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La neuroartropatia de Charcot en el pie diabético

Loépez-Gavito E,* Parra-Téllez P,* Vazquez-Escamilla J**

Instituto Nacional de Rehabilitacion

RESUMEN. La diabetes mellitus es uno de los
principales padecimientos crénicos-degenerativos
que en la actualidad va tomando proporciones
alarmantes en la poblacion de nuestro pais. La
artropatia neuropatica es uno de los trastornos
degenerativos de las articulaciones de mayor inte-
rés, cada vez mas comunes dentro de la patologia
ortopédica. Se define como una artropatia dege-
nerativa, crénica y progresiva que afecta a una o
mas articulaciones periféricas y se desarrolla como
resultado de la falta de percepcion sensorial nor-
mal en la inervacion de estas dltimas. Como resul-
tado las articulaciones de los pies son sometidas a
traumatismos y lesiones repetitivas ocasionando
un efecto neurotraumatico que dafia progresiva-
mente las articulaciones del retropié, mediopié y
antepié. El diagnostico incluye una adecuada his-
toria clinica, exploracion meticulosa del miembro
afectado, rayos X convencionales, gammagrafia,
tomografia axial computarizada y en algunos casos
resonancia magnética. El tratamiento conservador
incluye el farmacologico y el médico: reposo de la
extremidad y evitar deformidades mediante el uso
de aparatos de yeso de contacto total, ortesis o cal-
zado especial. El tratamiento quirirgico depende
de la etapa en la que se encuentre la enfermedad y
puede requerir una o varias intervenciones quirir-
gicas con el fin de lograr un pie plantigrado previ-

ABSTRACT. Diabetes mellitus is a major
chronic degenerative disease, which currently
is taking on alarming proportions in the popu-
lation of our country. Neuropathic arthropa-
thy is one of the most interesting degenerative
joint disorders and increasingly common with-
in the orthopedic pathology. It is defined as a
progressive degenerative arthropathy, chronic
and affecting one or more peripheral joints,
and develops as a result of the lack of sensory
perception normal in the innervation of joints.
As a result the joints of the feet are subjected
to trauma and repetitive injury causing a neu-
rotraumatic effect with progressive damage
to the joints of the hindfoot, midfoot and fore-
foot. Diagnosis includes a proper medical his-
tory, careful examination of the affected limb,
conventional X-ray, scintigraphy, computed to-
mography and magnetic resonance imaging in
some cases. Conservative treatment includes:
drugs, rest of the affected limb, and the use of
appliances like total-contact cast, orthotics or
special shoes. Surgical treatment depends on
the stage of the disease, and may require one or
more surgical procedures, in order to achieve
a full foot plantar support to prevent ulcers.
One of the surgeries performed most often is the
fusion of damaged joints. Surgery must be per-
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niendo la formacion de ilceras de dificil manejo.
Una de las cirugias mas frecuentes es la artrodesis
de las articulaciones dafiadas. La cirugia debe rea-
lizarse solamente en la fase de coalescencia de la
enfermedad, puede utilizarse fijacion interna, ex-
terna o ambas.

Palabras clave: Artropatia, diabetes, Charcot.

Introduccion

La artropatia neuropdtica es uno de los trastornos dege-
nerativos de las articulaciones de mayor interés, cada vez
mas comunes dentro de la patologia ortopédica.’

Se define como una artropatia degenerativa crénica pro-
gresiva que afecta a una o mds articulaciones periféricas que
se desarrolla como resultado de una falla en la percepcion
sensorial normal (dolor y propiocepcién) en la inervacién
de las articulaciones. Sin embargo, el diagnéstico de artro-
patia neuropdtica puede hacerse solamente con la presencia
de un desorden neurolGgico subyacente.>

Musgrave en 1703 describid por vez primera la artropatia
neuropadtica en su libro Arthritide symptomatica. Describid
la inflamacién de las articulaciones en un paciente que pre-
sentaba «pardlisis fliccida». Mitchell document6 en 1831
cambios «extrafios» en las articulaciones de un paciente con
parlisis de la médula espinal secundaria a tuberculosis.* En
1868 Jean-Marie Charcot*® dio la primera descripcion deta-
llada de la rapida evolucidn, deterioro e inestabilidad de las
articulaciones en pacientes con tabes dorsal. Sokoloff reve-
16 en 1892 la asociacién de las articulaciones neuropdticas
de la extremidad superior con siringomielia. En 1936 Jor-
dan® asocié la diabetes mellitus con cambios neuropéticos
en el pie y el tobillo.

