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RESENA SOBRE CONCEPTOS ACTUALES

Tratamiento de las fracturas de tobillo en los
pacientes con diabetes

Por Dane K. Wukich, MD y Alex J. Kline, MD

» Los pacientes con diabetes mellitus muestran tasas mas altas de complicaciones después del
tratamiento a cielo abierto y a cielo cerrado de las fracturas de tobillo.

> Los pacientes diabéticos con neuropatia o con vasculopatia tienen tasas mas altas de complicaciones
que los diabéticos sin estas comorbilidades y que los pacientes no diabéticos.

» La mejor manera de tratar las fracturas de tobillo inestables en pacientes diabéticos sin neuropatia ni
vasculopatia es la reduccion a cielo abierto y la fijacién interna mediante técnicas convencionales.

» Los pacientes con neuropatia o con vasculopatia presentan mayor riesgo de complicaciones de partes
blandas y 6seas, incluidos retraso de consolidacion y seudoartrosis. El manejo cuidadoso de las partes
blandas, asi como la fijacion interna rigida, son cruciales para lograr un buen resultado.

» Se recomienda descarga prolongada del miembro y soporte de peso protegido ulterior después del
tratamiento quirdrgico o conservador de las fracturas de tobillo en pacientes con diabetes.

Las fracturas de tobillo se encuentran entre las lesiones mds comunes tratadas por los cirujanos ortopédicos, y se estima que se
producen 260.000 por afio en los Estados Unidos". Con el envejecimiento cada vez mayor de la poblacién, la cantidad de
fracturas de tobillo contintia aumentado’. Si bien suele haber protocolos terapéuticos bien establecidos para las fracturas de
tobillo, el tratamiento de estas lesiones en pacientes con diabetes mellitus representa un desafio para los ortopedistas. Estos
pacientes tienen caracteristicas singulares, como retraso de la consolidacién de fracturas, alteraciéon de la curaciéon de las
heridas, vasculopatia y neuropatia, que deben ser tenidas en cuenta al formular un plan de tratamiento.

Asi como ha seguido aumentando la prevalencia de diabetes mellitus, también lo ha hecho la cantidad de fracturas de
tobillo observadas en esta poblacién de pacientes. Hay muchas publicaciones sobre la repercusién de la diabetes en el
tratamiento de las fracturas de tobillo, pero la mayoria de los estudios ha incorporado un pequeio nimero de pacientes y han
sido revisiones retrospectivas o estudios de casos y controles. En esta revision, se comunicara la repercusion de la diabetes en
el tratamiento de las fracturas de tobillo. Especificamente, se examinard la epidemiologia de la diabetes en cuanto a su relacion
con las fracturas de tobillo, las caracteristicas especificas de la diabetes que plantean un problema para el tratamiento de estas
fracturas (alteracién de la curacién de las heridas, retraso de la consolidacién de fracturas y neuropatia), la informacién
bibliografica respecto de la evolucién y las complicaciones postratamiento de estas fracturas en diabéticos, y la evidencia
actual sobre el tratamiento 6ptimo de las fracturas de tobillo en los diabéticos. Un andlisis critico de la evidencia existente
acerca de la repercusion de la diabetes en las fracturas de tobillo permitird conocer mejor este problema y tomar decisiones
mads acertadas para el tratamiento del paciente.
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Epidemiologia de la diabetes

De acuerdo con las estadisticas de los Centers for Disease Control and Prevention, en 2005 20,8 millones de personas (el 7%
de la poblacién) de los Estados Unidos presentaban diabetes mellitus’. En la poblacién mayor de 60 afios, esta enfermedad
afecta a 10,3 millones (el 20,2% de la poblacién). Ademds, sélo en 2005 se diagnosticaron 1,5 millones de casos nuevos'. La
prevalencia de diabetes aumenté el 61% entre 1990 y 2001, y se estima que esta cifra se elevard en un 165% entre 2000 y 2050,
y las tasas mas rdpidas de aumento corresponderan a las subpoblaciones de gente mayor y perteneciente a minorias’. En
términos generales, el costo estimado de la diabetes y sus complicaciones es de mas de 100.000 millones de ddlares anuales
para la economia estadounidense’. En todo el mundo, se han comunicado aumentos similares de la prevalencia de diabetes y
de sus costos asociados™".

Los autores de un estudio reciente estimaron que el riesgo global de diabetes durante la vida de un individuo nacido en
los Estados Unidos en el afio 2000 es del 32,5% para los hombres y del 38,5% para las mujeres’. Se predijo que las tasas més
altas corresponderdn a la poblacién hispana (un riesgo del 45,4% para los hombres y del 52,5% para las mujeres). Se anticipé
que el diagnéstico de diabetes tipo 2 a los 40 afios se asociard con una disminucién de la expectativa de vida de 11,6 afos en
los hombres y de 14,3 afios en las mujeres. Ademds, se predijo que el nimero de afios ajustados por calidad de vida disminuira
en 18,6; en los hombres, y en 22,0; en las mujeres.

Fisiopatologia de la diabetes

La diabetes mellitus representa un grupo heterogéneo de trastornos metabdlicos que comparten la manifestacién comun de
hiperglucemia. El diagnéstico de diabetes se basa en un nivel de glucemia en ayunas de >126 mg/dL (=7 mmol/L)
determinado en dos ocasiones distintas, niveles de glucemia aleatorios de 2200 mg/dL (=11 mmol/L) con sintomas (poliuria,
polidipsia o pérdida de peso sin causa reconocida) o un desafio con glucosa positivo de 200 mg/dL". En términos generales,
se puede considerar que la diabetes se presenta en dos formas (tipo 1 y tipo 2). La diabetes tipo 1 se debe a la destruccién
autoinmunitaria de las células  de los islotes de Langerhans del péncreas, productoras de insulina. Esto provoca una
reduccion absoluta de la cantidad de insulina circulante. Hay ausencia casi completa de insulina circulante, y las células  del
pancreas no responden a los estimulos insulinogénicos normales. Por lo tanto, se debe administrar insulina exdgena para
mantener un control glucémico adecuado.

