelo (ler metatarsiano
HR 3,307 IC[1,472-7,430]; 5° metatarsiano HR 0,339, 1C[0,138-0,832]), mostraron
asociacion con el evento de reulceracidon, al introducirlas en el modelo multivariante de
supervivencia descrito. Los resultados obtenidos en la muestra completa de seguimiento, se
repitieron en los modelos multivariantes para el grupo de individuos sin antecedentes de
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reseccion, pero aumentando el riesgo de reulceracion tras la reseccion del 1er metatarsiano
(HR 19,461 1C[4,949-76,536] y disminuyendo para el 5° (HR 0,109, 1C[0,022-0,535]).

Aragon-Sanchez et al.**® desarrollaron un trabajo en el que crearon un modelo pronodstico
de reulceracion, en el cual, solo la localizacién plantar y la presencia de OAND se
relacionaron con el riesgo de reulceracion. El grupo de pacientes intervenidos en el estudio
de Aragdn-Sanchez, fue mas heterogéneo que el nuestro (todos los pacientes intervenidos
de osteomielitis en cualquier localizacion del pie), por lo que pensamos que no pudieron
profundizar en el andlisis de localizaciones anatémicas mas especificas. Por otro lado, en
nuestro estudio, todos los pacientes con antecedentes de OAND fueron excluidos del
analisis, por lo que no sabemos como influiria dicho factor.

Encontrar la localizacion como unico factor prondstico de nuevas ulceras, al crear los
modelos multivariantes, nos sugiere que el propio acto quirirgico (la exéresis de la cabeza
de un metatarsiano) es el responsable mas determinante de los eventos de reulceracion, por
encima de cualquier otro factor de riesgo. El hecho de que en el grupo de pacientes sin
antecedentes de reseccion, la tnica variable asociada a la reulceracidon fuese la localizacion
y que se mantuviesen las mismas condiciones en los modelos multivariantes que en el
grupo de pacientes con antecedentes, refuerza ain mas esta hipotesis.

Los mecanismos por los cuales se produce la nueva lesion, no han sido demostrados. Ya se
discutié como algunos factores podian contribuir de manera aislada al desarrollo de
deformidades, hiperqueratosis y por ultimo a la ulcera plantar; pero, al igual que otros
autores,*® #** ) pensamos que el desencadenante de dichos mecanismos es la propia
cirugia, que causa alteraciones funcionales y biomecanicas en el pie que favorecen el
desarrollo de deformidades; pero ademas, creemos que el pronostico de reulceracién va a
depender, de la cabeza reseccionada. Estudios de seguimiento a largo plazo de pacientes,
que evaluen las deformidades e hiperqueratosis y analicen la funcidén y biomecanica del pie,
tras la reseccion de una cabeza metatarsal, podrian ayudar a resolver esta hipotesis.

La mayoria de estudios separan el evento reulceracion de las complicaciones
postquirtrgicas, como elementos independientes. Nosotros pensamos que, ante la decisién
de indicar un procedimiento quirurgico de reseccidon metatarsal, se debe considerar el
evento de reulceracion como una complicacion “postquirargica tardia”, pero implicita a la
propia intervencion quirdrgica.

5.1. Localizacion del evento reulceracion.

Aunque la reseccion de una cabeza metatarsal, parece predisponer al resto de
metatarsianos al desarrollo de nuevas lesiones,"** ?* 2 no hemos podido demostrar que
siga un patrén de direccionalidad. Para ello, analizamos las nuevas tlceras y, observamos
que ninguna localizacién del evento de reulceracidon presentd relacion con la cabeza
metatarsal reseccionada en el grupo de pacientes sin antecedentes (reseccion de 1? cabeza —
R1- y reulceracion -ru- en centrales, p=0,301 [0,388-64,387], ru en 5° metatarsiano
p=0,429; reseccion de centrales -Rct- y ru en 1% metatarsiano p=0,594 [0,146-15,461], en
centrales p=0,657 [0,130-11,052], en 5° p=0,571; reseccién de 5* cabeza —R5- y ru en 1
metatarsiano p=0,066 y en centrales p=0,110).
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En el analisis del grupo total de pacientes, que incluia a aquellos que presentaban alguna
amputaciéon metatarsal previa, tampoco se encontré asociacién con la localizacién del
evento de reulceracion (R1 y ru centrales p=0,073 [0,694-55,766], R1 y ru 5° p=0,701
[0,085-8,974]; Rct y ru 1° p=0,233 [0,542-11,436], Rct y ru centrales p=0,055 [0,067-1,064]
y Ret y ru 5° p=0,350 [0,406-39,367]; RS y ru 1° p=0,143 [0,660-24,245], R5 y ru centrales
p=0,651 [0,091-2,990]).