Chandler y Wright en 1958” documentaron cambios neu-
ropaticos asociados a aplicaciones intraarticulares de este-
roides. La diabetes, la sifilis y la siringomielia son las en-
tidades clinicas mas comtinmente asociadas a la artropatia
neuropdtica. La lepra, espina bifida, la insensibilidad congé-
nita al dolor y muchos otros trastornos también se asocian
a esta condicion, aunque de forma menos frecuente. Se han
referido hasta la fecha mds de 24 enfermedades como cau-
santes de la «articulacién de Charcot». Hoy en dia la dia-
betes mellitus es la principal etiologia. La neuroartropatia
de Charcot es una enfermedad degenerativa progresiva que
afecta las articulaciones del pie. Fue observada por primera
vez en pacientes con lepra y en alcohélicos. Cualquier con-
dicién que ocasione una neuropatia sensorial o autonémica
puede conducir a una deformidad de Charcot.?81011

A menudo se asocia a dafio nervioso relacionado con la
neuropatia diabética que disminuye la capacidad de percibir
los estimulos sensoriales, principalmente el dolor y dismi-
nuye los reflejos musculares que controlan el movimiento.
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formed only in the coalescence phase of the dis-
ease, using internal, or external fixation or both.

Key words: Arthropathy, diabetes, Charcot.

Como resultado, las articulaciones de los pies son someti-
das a traumatismos y lesiones repetitivas, ocasionando un
«efecto neurotraumético», daflando progresivamente los
ligamentos, cartilagos y huesos. El pie de Charcot con fre-
cuencia afecta las articulaciones del mediopié, retropié y
antepié.!>13 14151617 A menudo se confunde con osteomielitis
e infeccién masiva del pie, por lo que debe identificarse de
forma precoz. Iniciar el tratamiento en las primeras fases es
primordial para evitar la amputacion de la extremidad.

Con el surgimiento de las técnicas quirdrgicas avanzadas
y una mejor comprensiéon de la enfermedad, se recurre
con menor frecuencia a la amputacién como tratamiento
estdndar. Al entender a fondo los factores etiolégicos y las
condiciones que ocasionan la deformidad, puede planificar-
se el tratamiento para cada paciente en particular. La etiolo-
gia de la artropatia de Charcot ha sido estudiada por varios
autores. Johnson'® documenté 118 pacientes con artropatia
de Charcot en distintas articulaciones, ademas de realizar
estudios en animales, describié tres etapas consistentes en
el desarrollo de una articulaciéon de Charcot, independiente-
mente de la ubicacién, que se producen después de la dener-
vacion de la articulacion.

Una de las teorias que tratan de explicar los cambios que
ocurren en la artropatia de Charcot es la teorfa neurovascu-
lar, ésta se refiere al aumento en el flujo de sangre periférica
de los huesos del pie siendo el responsable de la reabsorcién
Osea, desmineralizacion y osteopenia que se encuentran en
este padecimiento.'*20:!

El aumento de la perfusién se debe a la pérdida del tono
simpdtico vascular asociada a la neuropatia autonémi-
Ca.22'23'24

La patologia neuropdtica del pie diabético no sélo afecta
los nervios sensoriales de forma selectiva, también se ven
afectadas las fibras autondmicas de los nervios motores, por
lo que la neuropatia es mixta, la inervacién parasimpdtica
es responsable de la inervacién de los vasos sanguineos me-
nores, glandulas sudoriparas y los musculos piloerectores
del pie. Cuando se pierde el tono de las fibras simpaticas, se
produce vasodilatacion y aumento de la perfusion periférica
de la piel del pie, ésta se torna caliente, seca, anhidrética
con pérdida de los foliculos pilosos, por lo que se presenta
el edema neuropético. Archer® demostré que la temperatu-
ra promedio de la piel aumenta aproximadamente 7 grados
centigrados en el pie neuropético, en comparacién con el pie
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normal, en el estudio Doppler el flujo sanguineo en el pie
neuropatico es cinco veces mayor que en el paciente con-
trol. Boulton®® publicé que la pO, de la sangre venosa en
los pacientes con pie neuropatico es significativamente mas
alta que en los sujetos control. La disminucién de la perfu-
si6n distal de O, en las células se atribuye a la pérdida de la
funcién simpdtica,””**?° asi como a la calcificacion vascular
que revelan las radiografias aplicadas a estos pacientes,* ya
que el musculo existente en la tinica media arterial se atro-
fia y se calcifica,” lo cual no esta relacionado con la edad,
gravedad o duracién de la diabetes, sino con el grado de
neuropatia presente. Las presiones elevadas anormales en
los huesos dafiados del pie son los factores que condicionan
las dlceras cutdneas en el pie de Charcot.*> Duncan?®® estudid
la inervacion simpatica ésea demostrando que la pérdida de
estas fibras ocasiona aumento en el flujo sanguineo e hipe-
remia dsea.

Las contribuciones de todos estos autores han demostra-
do que una circulacién periférica normal no condiciona el
desarrollo de la artropatia de Charcot.