La diabetes tipo 2 (conocida antes como diabetes del adulto) se caracteriza por el aumento de la resistencia periférica a
la insulina, combinada con un defecto de secrecion de insulina por las células 3 del pédncreas. Deben estar presentes ambos
componentes para que la diabetes se manifieste clinicamente. En conjunto, el 90% de los casos de diabetes en los Estados
Unidos son de tipo 2, y el 90% de estos pacientes presentan obesidad clinica.

Independientemente de la causa de base de la diabetes, la hiperglucemia sistémica es la manifestacién comtin. A su vez,
esto induce glucosilacién de proteinas, y mayor formaciéon de sorbitol y otros polioles intracelulares. El resultado final es el
dafo tisular de una serie de érganos terminales. Todos los pacientes presentan cierto grado de disfuncién inmunitaria,
neuropatia periférica, nefropatia, retinopatia y artropatia.

Neuropatia diabética

La neuropatia diabética repercute intensamente en el tratamiento de las fracturas de tobillo. En los Estados Unidos, el 10% de
los pacientes diabéticos tienen cierto grado de neuropatia en el momento del diagndstico inicial de diabetes, y se diagnosticard
neuropatia periférica hasta en el 40% dentro de la primera década que sigue a ese diagnéstico”""”. En los pacientes mayores,
en quienes las fracturas de tobillo son mas frecuentes, la neuropatia es atin mds prevalente. Mds del 50% de los diabéticos de
més de sesenta afios tienen algin grado de neuropatia periférica”. El subgrupo de pacientes con pérdida de la sensibilidad
protectora del pie y el tobillo presentan un riesgo particular de complicaciones tras una fractura de tobillo. Por lo general, la
neuropatia periférica debe ser grave antes de que se pierda la sensibilidad protectora. Una vez perdida ésta, el riesgo de
ulceraciones del pie se septuplica, debido a la mayor vulnerabilidad a traumatismos no reconocidos'*”. Si bien el asi llamado
patrén de referencia para diagnosticar neuropatia periférica contintian siendo los estudios de conduccién nerviosa, el
instrumento empleado con mds frecuencia en la clinica es la prueba con monofilamento de nailon de 10g (5,07) de Semmes-
Weinstein'"”. Esta prueba simple permite identificar a las personas con riesgo mds alto de ulceracion del pie, con una
sensibilidad de hasta el 91% y una especificidad de hasta el 86%" . También se puede recurrir a la investigacién vibratoria
con un diapasén calibrado en 128-Hz, que puede ser un factor predictivo atin més sensible de neuropatia temprana®. Es
importante detectar neuropatia en todos los pacientes diabéticos, sobre todo en aquellos que han sufrido una fractura de
tobillo.

La gravedad de las complicaciones neuropdticas de la diabetes estd directamente relacionada con la falta de control y
con la cronicidad de las anormalidades del metabolismo de la glucosa”. El hecho de que una reduccién del 1% del nivel de
hemoglobina A1C determine una disminucién de la tasa de complicaciones de alrededor del 25-30% destaca la importancia
del control”. Si la homeostasis de la glucosa es normal, la insulina regula estrictamente el ingreso de glucosa en la célula. Sin
embargo, en los pacientes diabéticos, la alteracién de la insulina causa aumento de los niveles de glucosa en el torrente
sanguineo y, después, mayor difusiéon de glucosa al interior de las células. Esto determina la formacién de productos
terminales de glucosilacién avanzados, que son estables e irreversibles. En los globulos rojos, se los puede dosar por el nivel de
hemoglobina A1C, un marcador de control a largo plazo de la glucosa. Por dltimo, la hiperglucemia ejerce un doble efecto
sobre los nervios periféricos: lesién neuronal directa y daflo microvascular.
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En el nivel molecular, la homeostasis celular se basa en el uso y en la produccién estrictamente regulados de ciertas
especies reactivas de oxigeno (6xido nitrico, perdxido de hidrégeno y superdxido), que desempenian papeles cruciales en el
funcionamiento normal de la célula. Estos procesos son muy sensibles al control glucémico. En presencia de hiperglucemia, se
altera la estricta regulacion de las especies reactivas de oxigeno, que son producidas en exceso™. Dentro de las células
nerviosas, el exceso de especies reactivas de oxigeno causa lesién directa tanto de las proteinas celulares como de los lipidos de
la membrana. Ademas, se acumulan productos de peroxidacion téxicos, que se unen a material normal del nicleo celular, lo
que induce aumento de la apoptosis, dano del DNA y disminucién del transporte axonal. Asimismo, la hiperglucemia
determina, en dltima instancia, menor produccién de factores neurotrdficos, que son responsables de la salud y del
mantenimiento de la funcién nerviosa normal”*. En el nivel vascular, la produccién excesiva crénica de especies superéxido
induce a una pérdida de la funcién normal del 6xido nitrico, lo que provoca vasoconstriccién e isquemia nerviosa.

Artropatia de Charcot

La artropatia de Charcot se define como un proceso destructivo, no infeccioso, que culmina con la eventual luxacion y
fractura periarticular en pacientes con neuropatia periférica y pérdida de sensibilidad protectora””. Si bien hoy en dia la
diabetes es la causa mds comun de artropatia de Charcot, ésta puede obedecer, potencialmente, a cualquier entidad clinica que
cause pérdida de la sensibilidad protectora. La artropatia de Charcot es bastante infrecuente, pero las posibles complicaciones
graves si hay demoras en el diagnéstico de este cuadro, destacan la extrema importancia de la deteccién precoz. Como ha
resaltado evidencia reciente, un alto indice de sospecha y la intervencién temprana quizd puedan evitar algunos de los
resultados tradicionalmente malos™.