Los estudios de Patel et al.®® podrian apoyar estos resultados, ya que no s6lo sugerian que
no se redistribuia la presion plantar a corto plazo, tras la reseccion de una cabeza metataral,
sino que ademas seflalan que no se transmite la presion hacia un metatarsiano en concreto.
Sin embargo, en el analisis de las presiones agrupan varios metatarsianos en un mismo
conjunto, por lo que no se puede discriminar la cantidad real que pertenece a cada cabeza.

Lamentablemente, no se han encontrado estudios que comparen las presiones plantares
entre grupos de individuos sometidos a distinto nimero de resecciones metatarsales, ni
estudios que analicen las presiones plantares en individuos sometidos a reseccion
metatarsal de mas de 6 meses de evolucion.

Los datos obtenidos, nos sugieren que la localizacion de la nueva lesion no sigue un patron
predestinado en funcion de la cabeza reseccionada, sino que presenta una predisposicion
aleatoria. Sin embargo, se hace necesario observar que los grupos creados, basados en la
localizacién de la nueva ulcera, tenian una muestra pequeia (n=10, n=14, n=5, n=7, n=5)
para poder compararlos con las 3 localizaciones de la reseccion. Por lo tanto, pensamos
que se requieren estudios que analicen presiones plantares a largo plazo y otros estudios
con grupos mas amplios de pacientes reulcerados por cada cabeza metatarsal, para ayudar
a responder mas ampliamente a esta hipotesis.

6. LIMITACIONES Y FORTALEZAS.

En el momento del reclutamiento, nuestra poblacion de estudio presentd una elevada
proporcion de amputaciones previas y de deformidades articulares estructuradas, debido a
la falta de seguimiento por parte de un podiatra especializado en pie diabético; esto
condiciona diferencias en el riesgo de reulceracidon, en comparacion con una poblacion
sana, sin deformidades ni amputaciones previas. Pensamos que esta predisposicion de
riesgo de padecer nuevas lesiones, supone la principal limitaciéon de nuestro estudio.

La fortaleza de esta investigacion, asienta en que algunos autores, habian evaluado las
tasas de reulceracion, pero ningun estudio hasta la actualidad habia comparado el riesgo de
reulceracion entre la reseccion de cada una de las 5 cabezas metatarsales, de manera
prospectiva.

Ademas, se trata del primer estudio que ha evaluado todos las variables que podian influir
en los eventos de reulceracidén en individuos somentidos a reseccidn metatarsal, y no sélo
aquellas especificas de la cirugia.

Esta tesis ha permitido demostrar que la reulceracidon es una complicacion frecuente en
individuos sometidos a una reseccidon metatarsal, donde la localizacion es el factor de
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riesgo mas importante y que es necesario la instauracion de un tratamiento precoz, sobre
todo en aquellos pacientes sin antecedentes de amputacion, ya que pueden reducirse las
tasas de reulceracion.

Ademas, con esta tesis hemos podido observar la existencia de un techo terapettico en el
uso de los tratamientos ortopodologicos, que si bien no se ha podido demostrar, ni en esta
ni en otras investigaciones, sugiere la necesidad de evaluar otras terapias, como la cirugia
profilactica, sobre todo en individuos con grandes deformidades y amputaciones previas, lo
cual puede abrir nuevas vias de investigacion en este campo.
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CONCLUSIONES

1. La reseccién metatarsal es un procedimiento quirdrgico efectivo y seguro en
pacientes con ulceras de pie diabético complicadas con osteomielitis, que
enmarcada en un centro especializado en la antencion en el pie diabético presenta
tasas bajas de amputacion, pudiendo manejarse en régimen ambulatorio.