El pie de Charcot se presenta con mayor frecuencia en
pacientes con diabetes mellitus, pero también puede atri-
buirse a otras condiciones sistémicas.* En la diabetes melli-
tus los niveles de glucosa en sangre se encuentran elevados
y la mayoria de los problemas de los pies se originan de dos
complicaciones graves de la enfermedad: dafio a los nervios
y circulacién arterial anormal,3>-36-37.38.3940

Esta neuroartropatia es una de las complicaciones mas
graves de la diabetes mellitus, pues ocasiona importantes de-
formidades en el tobillo y pie con gran discapacidad en el pa-
ciente.*!

Incidencia y prevalencia

De acuerdo con la Asociacion Americana de la Diabetes,
mads de 25 millones de personas en Estados Unidos tienen
esta enfermedad, alrededor de 8% de la poblacién también
la padece y no esta diagnosticada. De 60-70% de las perso-
nas con diabetes desarrollan dafio en los nervios periféricos
y hasta 29% de estos pacientes pueden presentar artropatia
de Charcot. En la mayoria de los casos esta complicacién es
tardia, por lo general aparece después de que el paciente ha
padecido diabetes durante un largo periodo.** El paciente ti-
pico se presenta con obesidad mérbida, con tiempo de evolu-
ci6én de 10 o mas afios y sufre de neuropatia caracterizada por
insensibilidad en las pruebas clinicas.® El dafio a los nervios,
o neuropatia, conduce a la pérdida de sensibilidad en los pies.

Los pacientes ya no pueden sentir cuando algo ha irri-
tado o incluso perforado la piel, la lesion inicial puede ser
tan pequefia como una ampolla y progresar a una infeccién
grave en cuestion de dias.** La neuropatia motora en la ex-
tremidad inferior diabética tiende a precipitar una debili-
dad de los grupos musculares de la extremidad inferior, la
presencia del desequilibrio dindmico y funcional ocasiona
las deformidades complejas del pie. Los grupos musculares
mas afectados son los de la cara anterior de la pierna y los
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musculos intrinsecos del pie. La pérdida de los musculos
intrinsecos del pie provoca contractura de las articulaciones
metatarso falangicas, dedos en garra y en martillo, el roce
de los dedos con el calzado y la insensibilidad de los mis-
mos puede provocar tlceras sobre las hiperqueratosis dorsa-
les y las cabezas de los metatarsianos.

La pérdida de fuerza de los musculos anteriores de la
pierna provoca un desequilibrio muscular y una deformidad
en equino del pie con estrés patolégico en las articulacio-
nes tarso metatarsianas. Conforme la debilidad progresa,
se presenta contractura de los misculos isquiotibiales con
la consiguiente contractura en flexién de la rodilla, lo que
ocasiona aumento de la presién en la parte anterior del pie.

La teorfa neurotraumadtica del pie de Charcot se basa en
que la presién excesiva (trauma repetitivo) en un pie que no
tiene sensibilidad puede provocar fracturas microscépicas o
macroscdpicas e iniciar un proceso de consolidacién con un
callo exuberante.

La debilidad muscular y el aumento de la movilidad liga-
mentaria dan como resultado inestabilidad de la articulacién
y la posterior subluxacion y/o luxacién. La falta de congruen-
cia articular inicia el proceso de la enfermedad degenerativa
de las articulaciones (artropatia). Ocasiona el cizallamiento
de los extremos dseos y los fragmentos de hueso y cartilago
se introducen en la articulacién produciendo crepitacién que
puede llegar a ser audible al producirse el movimiento.*>4¢

Como se ha mencionado, la diabetes afecta a la circulacion
periférica, debilita los huesos y causa desintegracién y frac-
turas en el pie y el tobillo. Cuando una persona con diabetes
sufre fractura de uno o varios huesos en el pie o en el tobillo,
ésta puede ser imperceptible debido a la insensibilidad, por
lo que el paciente contintia caminando sobre el pie lesionado
provocando fracturas mas graves y luxaciones articulares. Los
bordes afilados del hueso fracturado aumentan el riesgo de ul-
ceras cronicas debido a la presién anormal sobre la piel.*4¢

Factores de riesgo y causas

La diabetes mellitus y la neuropatia periférica son los
principales factores de riesgo de la neuroartropatia en el pie
y el tobillo. Los niveles elevados de glucosa en sangre de
forma crénica (hiperglucemia) estan asociados a eventos de
desintegracién Gsea y al trauma que la precede.*’ El control
de los niveles de glucosa es critico en el manejo de una per-
sona diabética y en el seguimiento de una dieta adecuada y
ejercicio. Mantener un control estricto de los pacientes de
alto riesgo y saber reconocer los primeros signos de artropa-
tia de Charcot en personas con diabetes implica ensefiarles a
tener un cuidado adecuado e inspeccion diaria de los pies y
el control cuidadoso de la glicemia.*

Signos y sintomas
La progresién del pie de Charcot puede ocurrir en cues-

tion de semanas o meses. Un trauma menor como la torsién
o esguince del pie y tobillo, aunado a la pérdida de la per-
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cepcion del dolor y posicién del pie puede dar lugar a lesio-
nes repetitivas en una o mas articulaciones ocasionando la
fragmentacion y destruccién de las mismas (Figuras I a 3).