En la década de 1860, el neurélogo Jean-Martin Charcot describié por primera vez la artropatia de Charcot™. Desde
entonces, se ha observado que la neuroartropatia destructiva, hipertrdfica, que comunicé inicialmente, afecta a pacientes
diabéticos con neuropatia periférica. Se estima que la prevalencia de artropatia de Charcot es de alrededor del 0,3% entre los
pacientes diabéticos, aunque se considera que esto puede ser una subestimacién de su verdadera frecuencia’. El tnico
sintoma de diabetes que ha mostrado predecir la posibilidad de presentar artropatia de Charcot es la pérdida de la sensibilidad
protectora”’”.

Se han postulado dos teorias distintas sobre las posibles causas de artropatia de Charcot: la teoria neurotraumatica y la
teoria vasculonerviosa”. En realidad, es probable que la causa sea multifactorial, y sin duda, es factible la superposicién entre
ambas teorias. La teoria neurotraumdtica postula que una lesién inicial (ya sea un episodio macrotraumatico aislado o
microtraumatismos repetitivos) activa el proceso. La pérdida de la sensibilidad protectora induce el soporte de peso
persistente del paciente y la falta de descarga protectora del miembro. Finalmente, se pierde la integridad estructural, y por
dltimo, comienza un proceso de reparacion. La teoria vasculonerviosa postula un estado de hiperemia resultante del control
vasomotor anormal secundario a la neuropatia de base. Esto causa un aumento del flujo sanguineo local y por consiguiente,
un mayor nivel de estimulaciéon de los osteoclastos. Con el tiempo, esto determina mayor recambio Gseo y osteopenia local
relativa, lo que vuelve susceptible a la arquitectura dsea a traumatismos menores. Esta teoria es avalada por el hecho de que las
muestras tisulares locales de articulaciones de Charcot muestran una mayor relacién osteoclasto-osteoblasto mediada por una
via de citocinas locales™. Hace poco, se ha propuesto que la sobreexpresién de RANKL (receptor activador del ligando factor
nuclear kappa-B) es un mecanismo de aparicién de artropatia de Charcot™.

La descripcion clinica clasica de un pie o de un tobillo de Charcot en sus primeros estadios consiste en eritema, calor y
tumefaccion indoloros de las articulaciones comprometidas. Muchos pacientes todavia perciben algin grado de dolor en la
presentacion inicial. A menudo, un paciente con un pie de Charcot agudo recibe un diagnoéstico inicial erréneo de infeccién
por el aspecto eritematoso e inflamado del pie. Sin embargo, estos pacientes carecen de signos de enfermedad sistémica, como
fiebre o leucocitosis. Ademds, el eritema se resolverd con rapidez si se eleva un pie de Charcot, pero no si se eleva un pie
infectado. En ausencia de una ulceracién abierta con drenaje, como via para una infeccién profunda, es improbable que la
infeccion cause inflamacion aguda. Cuando se los observa antes de la aparicion de alteraciones 6seas en las radiografias, estos
sintomas clinicos se suelen interpretar como esguince, contusion, celulitis, gota o trombosis venosa profunda.

El sistema de clasificacion inicial descrito por Eichenholtz se basaba en datos clinicos y radiogréficos de pacientes con
artropatia de Charcot”. El estadio I (desarrollo-fragmentacién) hace referencia a la fase aguda inicial, en la que se observan los
signos cardinales de hiperemia, calor y tumefaccién. Desde el punto de vista radiogrifico, hay un espectro continuo de
subluxacién y luxacién articular, erosiones articulares y destruccién ésea. El estadio II (coalescencia) es anunciado por la
resoluciéon de los signos cardinales y la transiciéon de la destruccion al proceso de reparacidon. Las radiografias muestran
esclerosis y, a medida que los huesos presentan coalescencia, aumenta su estabilidad inherente y la deformidad deja de
progresar con rapidez. El estadio III (reconstruccién-consolidacién) corresponde a la fase de remodelado hipertréfico, en la
que hay remodelado trabecular y maduracién de la arquitectura dsea a un estado estable, casi anquilosado.

La clasificacién de Eichenholtz ignora la fase inicial de tumefaccién inflamatoria, en la que el aspecto radiogréfico
permanece normal o casi normal. Los pacientes con este estadio de la enfermedad suelen recibir diagndsticos iniciales de
hematoma o esguince, y, por desgracia, también es este grupo el que tiene mayor probabilidad de ser tratado en forma exitosa
si el diagndstico es precoz. Hasta donde sabemos, Shibata et al. fueron los primeros en describir la neuroartropatia estadio 0
en su serie de pacientes con lepra”. En 1995, Schon y Marks se refirieron al estadio 0 como el que afecta a pacientes con
neuropatia que presentan una fractura aguda™. Con ulterioridad, Chantelau et al. definieron la artropatia de Charcot estadio 0
como la observada en el periodo de seis a doce meses durante el cual aparecen signos clinicos de pie de Charcot sin que se
detecte ninguna anormalidad en las radiografias simples™. En este estadio, la resonancia magnética mostrara un patrén de
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edema de la médula 6sea compatible con lesion por sobrecarga dsea. El pie de Charcot diagnosticado en este estadio temprano

se puede tratar mediante inmovilizacién y descarga del miembro, lo que a menudo permite prevenir en forma exitosa la
o e, I . 7 39

aparicion de destruccién y deformidad dseas™.