2. La infeccién es una complicacion postquirdgica frecuente, tras la reseccion de una
cabeza metatarsa en pacientes con Diabetes mellitus, que manejada adecuadamente
en una Unidad especializada en la atencion del pie diabético, puede evitar la
amputacion.

3. La osteo-artropatia neuropatica de Charcot y la recediva de la dulcera son
complicaciones poco habituales, que puede aparecer a corto y largo plazo
resepectivamente en pacientes con Diabetes mellitus sometidos a la reseccion de una
cabeza metatarsal y tratados en régimen ambulatorio.

4. La reulceracion es la complicacion postquirtrgica mas frecuente tras la reseccion de
una cabeza metatarsal en pacientes diagnosticados de Diabetes mellitus.

5. Los eventos de reulceracion siguen un patréon cronologico en el tiempo, siendo mas
frecuentes durante los primeros 6 meses tras la reseccion del metatarsiano, que
coincide con el perido inmediatamante posterior a la cicatrizaciéon y con el inicio
del nuevo tratamiento ortopodolégico y disminuyendo progresivamente en los
meses sucesivos.

6. La nefropatia, la retinopatia y los antecedentes de reseccion metatarsal aumentan el
riesgo de padecer un evento de reulceracidon tras la reseccion de una cabeza
metatarsal en los pacientes diagnosticados de Diabetes mellitus.

7. La localizacién del metatarsiano intervenido, es el factor de riesgo mas influyente
en el proceso de reulceracion, en individuos con Diabetes mellitus sometidos a
reseccion metatarsal, independientemente de la existencia del resto de factores.

8. La reseccion de la primera cabeza metatarsal conlleva el riesgo mas elevado de
reulceracion, por encima de los metatarsianos centrales, donde no existe diferencia
entre ellos y por encima de la quinta cabeza metatarsal, que presenta el riesgo mas
bajo en relacion a la reseccion del resto de metatarsianos.

9. El riesgo de reulceracién es inversamente proporcional al nimero de cabezas
metatarsales presentes en el pie, en aquellos paciente con pie diabético.
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Anexo 1:

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLIUS

Diabetes mellitus Tipo 1

De mecanismo inmunitario

Idiopatica

Diabetes mellitus tipo 2

Otros tipos especificos de Diabetes mellitus

Defectos genéticos funcionales de las células Bde los islotes

Defectos genéticos de la accion de la insulina

Enfermedades del pancreas exocrino

Endocrinopatias

Diabetes mellitus inducida por farmacos o productos quimicos

Infecciones

Formas infrecuentes de Diabetes mellitus mediadas por el sistema inmunitario

Otros sindromes genéticos

Diabetes mellitus gestacional

Anexo 1 Sistema de clasificacion de la Diabetes mellitus. OMS.
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Anexo 2

Nivel de evidencia

Tipo de estudio

Ia

Ib

IIa

ITb

11

v

Metaanalisis de ensayos controlados, aleatorizados y bien disefiados.
Un ensayo clinico controlado aleatorizado.
Un estudio controlado bien disefiado sin aleatorizar.

Un estudio completamente experimental, bien disefiado, como los
estudios de cohortes.

Estudios descriptivos no experimentales bien disefiados, como los
estudios comparativos, de correlacion o de casos-controles.

Documentos u opiniones de comités de expertos o experiencias
clinicas de autoridades de prestigio o estudios de series de casos.

Anexo 2 Nivel de evidencia segtin la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ).

166



Anexo 3:

Descripcion

Patron Localizacion
I Antepié
1I Tarso-Metatarsal

111

v

Tarsales

Tobillo y subtalar

Calcaneo

Afectacion de las Art. metatarso-falangicas e interfalangicas, las falanges y/o
los metatarsianos. Una de las mas comunes; aunque no suele generar
deformidades externas, se puede asociar a tlceras plantares. Puede aparecer
en radiografia: osteopenia, osteolisis, defectos en el hueso cortical,
subluxacion y destruccion.

Afectacion de las Art. tarso-metatarsales, las bases metatarsales, cuneiformes
y cuboides. Puede aparecer en radiografia colapso, subluxacién o fractura de
mediopié con deformidad en balancin. Ulceras asociadas a las deformidades.