Cuadro agudo

La apariencia cléasica del pie de Charcot en la etapa aguda
es un pie con edema considerable, piel caliente, brillosa eri-
tematosa,* deformidad con retropié en valgo y el antepié re-
lativamente indoloro y si el edema lo permite los pulsos son
palpables, se observa hipermovilidad de las articulaciones
fracturadas y es posible que se presenten ulceras que pueden
complicarse con una infeccién superficial o profunda.®

Figura 1. Ulcera plantar por sobrecarga en el segundo metatarsiano.
Coleccién personal Dr. Lépez Gavito.

Figura 2. Fase inflamatoria aguda.
Coleccién personal Dr. Lopez Gavito.
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Las radiografias pueden mostrar una zona de colapso
6seo, aunque el episodio inicial consiste solamente en mi-
crofracturas y el tinico dato clinico es el derrame articular.

El hueso presenta esclerosis y osteopenia y puede estar
fragmentado, por lo que debe hacerse el diagnéstico dife-
rencial con una osteomielitis.?!>>3

En la fase aguda es de suma importancia descartar una
infeccién (Figura 4).

Artropatia neuropatica'¥

Eichenholtz describié en 1966 las etapas de la artropatia
neuropética:**

Etapa I. Desarrollo y fragmentacion

Se caracteriza por destruccién y fragmentacion dsea, con
hiperemia y cambios tréficos en la piel y la duracién es de
3 a 4 meses.

Figura 3. Fase inflamatoria aguda.
Coleccién personal Dr. Lopez Gavito.

Figura 4. Fase de destruccion dsea.
Coleccién personal Dr. Lopez Gavito.
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El pie se encuentra tumefacto rojo y caliente, simulando
una celulitis o un proceso infeccioso.

En esta etapa los rayos X pueden ser normales o se ob-
servaran los huesos esclerdticos o fragmentados con luxa-
ciones periarticulares, por lo que es posible que se confun-
dan con un proceso infeccioso. Es importante revisar la piel
del miembro afectado en biisqueda de lesiones cutidneas que
puedan ser la puerta de entrada de un proceso infeccioso,
ante la ausencia de heridas visibles debemos pensar que el
problema corresponde a la fase inicial de una neuroartropa-
tia, la maniobra clinica que nos orienta al diagnéstico dife-
rencial es elevar el miembro afectado durante cinco minu-
tos, si el rubor cede, lo mas probable es que se trate de un
problema neuropatico, en el caso contrario debe descartarse
un proceso infeccioso.

Examenes de laboratorio: la velocidad de sedimentacion
globular y la proteina C reactiva estara elevada en ambos
casos; sin embargo, el paciente con artropatia no presentara
la descompensacién metabdlica que es caracteristica en pa-
cientes diabéticos con una infeccién activa.

Cuando las articulaciones se encuentran en la etapa infla-
matoria pueden ser indicativas de puncién para obtener un
cultivo, para hacer el diagnéstico diferencial, debe siempre
tenerse en cuenta el riesgo que implica la puncién como po-
sible factor que propicia una infeccién, sobre todo si se trata
de una neuroartropatia, debido a que podemos empeorar el
prondstico.

La gammagrafia es positiva en ambos procesos, los leu-
cocitos marcados con Indio son indicativos de la artropatia.

Etapa II. Coalescencia

Se caracteriza por ser la etapa de inicio de la reparacién
Osea, su duracién es de 8 a 12 meses. Clinicamente encon-
tramos la desaparicién progresiva del rubor, edema y calor
local.

Los rayos X demuestran: neoformacion ésea, reaccion
peridstica con coalescencia, puentes 6seos y consolidacion
interfragmentaria.>>

Etapa III. Consolidacion

Se caracteriza por la consolidacién dsea, generalmente
con deformidad residual. Clinicamente desaparece el aumen-
to de temperatura comparado con el miembro ipsilateral y
puede persistir la tumefaccion. Desde el punto de vista radio-
l6gico se observa remodelacion ésea, extremos redondeados
de los fragmentos 6seos y disminucion de la esclerosis.

El pie presenta marcado descenso de la béveda plantar,
ensanchamiento con prominencias 6seas en la regién plan-
tar y en los bordes interno y externo que pueden dar lugar
a la aparicion de ulceras plantares. El diagndstico y trata-
miento oportuno de un pie inestable disminuira el riesgo de
formacion de exostosis que provoquen ulceras que lleven a
infeccion 6sea y que al complicarse terminen en la pérdida
de la extremidad.'*"’
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Clasificacion anatomica

Pinzur en 1999 propuso la siguiente clasificaciéon anat6-
mica de la artropatia de Charcot:%%0

* Tipo 1: Articulaciones tarso metatarsianas

La localizacién mds comiun es la articulacién de Lisfranc
(60%) con luxacién cuneometatarsiana que ocasiona pro-
minencias 0seas plantares o en la barra medial o lateral, al
producirse el descenso del mediopié la deformidad se pre-
sentard en forma de «mecedora» con equino del calcianeo y
acortamiento del tendén de Aquiles.*!