Consolidacion de fracturas en la diabetes

Estudios experimentales y clinicos han mostrado una asociacién entre diabetes y retraso de la consolidacién de fracturas”.
Esto se puede deber, en parte, a los efectos sobre la proliferacién celular, la invasién vascular, la mineralizacién del callo de
fractura o el remodelado"”. Conocemos sélo unos pocos estudios clinicos pequefios que investigaron el tiempo hasta la
consolidacion de fracturas en poblaciones diabéticas, pero ninguno fue un estudio prospectivo, controlado. Loder evalué
todas las fracturas no expuestas del miembro inferior en adultos con diabetes tratados en su institucién entre 1972 y 1982". Se
excluyeron del estudio las fracturas expuestas y las fracturas de cadera. El tiempo hasta la consolidacién de la fractura se
estableci sobre la base de pardmetros radiogréficos, asi como por revisién de historias clinicas (en las que la recuperacion del
soporte de peso completo indicaba consolidacién). Después, se compararon los tiempos de consolidacién de estos pacientes
diabéticos con el tiempo de consolidacion previsto para el mismo tipo de fractura en la poblacién general, determinado por
revision de la bibliografia existente. Se identificaron treinta y una fracturas de veintiocho pacientes que habian sido
controlados durante un periodo apropiado. Su edad promedio era de cincuenta y cinco afios. Diecinueve de las fracturas
correspondian a mujeres, y doce, a hombres. Veintiuna de las fracturas se produjeron en diabéticos insulino-dependientes, y
diez, en pacientes que recibian hipoglucemiantes orales o controlaban la diabetes con dieta. El estudio incluyé ocho fracturas
de fémur, once fracturas de tibia y doce fracturas de tobillo. En términos generales, la relacién promedio de tiempos de
consolidacién observados-previstos en esta poblaciéon de pacientes fue de 1,63. La relacién fue elevada para diabéticos
insulino-dependientes (1,57) y no insulino-dependientes (1,76), de sexo masculino (1,77) y de sexo femenino (1,65), mayores
de cincuenta afnos (1,43) y menores de cincuenta afos (2,06), y para los sometidos a tratamiento a cielo cerrado de la fractura
(1,42) y los tratados a cielo abierto (1,86). En forma mads reciente, Boddenberg revisé la bibliografia existente y su propia serie
de pacientes diabéticos con fracturas de pie y de tobillo”. Se observé que los tiempos de consolidacién, determinados por
revision de historias clinicas y andlisis radiogréfico, eran algo mayores en este pequenio grupo de ochenta pacientes
(promedio, 3,5 meses respecto de tres meses en pacientes no diabéticos). Boddenberg también senal6 que la consolidacion de
fracturas de Charcot presentaba un retraso promedio de tres meses.

Multiples estudios de ciencias bdsicas han demostrado un retraso de la consolidacién en modelos de rata diabética.
Macey et al. investigaron la consolidacién de fracturas en ratas diabéticas no tratadas, ratas diabéticas tratadas con insulina
exégena y un grupo control de ratas no diabéticas”. Dos semanas después de la fractura, las ratas diabéticas mostraron una
disminucién del tamano, la resistencia a la traccidn, la rigidez, el contenido de coldgeno y el contenido de ADN del callo, en
comparacion con los controles. Interesa destacar que el tratamiento con insulina exdgena restablecio la resistencia y la rigidez
del callo de fractura hasta los niveles del grupo control. Follak et al. investigaron la influencia del estado metabdlico diabético
(diabetes bien controlada o no controlada) en un modelo de rata con diabetes espontdnea™. Las ratas fueron divididas en un
grupo control normoglucémico, un grupo con diabetes bien controlada (determinado por el grado de hiperglucemia y los
requerimientos de insulina) y un grupo con diabetes mal controlada. Todos los pardmetros estudiados, incluidos morfologia
del callo y hallazgos biomecanicos, fueron peores en el grupo mal controlado que en los grupos bien controlado y
normoglucémico. El grupo diabético mostré tanto un retraso de la diferenciacién celular como una disminucién de la carga
pico hasta el fracaso y la rigidez de la fractura. Beam et al. investigaron los efectos del control de la glucemia sobre la
consolidacién de fracturas en un grupo control, un grupo con diabetes espontdnea y un grupo diabético tratado con un
esquema de insulina’. La administracién de insulina mostré restablecer las propiedades biomecanicas, el grado de
proliferacién celular y el contenido 6seo del callo hasta los niveles del grupo control. También en este caso, se destacé la
importancia del control glucémico estricto.

Se han llevado a cabo estudios mds recientes en el nivel molecular y genético para esclarecer por qué los diabéticos
muestran alteracion de la consolidacion de las fracturas. Kayal et al. mostraron que, si bien la formacién inicial de cartilago
fue similar en poblaciones de ratas diabéticas y no diabéticas, con el tiempo se observo una disminucion del volumen 6seo, el
tamano del callo y el contenido de cartilago, que se correspondieron con un aumento del nimero de osteoclastos y un
aumento de la resorcién cartilaginosa®. Otros estudios han comunicado una disminucién de la expresién de genes para la
regulacion de la diferenciacién de osteoblastos y de los niveles locales de factor de crecimiento derivado de plaquetas que
induce menores tasas de proliferacién celular”. Se han efectuado otros estudios para evaluar el posible uso de adyuvantes a fin
de aumentar la consolidacion de fracturas en el modelo de rata diabética. Gebauer et al. sefialaron que, aunque el ultrasonido
pulsado de baja intensidad no ejerci6 ningtin efecto sobre el grado de proliferacion celular inicial en el callo de fractura, fue
posible mejorar de manera significativa las propiedades biomecdnicas del callo por aumento de la produccién de matriz (p =
0,0219 para el momento de fuerza y p = 0,0211 para la rigidez)”. Gandhi et al. mostraron que la administracién local de
insulina (sin afectar la hiperglucemia sistémica) normalizaba los pardmetros tanto tempranos (proliferativos y
crondrogénicos) como tardios (mineralizacién y resistencia biomecanica) de consolidacién de fracturas en ratas’. Sobre la
base de estos hallazgos, se concluyé que la insulina por si misma desempeifia un papel directo en el proceso de curacién. Otro
estudio de Gandhi et al. comunicé que la administracién local de plasma rico en plaquetas normalizaba los parametros
tempranos (proliferacion celular y condrogénesis) y tardios (resistencia mecanica) de consolidacion de fracturas en el modelo
de rata diabética™.
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Vasculopatia diabética

Los pacientes diabéticos presentan riesgo tanto de arterioesclerosis de grandes vasos como de angiopatia de pequefos vasos .
Estas vasculopatias determinan disminucién de la oferta de oxigeno e isquemia tisular local. La hipoxia relativa crea un medio
deficiente para la curacién de las heridas. Se observa alteraciéon de la produccién y del entrecruzamiento del coldgeno, asi
como de la funcién de los fibroblastos™. Dadas las complicaciones de curacién de las heridas potencialmente catastréficas
después de la fijacion quirtrgica de fracturas de tobillo, se impone una evaluacién completa del estado vascular preoperatorio.