Afectacion de las Art. y huesos tarsales; con mas frecuencia en la Art. escafo-
cuneana y al escafoides. Ulceras asociadas a las deformidades. Se sucle
asociar al patron II. En radiografia aparece osteolisis de la Art. Escafo-
cuneana con fragmentacion y restos 6seos dorsales o plantares.

Afecta a la Art. del tobillo; a veces junto a la subtalar y junto a fractura del
maléolo medial o lateral. Deformidad estructural grave con inestabilidad. En
radiografia aparecen fracturas en maléolos, erosion del hueso y cartilago con
colapso de la Art., cuerpos libres en tobillo, destruccion extensa y dislocacion
lateral del tobillo.

Es raro que afecte sélo al calcaneo y normalmente produce una avulsion del
tubérculo posterior. La Art. no esta afectada. En radiografia se ven cambios
osteoliticos en la unioén posterior del tendén de Aquiles al calcaneo, fractura
del tubérculo posterior, cambios osteoliticos en la Art. escafo-cuneana a
causa del estrés sometido durante el despegue en la marcha (a consecuencia
de una desunion del tendon de Aquiles al calcaneo).

Anexo 3 Clasificacion anatomica de la Osteoartropatia Neuropdtica de Charcot.
Abreviaturas: Art, articulacion.

Anexo 4:
Grado de Nivel de evidencia
recomendacién
A Evidencia I. Extremadamente recomendable.
B Evidencia II. Recomendacion favorable.
C Evidencia III. Recomendacién favorable pero no concluyente.
D Evidencia I'V. Consenso de expertos, sin evidencia adecuada de

investigacion.

Anexo 4 Nivel de evidencia y grado de recomendacion segiin la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ).
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Anexo 5:

Forma clinica

Grado Tipo de lesion
Callosidades, deformidades de los dedos del pie y
0 Sin lesion. Pie en riesgo pie plano
) Piel destruida en todo su espesor, con o sin
I Ulcera de piel unicamente  infeccion
) Destruye todos los tejidos, siempre infectada, sin
II Ulcera profunda tocar hueso
Ulcera profunda infectada  Destruye todos los tejidos y también el hueso,
II1 (absceso y/o fétida, supurante. Infeccion grave
osteomielitis)
IV Gangrena localizada Necrosis total de un area del pie, con pus y aire
Necrosis total de todo el pie con pus, aire y sepsis
v Gangrena extensa de todo el organismo. (Gran posibilidad de

muerte)

Anexo 5 Clasificacion de silceras de pie diabético de Wagner-Merrit.

Anexo 6:
0 1 2 3
Lesion preulcerosa Ulcera que penetra Ulcera que afecta
A completamente Ulcera superficial  en tendén o a hpeso y
epitelizada cépsula articulaciones
B Infeccién Infeccién Infeccion Infeccion
C Isquemia Isquemia Isquemia Isquemia

Infeccion e
isquemia

Infeccién e
isquemia

Infeccién e
isquemia

Infeccién e
isquemia

Anexo 6 Clasificacion de iilceras de pie diabético segiin la Universidad de Texas.
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Anexo 7:

Manifestaciones clinicas de la infeccion

IDSA
gravedad de
la infeccion

Ausencia de signos o sintomas de infeccién.

La infeccién se define como existencia al menos 2 de los
siguientes signos: induracion o inflamacion local, eritema, dolor,
calor o descarga purulenta.

Infeccién local que afecta a piel o tejido subcutaneo (sin afectar a
tejidos profundos, sin signos sistémicos descritos abajo). Si existe
eritema, éste debe ser entre 0,5 y 2 cm alrededor de la ulcera.
Excluidas otras causas de respuesta inflamatoria de la piel
(traumatismo, OAND aguda, gota, fractura, trombosis, éstasis
Venoso).

Infeccion local (como se describe arriba), con eritema mayor de 2
cm o que afecta a estructuras mas profundas que la pie y el tejido
celular subcutaneo (absceso, osteomielitis, artritis séptica o
fascitis) y sin signos de respuesta inflamatoria sistémica (como se
describen abajo).