* Tipo 2: Articulaciones subastragalina y medio-tarsianas

Se ven afectadas en 30%. Puede producirse luxacién as-
trigalo escafoidea, calcdneo cuboidea y de articulaciones
subastragalina.

Es posible que haya fragmentacion ésea extensa y des-
plazamiento completo de estas articulaciones, lo que de-
termina gran inestabilidad del pie que a menudo se com-
para con una «bolsa de huesos», que lo hace proclive a
largos periodos de inmovilizacién que pueden llevar de 1 a
2 afios. Las prominencias dseas son menos frecuentes que
en el Tipol.

* Tipo 3a: Articulaciones del tobillo

Esta artropatia es a menudo secundaria a eventos trau-
maticos que por tener Rx normales en su inicio no se in-
movilizan, determinando asi que el paciente que no expe-
rimenta dolor contintda apoyando el pie lesionado con las
consecuentes luxaciones y fracturas.

* Tipo 3b: Calcaneo

Es una lesién rara que puede llevar al colapso del arco
interno. Se caracteriza por fractura avulsion de la extremi-
dad posterior de calcaneo, pudiendo producir lesiones de
piel e infeccién en el talén por la presencia de una promi-
nencia dsea.

* Tipo 4: Miiltiples articulaciones

Es una lesién muy grave en la que pueden observarse
fracturas de més de una regién anatémica y es muy comiin la
periastragalina, es decir, una combinacién de los tipos 2 y 3.

* Tipo 5: Antepié

Son poco frecuentes y se localizan fundamentalmente en
las articulaciones metatarso faldngicas, pueden confundir-
se con osteomielitis u osteoartritis de dichas articulaciones.
Deben ser tratadas con inmovilizacién inmediata y descar-
gando el apoyo porque pueden extenderse rdpidamente a la
articulacién de Lisfranc.
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Por lo que es de suma importancia que se efectie el diag-
néstico temprano y se aplique el tratamiento precoz.

Clasificaciéon por su ubicacion

Brodsky y Rouse propusieron en 19936263 ]a siguiente
clasificacién, segin la ubicacién de la neuroartropatia (Fi-
guras 5y 0).

Tipo 1: Mediopié.

Tipo 2: Retropié.

Tipo 3a: Tobillo.

Tipo 3b: Fractura por avulsién del calcaneo por el tendén
de Aquiles.

Tipo 4: Enfermedad en mdltiples sitios.

Tipo 5: Antepié.

Sammarco y Conti,* asi como Schon y cols.® describie-
ron en 1998 sistemas similares de clasificaciéon radiografica
en las deformidades asociadas a neuroartropatia en el me-
diopié (Figura 7).

Patrén 1: didstasis del primer y segundo metatarsianos,
fragmentacién y el colapso que se extiende a través de la
articulacién tarso metatarsiana.

Patrén 2: destruccién metatarso cuneiforme medial sin
didstasis de primer y segundo metatarsianos.

Patrén 3: artropatia en el escafoides, cuneiforme medial,
fragmentacion de la cufia media y afeccién de las articula-
ciones tarso metatarsianas laterales.

Patrén 4: artropatia medial del primer metatarsiano y cu-
neiforme didstasis entre el primer y segundo metatarsiano
y proximal, la extensién a las articulaciones intercuneanas
que terminan en la articulacién calcdneo cuboidea.

Patrén 5: afeccidn en el escafoides y periescafoidea con
extension al tarso distal.

Schon y cols. en 20027 presentaron una clasificacion
radiogréfica y clinica. Esta clasificacion se basa en la zona
anatomica de la deformidad (Figura 8):

Tomado de: Brodsky JW: Charcot joints. En: Mann RA, Coughlin MJ, eds. Surgery
of the foot and ankle. St. Louis: Mosby; 1993: 925-53.

Figura 5. Clasificacion de Brodsky.
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Tipo I: articulacién de Lisfranc.
Tipo II: escafocuneiforme

Tipo III: periescafoidea (Chopart).
Tipo IV: patrén transversal.

Clasificacién clinica basada en el grado de deformidad
con carga de peso (Figura 9).

Estadio I: articulacién mediotarsiana sobre el retropié.

Estadio II: articulacién mediotarsiana en el mismo plano
del retropié.

Estadio III: articulaciéon mediotarsiana por debajo del re-
tropié.

Sintomas

* Inflamacién y aumento de volumen significativo que pue-
den ocurrir sin una lesién aparente debido a la acumulacién
de liquido en las articulaciones de los huesos subyacentes.