El examen inicial del estado vascular de un paciente diabético con una fractura de tobillo debe consistir en la palpacién
de los pulsos pedio y tibial posterior. Por lo general, se considera que la presencia de estos pulsos indica que el flujo sanguineo
distal es adecuado para la curacion de las heridas. La ausencia de pulsos palpables en el miembro inferior debe instar a evaluar
mejor el estado vascular del paciente. La vasculopatia periférica se puede diagnosticar en forma no invasiva calculando el
indice tobillo-braquial, que es la relacién de la presién sistélica en el tobillo con la de la arteria humeral. Por lo general, un
indice tobillo-braquial de <0,90 indica vasculopatia periférica y justifica la derivacién a un cirujano vascular”. Corresponde
destacar que los pacientes diabéticos pueden tener falsas elevaciones de las determinaciones del indice tobillo-braquial debido
a calcinosis arterial. Un indice tobillo-braquial de >1,1 en un paciente diabético puede sugerir calcinosis, y se deben efectuar
otras pruebas™.

Las determinaciones transcutdneas de oxigeno también pueden ser sumamente dtiles para la evaluacién inicial de
pacientes diabéticos con una fractura de tobillo, en particular, de aquellos con tumefaccién y dolor que impiden la
determinacién aguda del indice tobillo-braquial. En general, se considera que una presién de oxigeno transcutdnea (T PO,) de
>30 mm Hg es adecuada para la curacién de las heridas”. Una T .PO,<30 mm Hg indica hipoxia tisular relativa y debe instar a
una consulta con cirugia vascular para realizar quizd una angiografia o un procedimiento de revascularizacion antes de la
fijacién quirtrgica de la fractura de tobillo. Nunca se insistird demasiado en la importancia de vigilar atentamente el estado
vascular del paciente diabético con una fractura de tobillo.

Estudios de evolucion clinica

Muchos estudios retrospectivos han demostrado un mayor riesgo de complicaciones en pacientes diabéticos que presentan
una fractura de tobillo. Ademds, numerosos autores han efectuado recomendaciones para el tratamiento de estas fracturas
sobre la base de su propia experiencia clinica. Sin embargo, hasta donde sabemos, no ha habido estudios aleatorizados
controlados que comparen modalidades terapéuticas para fracturas de tobillo desplazadas en pacientes diabéticos.

Costigan et al. comunicaron lo que consideramos la serie clinica mas grande de pacientes diabéticos en quienes se
investigaron en forma especifica la evolucién de las fracturas de tobillo”. Esta fue una serie de casos retrospectiva (evidencia
de nivel IV) de ochenta y cuatro pacientes con diabetes, que habian sido sometidos a reduccién a cielo abierto y fijacién
interna de una fractura de tobillo inestable. La edad promedio de los pacientes era de 49,3 afos, y la duracién promedio del
seguimiento fue de 4,1 afos. Doce (14%) de los ochenta y cuatro pacientes presentaron un total de catorce complicaciones
(dos pacientes presentaron infeccion y alteraciones de Charcot). Se diagnosticaron infecciones (dos superficiales y ocho
profundas) en diez (12%) de los ochenta y cuatro pacientes. Cinco de las ocho infecciones profundas requirieron sélo un
desbridamiento y extraccién del material de osteosintesis; dos llevaron con el tiempo a una amputacién por debajo de la
rodilla; y una provocé finalmente alteraciones de Charcot que exigieron ortesis a largo plazo. Se analizaron algunas variables
de los pacientes, como sexo, patrén de fractura, lesién expuesta o cerrada, nefropatia, hipertensién, vasculopatia, neuropatia
periférica y control diabético (insulino-dependiente o no insulino-dependiente), para determinar su asociacién individual
con un mayor riesgo de complicaciones. Interesa destacar que s6lo la neuropatia y la vasculopatia periféricas se asociaron con
un riesgo significativamente mds alto de complicaciones (p < 0,0001 para ambas). Sobrevinieron complicaciones en diez de
doce pacientes con vasculopatia periférica (definida como ausencia de pulsos pedios) y en once de doce pacientes con
neuropatia periférica.

Blotter et al. practicaron un estudio retrospectivo (evidencia de nivel III) que comparé los resultados de la fijacién
quirdrgica de fracturas de tobillo entre veintiin pacientes diabéticos y cuarenta y seis controles seleccionados al azar
comparables por edad, sexo y gravedad de la fractura™. Hubo un total de trece complicaciones en nueve (43%) de los veintitin
diabéticos, mientras que so6lo siete (15%) de los cuarenta y seis pacientes del grupo control presentaron complicaciones.
También se observé que las complicaciones en el grupo diabético fueron mds graves y requirieron siete procedimientos
adicionales, incluidas dos amputaciones por debajo de la rodilla (un tercer paciente se negd a someterse a la amputacién por
debajo de la rodilla recomendada); no se necesit6 ningtin procedimiento adicional en el grupo control. En términos generales,
el riesgo de complicaciones posoperatorias fue 2,76 veces mds alto (intervalo de confianza del 95%: 1,57-3,97) en el grupo
diabético que en el grupo control.