Infeccion local (como se describe arriba) con sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, manifestada por 2 de los
siguientes sintomas: temperatura > 38°C o < 36 °C, frecuencia
cardiaca > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20
respiraciones/min o PaCO, < 32 mm Hg, recuento de células
blancas < 12000 o > 40000 cells/uL. o = 10% de formas

inmaduras.

Ausencia de

infeccion

Media

Moderada

Grave

Anexo 7 Clasificacion de la gravedad de la infeccion de las ulceras segin el Consenso Internacional de Pie

Diabético.

Abreviaturas:IDSA, Infectious Diseases Society of America; PaCO?2, presién parcial de dioxido de carbono arterial; PEDIS,

perfusion, extent/size, depth/tissue loss, infection, and sensation; OAND, Osteoartropatia Neuropdtica de Charcot.
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Anexo 8:

Riesgo Caracteristicas Frecuencia de inspeccion
(clasificacion)
Bajo Riesgo Sensibilidad  conservada, pulsos Anual

Riesgo aumentado

Alto riesgo

Pie ulcerado

palpables

Neuropatia, ausencia de pulsos u
otro factor de riesgo

Neuropatia o ausencia de pulsos
junto a deformidad o cambios en la
piel o ulcera previa

Cada 3-6 meses

Cada 1-3 meses

Tratamiento
individualizado, posible
derivacion

Anexo 8 Clasificacion de riesgo del pie diabético segiin el Grupo de Trabajo Internacional en el Pie Diabético.

Anexo 9:
Tipo de intervencion Objetivo Tipo de paciente
L Electiva Alivio del dolor En ausencia de neuropatia
I Profiléctica Reducir el riesgo de Presencia de neuropatia

I11. Curativa

IV. Emergente

ulceracién o de reulceracién

Ayudar en la curacion de
ulceras y mantenerlas
potencialmente cerradas.

Impedir la progresion de
una infeccién amenazante
de la extremidad inferior

pero sin tlcera activa

Presencia de herida y
ausencia de isquemia e
infeccion amenazante de la
extremidad inferior

Con infeccion aguda. Puede
coexistir isquemia critica.

Anexo 9 Clasificacion de las intervenciones quirdrgicas seguin Armstrong y Frykberg.
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Anexo 10:

. L, Periodo de Tipo de Procedimientos .. .,
Autor Ao Poblacion L. . ., Complicaciones Reulceracion
seguimiento intervencion coadyuvantes
C
N=30 22 (12-39) Ost;r:op;;:: e Si. Sobre 30%
Trnka et al. 1999 | metatarsalgia meses de Helal (n=15) metatarsianos 33% infecciones | transferencias
sin DM media Weil (n_=15)y adyacentes 30% recidivas
N=34 11%d
, 30 (7-53) , , ode
Vandeputte pacientes Osteotomia de Si. Sobre el transferencias
2000 meses de . . .
etal sanos con . Weil primer radio 25,5% de
. media L
metatarsalgia recidivas
32% OAND
) i 17 (4-66) , Si. Fijaciones y ,/0 .
Fleischli et Osteotomias . 41% infecciones 9% de
1999 | N=20 con DM meses de alargamiento de ., .
al . elevadoras . 5% amputacién transferencias
media Aquiles
mayor
6,2 (0,9-13,4) . .
N=27 AR 2 inf
Petrov et al. 1996 con afios de RPM No fiecclones 27% recidiva
y con DM . 1TVP
media
C —
omparacion Si. 16 (1 radio), 6
N=53 con DM amputacion de ) )
. Transferencias, 1 (TMA) reulceraciones
todos menos 22,3 (2-56) un radio . .
Cohen et al. 1991 alargamiento de y 1 (RPM) (1 radio)
1 meses (n=33), TMA . L
(n=14), RPM tendonesy amputaciones y 1 recidiva
o colgajos respectivamente (TMA)
(n=6)
26,5%
| .
19 (2-39) Comparan 4 rglll(;eizg(ji;s
Tillo et al. 1990 | N=52 con DM meses de diferentes No ’ 012 )
media osteotomias _
transferencia
de HQ
C
N=72 cony 14,8 meses ompara,n . 12,5% de
Henry et al. 2011 . . osteotomias Si e
sin DM de media . recidivas
distales
Hernandez- 2003 N=150 con Osteotomia 9,33% de
Cariete et al. DM inespecifica recidiva
Compara
reseccion de 41,3%y 37,5%
6,57 (5-9,3 todas 1 idi
Hulseetal. | 2006 | N=40 con AR (59.3) odasfas No recdiva
afios cabezas con respectivament
reseccion de 2° e
a 5o
N=10 cony ., Si. Alargamiento
Reseccidn de No
Hamilton et in DM 14,2 (6-28 de Aquil
2005 S_m P2 ( ) las cabezas de ¢ qu} G_BS v 10% infecciones transferencia
al siempre con meses transposiciones e
, 20 a 5o . No recidiva
neuropatia tendinosas
5,3 afios d 23,59 799 idi
Reizeetal | 2006 | N=34 con AR anos e RPM Si. Fijaciones _B3% Y recidiva
media infecciones de HQ