* Enrojecimiento al inicio.

* Aumento de la temperatura local, calor, particularmente
en las primeras etapas.

* Deformidades de los dedos, pie plano, pie en mecedora, etc.

« Ulceras crénicas abiertas a través de la piel.

 Inestabilidad articular.

Alteraciones en los rayos X: pérdida de la alineacion dsea,
ya sea por fractura o luxacién. Colapso de los huesos del tar-
so0, se manifiesta como un pie en «mecedora», estas exostosis
pueden ocasionar callos y tlceras debido a la irritacién crénica
de la piel. Los cambios radiolégicos que ocurren en el hueso
pueden confundirse con una infeccién dsea u osteomielitis.®®

Tomado de: Brodsky JW: Charcot joints. En: Mann RA, Coughlin MJ, eds. Surgery
of the foot and ankle. St. Louis: Mosby; 1993: 925-53.

Figura 6. Clasificacion de Brodsky.
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Historia clinica y exploracién toma de forma habitual,* asi como la sintomatologia relaciona-
da. Los eventos traumadticos especificos, independientemente

El médico general y el especialista deben hablar con el de qué tan insignificantes parezcan, son imprescindibles para
paciente sobre su padecimiento, realizar una historia clinica  realizar el diagnéstico, la exploraciéon minuciosa del pie y el
completa y preguntar sobre los medicamentos que el paciente  tobillo serd de mucha utilidad para el diagnéstico adecuado.®®®

Tomado de: Sammarco GJ, Conti SF:
Surgical treatment of neuroarthropathic
foot deformity. Foot Ankle Int. 1998; 19:
102-9.

Figura 7. Clasificacién de Sammar-
co y Conti.

Tipo IV Tipo 111

Tomado de: Schon LC, Easley ME, Cohen
1, et al: The acquired midtarsus deformity
classification system interobserver reli-
ability and intraobserver reproducibility.
Foot Ankle Int. 2002; 23: 30-6.

Figura 8. Clasificacién de Schon.
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Diagnéstico por imagenes

El estudio que se utiliza con mas frecuencia es la radio-
grafia simple: pie en proyeccion anteroposterior y lateral
con apoyo.

Los rayos X proporcionan imagenes detalladas de los
huesos y son titiles para detectar derrames articulares, osteo-
fitos, fracturas, fragmentos 6seos y falta de alineacién arti-
cular y/o luxacién. En los inicios del padecimiento las radio-
grafias pueden ser normales, conforme la condicién avanza
a las etapas intermedias y tardias los Rx muestran multiples
fracturas y luxaciones de las articulaciones del pie.®7071:72

Imagenes por resonancia magnética (IRM) y ecografia

La resonancia magnética (RM) y el ultrasonido propor-
cionan mejores imdgenes de las estructuras de los tejidos
blandos del pie y el tobillo.

Una de las indicaciones de la RM es la presencia de in-
feccién subyacente para delimitar su extension antes de rea-
lizar una cirugia.

(_

Estadio 1

;(

Y .
Estadio 3 J "

,_5

Tomado de: Schon LC, Easley ME, Cohen 1, et al: The acquired midtarsus deformity
classification system interobserver reliability and intraobserver reproducibility. Foot
Ankle Int. 2002; 23: 30-6.

.

Figura 9. Clasificacion clinica de Schon.
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Gammagrafia

La gammagrafia es un examen de medicina nuclear muy
util en la deteccion de la infeccion del hueso y consiste en
la inyeccidn de una pequefia cantidad de medio de contraste
radiactivo,”*7*737677 por lo general en una vena en el brazo
o la mano, de vez en cuando en el pie. El Indio es un medio
de contraste que se fija a los leucocitos, indicando si existe
o no infeccién Gsea, en la artropatia de Charcot la gam-
magrafia serd positiva, ya que existe un gran aumento de
actividad celular, por lo que en la interpretacién puede con-
fundirse con infeccién activa, la diferencia con un proceso
infeccioso es que cuando hay infeccién la actividad cap-
tada por el medio de contraste es marcadamente mayor.”
Existen diversas pruebas de laboratorio para diagnosticar
en forma adecuada la pérdida de hueso y la infeccién. Tam-
bién es ttil la artrocentesis que consiste en extraer liquido
de una articulacién en la que se sospecha infeccién y en-
viarla a examen citoquimico, asi como obtener fragmentos
dseos y de cartilago articular. Si se observa infeccién activa
deberan tomarse cultivos y antibiograma, suministrar anti-
bidticos por via intravenosa y realizar un desbridamiento
quirdrgico. La biopsia de hueso es la prueba definitiva para
descartar una infeccién, mientras que hallar fragmentos
de hueso en el andlisis de tejido sinovial es diagndstico de
una articulacién de Charcot. Ante este cuadro se indicara
inmovilizacién inmediata y diferir el apoyo de la extremi-
dad afectada, puesto que si ésta no se indica, continuara
la fragmentacién del hueso y la resorcién ésea. Puede ser
necesaria una silla de ruedas como proteccidn para prevenir
la afeccidn en el otro pie.