Flynn et al. efectuaron un estudio retrospectivo (evidencia de nivel III) que compard las tasas de infeccién asociadas con
fracturas cerradas de tobillo entre setenta y tres pacientes no diabéticos y veinticinco diabéticos”. Los pacientes con artropatia
de Charcot fueron excluidos del estudio. En el grupo diabético, se observé infeccién en cuatro de seis pacientes tratados
mediante reduccidn a cielo cerrado y yeso, y en cuatro de diecinueve pacientes tratados quirtrgicamente. En el grupo control,
ninguno de los cinco pacientes tratados a cielo cerrado presentaron complicaciones infecciosas, pero si seis de los sesenta y
ocho tratados mediante cirugia. La vasculopatia periférica, la neuropatia diabética y el escaso cumplimiento de un esquema
terapéutico para la diabetes se asociaron con una mayor tendencia a la infeccién.

Jones et al. realizaron un estudio retrospectivo (evidencia de nivel III) que comparé un grupo de cuarenta y dos
pacientes diabéticos con fractura de tobillo cerrada, con controles comparables por edad, sexo, tipo de fractura y modalidad
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de tratamiento (quirtirgico o conservador)™. Dentro del grupo diabético, se llevé a cabo un andlisis secundario entre veintitin
pacientes que tenian comorbilidades diabéticas (nefropatia, retinopatia, neuropatia, enfermedad vascular, antecedentes de
artropatia de Charcot o antecedentes de amputacién) y veintitn pacientes sin ninguna de estas comorbilidades. Se excluy6 del
estudio a los pacientes con alteraciones de Charcot del tobillo en el momento de la presentacién inicial, mientras que se
incorporé a aquellos con antecedentes de neuropatia de Charcot del pie ipsolateral, o del pie o el tobillo contralateral. Se
observaron complicaciones en trece (31%) de los cuarenta y dos pacientes diabéticos, y en siete (17%) de los cuarenta y dos
del grupo control; esta diferencia no alcanzé significaciéon (p = 0,133). S6lo la necesidad de ortesis a largo plazo fue
significativamente mds alta en el grupo diabético (p = 0,025). En el andlisis por subgrupos, los pacientes diabéticos sin
comorbilidades diabéticas tuvieron una tasa de complicaciones similar a la de los controles. En cambio, en el grupo de
pacientes diabéticos con una o mds comorbilidades importantes, la tasa de complicaciones (diez de veintiuno, 48%) fue
significativamente mds alta que la de los controles (tres de veintiuno, 14%) (p = 0,034).

McCormack y Leith llevaron a cabo un estudio retrospectivo (evidencia de nivel III) que comparé veintiséis pacientes
que presentaban una fractura de tobillo y diabetes mellitus con veintiséis controles no diabéticos”. Hubo una complicacién en
once (42%) de los pacientes con diabetes, pero en ninguno del grupo control. Dentro del grupo diabético, cinco de los
diecinueve tratados en forma quirdrgica tuvieron problemas de herida, dos de los cuales evolucionaron finalmente a infeccién
fulminante, amputacién y muerte. Cinco de los siete diabéticos que habian sido tratados de modo conservador mostraron
pérdida de la reduccién o consolidacién defectuosa, aunque los autores afirmaron que esta tltima caus6 escasos problemas
clinicos y que todos los pacientes tenian un miembro inferior funcional.

Bibbo et al. efectuaron un estudio retrospectivo sobre el tratamiento quirtrgico de fracturas de tobillo en trece pacientes
diabéticos y cuarenta y seis pacientes no diabéticos (evidencia de nivel IIT)". Se observaron complicaciones en seis (46%) de
los trece diabéticos, en comparacién con ocho (17%) de los cuarenta y seis pacientes no diabéticos. Las complicaciones del
grupo diabético consistieron en seis infecciones superficiales, tres casos de neuroartropatia de Charcot, un retraso de
consolidacién y una infeccién profunda que se resolvié con administracién intravenosa de antibidticos. Ninguno de los
pacientes de esta pequena serie requirié amputacion ni artrodesis.

En un estudio sobre neuroartropatia de Charcot (evidencia de nivel IV), Schon et al. presentaron los resultados del
tratamiento de quince fracturas de tobillo no desplazadas y de trece fracturas de tobillo desplazadas (excluidas las fracturas de
tipo pilén) en pacientes con neuropatia”. De las quince fracturas no desplazadas, siete fueron tratadas con un yeso o una
ortesis durante tres-nueve meses con descarga del miembro durante uno-cuatro meses; cinco fueron tratadas con un yeso o
una ortesis durante dos-cuatro meses con descarga del miembro durante cero-seis meses; y tres que, al principio no habian
sido tratadas durante seis-doce semanas, fueron tratadas con aplicacién diferida de un yeso o una ortesis, que se utilizé
durante menos de tres meses. Todos los esquemas de tratamiento determinaron un tobillo estable, bien alineado, sin
aparicion de artropatia de Charcot, en este grupo de pacientes con neuropatia y una fractura de tobillo no desplazada. De las
trece fracturas de tobillo desplazadas, el tratamiento inicial de cuatro consistié en reduccién a cielo cerrado y un yeso o una
ortesis durante tres meses. (Se observo que tres de los cuatro pacientes no cumplieron las recomendaciones terapéuticas,
porque efectuaron soporte de peso completo). Finalmente, tres de las cuatro fracturas requirieron artrodesis, y la cuarta exigi6
reduccién a cielo abierto y fijacién interna tardias a los tres meses, lo que determiné un buen resultado. Nueve pacientes con
una fractura desplazada fueron tratados inicialmente con reduccion a cielo abierto y fijacion interna. Dos de los nueve fueron
tratados en el posoperatorio mediante inmovilizacién durante tres meses y descarga del miembro por seis semanas. En uno de
estos pacientes, la fractura evolucioné a una seudoartrosis infectada, y en el otro, a una consolidacién defectuosa en valgo de
Charcot que exigi6 artrodesis. Los siete pacientes restantes fueron tratados después de la cirugia con inmovilizacién de tres a
seis meses y descarga del miembro durante ocho-doce semanas. Un paciente requirié un colgajo libre para el cierre de la
herida. En otro, se observé consolidacién defectuosa progresiva y osteonecrosis del astragalo, que requirié finalmente una
artrodesis. Los autores sugirieron que las fracturas de tobillo no desplazadas en pacientes con neuropatia suelen consolidar
cuando se las trata con un yeso o una ortesis y descarga del miembro. En cambio, las fracturas de tobillo desplazadas tratadas
a cielo cerrado presentaron altas tasas de consolidacién defectuosa progresiva o de seudoartrosis. Por lo tanto, los autores
recomendaron reduccién a cielo abierto y fijacién interna de las fracturas desplazadas, cuando sea posible, asi como
inmovilizacién con ortesis prolongada durante no menos de seis meses de posoperatorio.