Anexo 10 Cuadro de articulos sobre intervenciones quirirgicas en los metatarsianos y sus tasas de reulceracion.
Abreviaturas: DM, Diabetes mellitus; OAND, Osteoartropatia Neuropatica de Charcot; AR, Artritis Reumatoide; RPM, Reseccion

Panmetatarsal;, TVP, Trombosis Venosa Profunda;, TMA, Amputacion transmetatarsal.
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Anexo 11:

y Tipo de Tipo de . Ny
Poblacion . . ~a Cicatrizacion .
- 3 estudio intervencion . s Frecuencia de
Autor Aio Neuropatia . . hy Ambiente Complicaciones o
. . Periodo de Clasificacion o reulceracion
/isquemia L. 2 posquirurgico
seguimiento de la cirugia
Reseccién de
Retrospectivo una o varias 12% 52,4%
. N=101 12 semanas .
Wiemanetal. | 1998 499% isquemia 35 meses (9 cabezas en Hosbitalario amputaciones reulcerados
0159 dias-9 afios) diferentes p 5,4% infecciones | 6,9% recidivas
localizaciones
: =7 5
N=22 Retrospectivo Reseccion del 5,8 semanas de 4,5 /f’ o
Armstrong et 6 meses 50 . amputaciones 4,5% recidivas
2005 100% . media
al . todos los metatarsiano . 18,2%
neuropaticos ) . Ambulatorio . :
pacientes Curativas infecciones
Reseccidén de
N=7 Serie de una o varias 8 semanas No amputaciones
Singer 1976 100% cabezas en . . mputa
o casos . Hospitalario No infecciones
neuropaticos diferentes
localizaciones
. Reseccién de .
N=25 Retrospectivo . No amputaciones
+ 0,
Griffiths etal. | 1990 22% 13,8+11,0 unaovarias || 24LL,6meses | Ty b e o nes L0
- cabezas Hospitalario . reulcerados
isquémicos meses superficiales
metatarsales
Reseccién n de
N=40 una o varias
38% Retrospectivo cabezas
Lo . 12,5%
. isquémicos. 38 (2-54) metatarsales 6-11 semanas | No amputaciones
Martin et al. 1990 - ; : - . . reulcerados
By-pass previo meses de Curativa Hospitalario No infecciones 506 recidivas
si fue media (70%)/ 0
necesario emergente
(30%)
28
. artroplastias
N=207 Prospectivo 82 resecciones No amputaciones
0, - 0,
Faglia et al. 2012 .30 e . o (st y 97 Hospitalario 5,2% infecciones L3597
Angioplastiao | 59,9) meses . reulcerados
by-pass amputaciones profundas
yp de un radio
curativas
Amputaciéon
N=89 Prospectivo derlal()irii)n;er 10%
0, 0
Dalla Paola et 2003 ) 47% . 16,35 (7-28) diferentes Hospitalario reulcerados
al. angioplastias 'y . L
meses niveles. 1,1% recidivas
18% by-pass -
Curativas y
emergentes
Reseccion(52
%)/
osteotomia(36
%)/
N=39 Retrospectivo PRM(12%) en 2,5%
Rosenblum et Todos P algin 2-8 semanas amputaciones 7%
1994 . 21,2 (2-64) . : -
al. reconstruccion meses metatarsiano Hospitalario 2,5% reulcerados
vascular menor fallecimientos
Curativa(74%)
/emergente
(26%)
Reseccion del
. primer
_ Retrospectivo : 28%
Jonhsony 2010 N—1,5_ 48,8 (10-97) m?tat.a,rswno y Hospitalario 7% amputados reulcerados
Anderson Neuropaticos fijacion de la .
meses 17% recidivas