Diagnoéstico

El diagndstico se basa en la interpretacion adecuada de la
historia clinica, exploracién fisica, exdmenes de laboratorio
como biometria hemética completa con diferencial, quimica
sanguinea y rayos X simples de la extremidad afectada. Si
se detecta infeccion activa el paciente puede necesitar hos-
pitalizacion. La fase aguda termina cuando se cumplan las
siguientes condiciones: el pie recupera la temperatura nor-
mal, resolucion del edema y no se observa hipermovilidad
en las articulaciones.

Tratamiento conservador

Varios autores han propuesto el tratamiento farmacolo-
gico con medicamentos antirresortivos; sin embargo, existe
poca evidencia para apoyar su uso. Se han estudiado los
bifosfonatos orales e intravenosos’’*# en el tratamiento de
la artropatia de Charcot en pequefios ensayos aleatoriza-
dos, doble ciego y controlados®'®? o en estudios controlados
retrospectivos.®® Algunos pacientes no toleran los bifosfo-
natos orales, pero pueden beneficiarse de la terapia intra-
venosa utilizando pamidronato o dcido zoledrénico.®*® La
calcitonina intranasal es otro agente antirresortivo que se
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ha estudiado en la artropatia, este tratamiento se asocié a
una reduccion significativamente mayor en los enlaces cru-
zados del telopéptido carboxiterminal del coldgeno tipo I
y la fosfatasa alcalina especifica de los huesos comparado
con el tratamiento estandar en el grupo de control que re-
cibi6 sélo el suplemento de calcio y descarga de peso. La
calcitonina tiene un perfil mas seguro en la insuficiencia re-
nal en comparacién con la terapia con bisfosfonatos. 34868788
Sin embargo, una sola dosis de bifosfonato por via intra-
venosa ante un problema renal generalmente no requiere
ajuste. No existen pruebas concluyentes para el uso de los
bifosfonatos en la fase activa del pie de Charcot, nuestro
conocimiento esta evolucionando a medida que se van rea-
lizando mds estudios.*?

Tratamiento médico

El tratamiento médico se basa en la prevencion de com-
plicaciones,® en primer lugar la extremidad lesionada debe
ponerse en reposo, quitindole peso, lo que evitara la apa-
ricién de nuevas fracturas y tlceras en la piel.”® Descargar
el peso del miembro lesionado en la fase aguda de la en-
fermedad es el principal factor preventivo para detener la
progresion de la deformidad. Lo ideal es que el pie debe ser
inmovilizado en un aparato de yeso de contacto total que se
revisard y reemplazard inicialmente cada semana, la reduc-
cion del edema es notable durante las primeras semanas, el
aparato debera cambiarse con la frecuencia necesaria para
que ajuste correctamente, ya que al disminuir el edema éste
se aflojard, ocasionando roce con la piel y aparicién de tlce-
ras, el paciente deberd, de ser posible, utilizar muletas o silla
de ruedas para evitar la sobrecarga en el lado sano.!$4391:°2

La inmovilizacién se contintda hasta que haya desapare-
cido la inflamacién y la temperatura del pie afectado se en-
cuentre a 2°C de la del pie contralateral >

Puede entonces indicarse una bota premoldeada o de tipo
comercial para que el paciente pueda caminar con la mis-
ma.**99%97 Debe revisarse periddicamente tanto el pie afec-
tado como la bota o molde escogido para evitar lesiones y
dlceras en la piel que pudieran ocasionar estos dispositivos,
también debe alertarse al paciente sobre el riesgo de cai-
das y fracturas debidas a la inestabilidad como resultado de
multiples comorbilidades, incluyendo la pérdida de la pro-
piocepcién y la hipotensién postural.

No obstante, debe tenerse en cuenta que la inmovilidad
total puede presentar desventajas como la pérdida de tono
muscular, reduccién de la densidad ésea y la pérdida de la
fuerza de la extremidad.

La duracién y la descarga de peso deben evaluarse en
forma periddica con base en el edema, el eritema de la piel
y los cambios de temperatura.®®%