White et al. revisaron retrospectivamente los resultados de una serie de catorce fracturas expuestas de tobillo en trece
pacientes con diabetes mellitus (evidencia de nivel IV)”. Se observaron complicaciones de la herida en nueve de catorce
miembros, y cinco pacientes (seis miembros) requirieron en ultima instancia una amputacién como medida de rescate. La
fractura expuesta consolidé sin complicaciones sélo en tres de los catorce miembros. En estos pacientes, se practic6 un
promedio de cinco procedimientos quirdrgicos (rango, de dos a nueve).

Lillmars y Meister llevaron a cabo un metaandlisis de cinco series de fracturas de tobillo tratadas en pacientes diabéticos
y compararon los resultados con los de controles no diabéticos”. Un total de 127 pacientes diabéticos fueron sometidos a
reduccién a cielo abierto y fijacion interna, y trece fueron tratados a cielo cerrado. Los diabéticos tratados mediante reduccién
a cielo abierto y fijacion interna tuvieron una tasa global de complicaciones del 30%, con una tasa de infeccién del 25%. La
tasa de complicaciones del grupo de tratamiento conservador de la fractura fue diez de trece, con una tasa de infeccién de
cuatro de trece. Se diagnosticé artropatia de Charcot en seis (7%) de ochenta y tres pacientes en quienes las alteraciones de
Charcot se registraron como una variable de evolucién (todos los pacientes de este grupo fueron tratados quirdrgicamente).
La tasa global de amputacion en los pacientes diabéticos tratados en forma quirdrgica o conservadora fue del 5% (siete de
139). Los controles no diabéticos (223 pacientes tratados con cirugia y cinco tratados a cielo cerrado) presentaron una tasa
global de complicaciones del 7%, una tasa de infeccién del 6% y una tasa de amputacién del 0,4%.
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Dadas las altas tasas de seudoartrosis y consolidacion defectuosa después del tratamiento quirdrgico de fracturas de
tobillo desplazadas en pacientes con neuropatia, varios autores han recomendado utilizar fijacién complementaria, que
consiste en fijacién transarticular con clavijas de Steinmann, multiples tornillos sindesmoéticos o fijacién externa
complementaria. Jani et al. realizaron una revision retrospectiva (evidencia de nivel IV) de dieciséis fracturas de tobillo en
quince pacientes con diabetes y neuropatia; las fracturas se trataron con fijaciéon complementaria calcdneo-astragalo-tibial
mediante clavijas de Steinmann o tornillos, ademds de las técnicas convencionales de reduccién a cielo abierto y fijacién
interna (una placa peronea y fijacién del maléolo interno segin sea necesario de acuerdo con la técnica AO)". El tratamiento
posoperatorio consistié en caminar sin soportar el peso con una bota corta de yeso en el miembro durante doce semanas, lo
que era seguido de extraccién de las clavijas de Steinmann y soporte de peso parcial durante otras doce semanas. En términos
generales, la tasa de complicaciones importantes después del tratamiento de estas fracturas fue del 25%. Dos pacientes
requirieron amputacién. No hubo complicaciones de Charcot. Johnson habia comunicado antes un protocolo similar, con
clavijas de Steinmann que atravesaban las articulaciones subastragalina y del tobillo”. En esta Instructional Course Lecture,
recomend6 aumentar la fijacién de una fractura de tobillo inestable en un paciente con artropatia de Charcot con una o dos
clavijas de Steinmann colocadas a través de las articulaciones del tobillo y subastragalina para prevenir el colapso articular y el
fracaso del material de osteosintesis. También recomend¢ cortar las clavijas por debajo del nivel de la piel de la planta del pie y
retirarlas a las seis-ocho semanas de posoperatorio.

Perry et al. comunicaron sus resultados en una serie retrospectiva de casos (evidencia de nivel IV) en la que se
rescataron seis seudoartrosis de tobillo en pacientes con neuropatia mediante una placa de compresién dindmica de 4,5mm
para fragmento grande en el peroné con multiples tornillos sindesméticos de 4,5mm, que hacfan presa de las dos corticales
tibiales”. Todos los pacientes fueron tratados con inmovilizacién y descarga del miembro al caminar durante un minimo de
tres meses de posoperatorio. Los autores comunicaron que se logré un miembro alineado y funcional en los seis pacientes,
que se mostraron satisfechos con el resultado. Schon y Marks aplicaron un protocolo similar con insercién de mdltiples
tornillos desde el peroné hasta la tibia®™. Otras operaciones de rescate tras el fracaso del tratamiento de fracturas de tobillo en
pacientes con neuropatia son la artrodesis con fijacién interna o con fijacién externa” . Si bien una cantidad sustancial de
estas fracturas presentan, de hecho, una consolidacién fibrosa, la mayoria de los pacientes pueden caminar sin la ayuda de
ortesis.