articulacion
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Amputacion
del primer

i 0,
Murdoch etal. | 1997 N=90 GRS radio a Hospitalario 21% amputados LI
. reulcerados
diferentes
niveles
Amputacién
. del primer
N=48 Retrospectivo . o
Kadukammak 2012 84% Un minimo .radlo a Hospitalario 29% amputados 29%
al et al. . P diferentes reulcerados
isquémicos de 4 meses .
niveles del
metatarsiano
_ Retrospectivo Amputacién .
WICLTEIRT | e N=25 32 (6-181) del primer A8
etal Neuropaticos . reulcerados
meses radio

Anexo 11 Cuadro de articulos sobre resecciones o amputaciones distales de los metatarsianos y sus complicaciones.
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Anexo 12:

CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO: “Riesgo de reulceracion tras la reseccion quirirgica de una cabeza metatarsal
en el paciente con Diabetes mellitus” .

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Raul Molines Barroso.

CENTRO DE REALIZACION: Unidad de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de
Podologia de la Universidad Complutense de Madrid.

DESCRIPCION Y PROPOSITO DEL ESTUDIO

El proposito principal de este estudio es valorar la transferencia de cargas, tras ser sometido
a la reseccidon quirturgica de la cabeza de un metatarsiano a las cabezas metatarsales
adyacentes.

PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

Si el paciente acepta participar, formara parte de un grupo de sujetos de caracteristicas
similares que recibiran un minimo de 3 visitas por parte del investigador principal donde se
llevaran a cabo actividades orientadas a la valoracion de nuevas lesiones. Las actividades
realizadas seran registradas para su posterior evaluacion y supervision por parte del equipo
investigador.

En el momento de iniciar el estudio se realizara una entrevista donde se formularan
preguntas y se realizaran pruebas diagnosticas relacionadas con su enfermedad y su pie.

RIESGOS/BENEFICIOS

Los riesgos relacionados con la intervencion revisten escasa o nula importancia, si bien el
hecho de participar no afecta a los cuidados que recibiria en caso de no formar parte del
estudio. Al participar en este estudio, el equipo de poddlogos, seguira de cerca su estado de
salud, pudiendo suponer un beneficio terapéutico para usted y para otros pacientes.

CONFIDENCIALIDAD

La utilizacion de los datos obtenidos tiene como fin exclusivo la investigacién del “Riesgo
de reulceracion tras la reseccidn quirdrgica de una cabeza metatarsal en el paciente con
Diabetes mellitus”. Los resultados se comunicaran en los medios habituales de difusion
cientifica, incluyendo presentaciones orales o en formato poster en Congresos, Jornadas u
otras reuniones de interés cientifico; publicaciones técnicas y otros medios de divulgacion
profesional, salvaguardando siempre la intimidad del paciente y sus procesos patologicos
conocidos. (Ley Organica de Protecciéon de Datos (LOPD) 15/1999, de 13 de diciembre).
Asi mismo, autorizo a los profesionales encargados de este estudio a la realizacion de
fotografias de mis pies y piernas, siempre excluyendo en la imagen mi rostro o cualquier
otro matiz que pudiera quebrantar el derecho a mi intimidad y al secreto profesional, y con
el fin Unico de su uso docente o investigador, no pudiendo las mismas ser vendidas o
cedidas a ninguna otra persona o institucién sin mi conocimiento y autorizacion expresa.

COSTE/COMPENSACION

No existe ningiin coste por participar en este estudio. Todas las pruebas que se realicen
durante el estudio no supondran coste alguno.

ALTERNATIVAS A LA PARTICIPACION

Su participacién en este estudio es completamente voluntaria.
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DERECHO AL ABANDONO

Tiene derecho a abandonar el estudio en cualquier momento sin que ello suponga cambios
en su tratamiento o cuidados recibidos por parte del equipo. Sera informado sobre
cualquier dato relevante del estudio que pudiera condicionar su permanencia o abandono
del mismo.

PREGUNTAS

Si tiene alguna pregunta acerca del estudio o alguna duda sobre sus derechos como sujeto
que participa en un estudio de investigacion, pongase en contacto con el podologo Raul
Molines Barroso a través del numero de teléfono de la clinica Universitaria de Podologia
de la Universidad Complutense de Madrid.

Tendra la posibilidad de llevarse a casa una copia no firmada de este consentimiento para
poder exponerlo con su familia.

No debe firmar este consentimiento sin que haya tenido la oportunidad de hacer preguntas
y haya recibido respuestas satisfactorias a sus preguntas.

Yo, con DNI

(Nombre y apellidos del paciente)

He leido y comprendido este consentimiento informado. He podido hacer preguntas sobre
el estudio. He recibido suficiente informacién sobre el estudio. He hablado con Raul
Moines Barroso. Comprendo que mi participacion es voluntaria y que puedo retirarme del
estudio sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en mis cuidados sanitarios.
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.

Firma del paciente Firma del representante legal

Firma del investigador

En Madrid, a de de_201

Anexo 12 Consentimiento informado para el estudio.
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Anexo 13:

RECOGIDA DE DATOS N°
Nombre del NP historia clinica
paciente
Fecha de Sexo Tipo de DM / / Glucemia basal
Nacimiento H// M/ / /
Fumador Anosde DM / /
/7 Si/ / No/ / HblAc /
/
Antecedentes Nefropatia ITB / / IDB / /
Datos Cv
d fi Si// No // TcPO2 / / Neuropatico /
€mogralicos | g/ No// EVP
Pulsos Monofilamento afectado Biotensiometro afectado PESO:
TALLA:
Si// No/ Si// No// Si// No// IMC / /
/
Hallux 1 dedo menor | 2 dedos 3 dedos 4 dedos TMA
menores menores menores
Antecedentes | FD hallux (especificar)
de amputacion (especificar) | (especificar) | (especificar)
Hallux 1 dedo menor | 2 dedos 3 dedos 4 dedos Infracondilea
Antecedent menores menores menores
ccedentes |'ED hallux (especificar) Supracondilea
de amputacion . . .
(especificar) | (especificar) | (especificar)
contralateral
_ TMA
ler mtt 2° mtt 3er mtt 4° mtt 5° mtt Varias
Antecedentes localizaciones
de reseccion de
cabeza mtt (especificar)
Antecedentes ler mtt 2° mtt 3er mtt 4° mtt 5° mtt Vam}s .
., localizaciones
de reseccion de
cabeza mtt (especificar)
contralateral
Presencia d.e Si No El de reseccion Contralateral
Charcot y pie
El de reseccion Contralateral
Patron de Varios Varios
Charcotypie | | |\ 1 | 1 | v | v . I | o |m || vV .
(especificar) (especificar)
Fecha de IQ
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Indicacion de
1Q

Curativa

Emergente

Localizacion
de la lesion
primaria

ler mtt 2° mtt

3er mtt 4° mtt

5° mtt

Pie D/ 1

Fecha de
ultima visita

Fecha de defuncion

Dia de cierre de ultma visita

Fecha de reulceracién

Recurrencia

y
Lugar

Si (reulceracion)

No (Reulceracion)

Recidiva

ler mtt 2° mtt

3er mtt 4° mtt

5° mtt

Varias
localizaciones

Clasificacion
dela
reulceracion

Wagner |

Wagner 11

Wagner 111

Desarrollo de
Charcot

Si FEl de la reseccion

Contralateral

Fecha de deteccién :

Reinfeccion

No

Superficial

Profunda

Amputacion

Si

No

Llevaba OP
cuando se
reulcero

Si

No

No ulcerado

Fecha de
cicatrizacion

Fecha de inicio
del tto OP

Lesion
primaria

Plantar

Dorsal Lateral

medial

Anexo 13 Hoja de recogida de datos del estudio.
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