Un gran estudio de cohorte retrospectivo reciente (evidencia de nivel III) utilizé la base de datos Nationwide Inpatient
Sample (NIS) para comparar los pardmetros de evolucién de un grupo de pacientes diabéticos sometidos a tratamiento
quirdrgico de una fractura de tobillo y los de un grupo control no diabético’’. Los autores observaron un aumento
significativo de la mortalidad intrahospitalaria, las complicaciones posoperatorias, la duracién de la hospitalizacién y el costo
en el grupo diabético (p < 0,001). Se comunic6é que la tasa de mortalidad era de veinticuatro (0,26%) de 9174 pacientes
diabéticos en comparacién con 170 (0,11%) de 151.424 pacientes no diabéticos. Ademds, el costo ajustado por inflacién fue
de USD$12.898 en el grupo diabético y de USD$10.794 en el grupo no diabético. En otro estudio prospectivo reciente
(evidencia de nivel I), Egol et al. examinaron multiples factores y su efecto sobre el resultado funcional a corto plazo del
tratamiento quirtrgico de las fracturas de tobillo”. La diabetes mostré presagiar una disminucién significativa de la funcién al
afilo de posoperatorio. Globalmente, 154 (92%) de 167 pacientes sin diabetes recuperaron >90% de la funcién en
comparacion con sélo veintiuno (71%) de treinta y un pacientes con diabetes (p = 0,02).

Revision

Los pacientes con diabetes mellitus tienen una mayor tasa de complicaciones después del tratamiento quirtrgico o
conservador de las fracturas de tobillo. El riesgo de complicaciones es mds alto en pacientes con comorbilidades (vasculopatia,
neuropatia o antecedentes de artropatia de Charcot) que en pacientes diabéticos sin comorbilidades o pacientes sin diabetes.
Antes de proceder al tratamiento quirdrgico en la poblacién diabética, se impone un examen neuroldgico y vascular
completo. Se justifica una consulta vascular antes de emprender cualquier intervencién quirdrgica en pacientes con
disminucién o ausencia de pulsos. Para lograr un resultado exitoso, se debe optimizar primero el estado de las partes blandas
y vasculares del miembro. Se pueden efectuar algunas recomendaciones clinicas” sobre la base de esta revisién (Tabla I).

1. El tratamiento conservador puede ser eficaz en las fracturas aisladas, estables, no desplazadas, del maléolo interno o
de la parte distal del peroné (recomendacién de grado B). La vigilancia extrema y el seguimiento estricto con examen
radiogréfico y clinico frecuente son imperativos para una evolucion exitosa.

2. El tratamiento tanto quirtrgico como conservador de las fracturas de tobillo inestables en pacientes diabéticos tiene
una alta tasa de complicaciones. Es mds probable que la cirugia permita obtener un miembro inferior funcional, estable, y
muchas fracturas inestables tratadas al principio a cielo cerrado requerirdn intervencién quirtrgica en el futuro (reduccién a
cielo abierto y fijacién interna o artrodesis) (recomendacién de grado B).

3. En pacientes diabéticos sin comorbilidades, la reduccién a cielo abierto y la fijacién interna con técnicas
convencionales de fijacién ortopédica pueden dar resultados comparables a los observados en pacientes sin diabetes
(recomendacién de grado B).

4. Hay una tendencia a utilizar fijacién complementaria, que consiste en multiples tornillos sindesmoticos, fijacion
transarticular o dispositivos de fijacion externa complementarios, en pacientes con neuropatia y una fractura de tobillo. La
fijacién externa se puede emplear como dispositivo de descarga en pacientes que no cumplen con las restricciones de soporte
de peso. De todos modos, los datos de la bibliografia sobre la eficacia de estas técnicas de fijacién complementaria por ahora
son insuficientes para efectuar recomendaciones formales (recomendacién de grado I).
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5. Independientemente del tratamiento seleccionado para tratar una fractura de tobillo en un paciente diabético, el
consenso es que es prudente indicar un periodo de descarga prolongada del miembro, seguido de soporte de peso protegido
(recomendacién de grado B).

Las fracturas de tobillo en pacientes diabéticos con neuropatia siguen siendo un problema dificil, y se requieren mds
estudios sobre el tratamiento éptimo de estas lesiones.

Informacion: los autores no recibieron fondos ni subsidios externos para su investigacion ni para la preparacion de este trabajo. Ni ellos ni sus
familiares directos recibieron pagos ni otros beneficios, ni un compromiso o acuerdo para otorgar beneficios de este tipo de una entidad
comercial. Ninguna entidad comercial pagd ni envié, ni acordd pagar ni enviar, ningin beneficio a ninguin fondo de investigacion, fundacion,
divisién, centro, consultorio clinico ni otra organizaciéon de caridad o sin fines de lucro con la que los autores o alguno de sus familiares
directos estén afiliados o asociados.
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TABLA | Recomendaciones clinicas

Grado de
recomendacion*

El tratamiento conservador puede ser exitoso en las fracturas aisladas estables, no desplazadas. B

En una fractura de tobillo inestable, en un paciente diabético, es mas probable lograr un miembro B
inferior funcional, estable, con tratamiento quirdrgico que con tratamiento conservador.

En pacientes diabéticos sin comorbilidades (vasculopatia, neuropatia o antecedentes de artropatia de B
Charcot) que presentan una fractura de tobillo inestable, las técnicas convencionales de reduccion a
cielo abierto y fijacion interna pueden dar resultados comparables a los obtenidos en controles no
diabéticos.

Hay una tendencia al uso de técnicas de fijacion complementarias en pacientes con neuropatia y una |
fractura de tobillo.

El tratamiento posoperatorio de las fracturas de tobillo debe incluir un periodo prolongado de descarga B
del miembro, seguido de soporte de peso protegido.

*A = Buena evidencia (estudios de nivel | con resultados uniformes) en favor o en contra de recomendar la intervencion. B = Evidencia regular
(estudios de nivel Il o Il con resultados uniformes) en favor o en contra de recomendar la intervencién. C = Evidencia de mala calidad (estudios
de nivel IV o V con resultados uniformes) en favor o en contra de recomendar la intervencion. | = Evidencia insuficiente o contradictoria que no
permite recomendar la intervencién ni oponerse a ella.