La fase aguda termina cuando se cumplan las siguientes
condiciones: el pie recupera la temperatura normal, resolu-
cion del edema y no se observa hipermovilidad en las arti-
culaciones. Durante esta fase de reconstruccién comienza la
consolidacion de los fragmentos éseos que progresan hacia
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la unién 6sea. Este proceso puede variar de tres meses a
mads de un afio. Utilizar en esta etapa campos electromag-
néticos pulsados puede ser ttil para acelerar el proceso de
consolidacién,'™!! se ha demostrado que las areas de hueso
bajo compresion revelaron potenciales eléctricos negativos,
mientras que las dreas bajo tensién mostraron potenciales
positivos. Basset'*? public6 que se requiere una tension in-
ducida de 1.0 a 1.5 voltios/cm de hueso para activar la calci-
ficacion del fibrocartilago, lo que permite la fase final de la
curacion de las fracturas, este proceso es similar en muchos
aspectos a la osificacion endocondral. La evidencia de la cu-
racién comprobada con rayos X o resonancia magnética es
decisiva en la toma de decisiones clinicas para la transicién
del paciente del aparato de inmovilizacidn al calzado. Debe-
rd de revisarse continuamente al paciente para reconocer y
neutralizar las fuerzas de deformacién en el pie y la pierna.
La fisioterapia es a menudo Ttil en la correccién de los des-
equilibrios musculares, pues aumenta la fuerza y disminuye
la tasa de contracturas de los misculos especificos involu-
crados.!” Cuando los desequilibrios musculares no ceden
con la fisioterapia, deben tratarse mediante cirugia.

Calzado

Después de controlar la inflamacién y detener la destruc-
cion ésea para evitar la recurrencia o ulceracién en deformi-
dades posteriores,'®* debe utilizarse calzado especializado,
hecho a la medida, botas o zapatos comerciales para pie
diabético que estan disefiados para disminuir el riesgo de la
aparicién de tlceras, debe tenerse en cuenta que para este
tipo de pies no es adecuado el zapato normal.'*!%

Tratamiento quirdrgico

En el transcurso de la enfermedad puede requerirse una o
varias intervenciones quirtrgicas para lograr un pie planti-
grado y evitar que las exostosis provoquen presion en la piel
y por lo tanto dlceras de dificil manejo.'” Los injertos de
piel pueden ser ttiles para disminuir el tamafio de una heri-
da abierta y la posibilidad resultante de la infeccién bacte-
riana, menos de 50% de reduccioén en el tamafio de la herida
disminuye significativamente la posibilidad de contamina-
cion o infeccion. La cirugia en los tendones se utiliza para
eliminar la fuerza deformante y restaurar el equilibrio mus-
cular en la articulacién vecina. La reconstruccion electiva
de las articulaciones dafiadas tiene como objetivo dejar un
pie funcional y prevenir la amputacién. Es importante selec-
cionar cuidadosamente el procedimiento quirdrgico, cuando
es posible deben realizarse artrodesis de las articulaciones
vecinas,!®1%7 sobre todo en pacientes con artrosis, ya que los
procedimientos artroplasticos, es decir los que quitan parte
de la articulacidn, tienen como secuela un movimiento ex-
cesivo, dejando la extremidad con gran inestabilidad y estan
condenados al fracaso.

Cuando las tlceras plantares y la inestabilidad son resis-
tentes a las medidas conservadoras,’ el tratamiento consis-
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tird en la reseccion agresiva de las tlceras plantares y exos-
tectomia de las prominencias dseas causantes de éstas. El
abordaje para realizar la exostectomia se realiza desde un
sitio distante a la tlcera y es util para el cierre de la misma
cuando el fragmento de hueso la produce.

Una de las cirugias que se realizan con mayor frecuen-
cia es la artrodesis de las articulaciones dafiadas,’®*%!?? los
objetivos de la artrodesis de pie y tobillo neuropatico y el
tobillo son mantener el eje de soporte del cuerpo, obtener
un pie plantigrado y eliminar en lo posible el uso de drtesis
o férulas.

La cirugia prolongada es aconsejable solamente durante
la fase de coalescencia de la enfermedad. Puede utilizarse
fijacion interna o externa, o ambas.'®

La inmovilizacién prolongada para proteger la osteosin-
tesis es necesaria para aumentar la probabilidad de éxito de
la artrodesis.'”

La carga temprana de peso, incluso en la presencia de
formacion de callo abundante, puede dar lugar a la resor-
cion 6sea en el sitio de la artrodesis y la subsiguiente falta
de unién.

Cuando se fracasa al intentar realizar una artrodesis, pero
el pie y tobillo se encuentran alineados, la deformidad pue-
de ser tratada con éxito mediante un aparato ortopédico. No
se ha reportado la necesidad de reemplazos articulares en el
pie o en el tobillo neuropatico. La amputacién solamente se
indica en casos de infeccién grave o cuando la inestabilidad
sea incapacitante.

La cirugia estd indicada para el tratamiento de las de-
formidades severas; tratar de reconstruir las estructuras
dafiadas con el fin de lograr un pie plantigrado sin exosto-
sis que provoque tulceras de presion, cuando la deformidad
ocasionada por la destruccién es significativa o extensa,
el tratamiento se centra exclusivamente en retirar las pro-
minencias dseas que pueden causar lesiones en la piel.'”
La cirugia también se indica en las fracturas inestables y
luxaciones articulares para estabilizar el pie en forma ade-
cuada. La técnica quirdrgica dependerd del tipo y grado
del dafio.'"?

La deformidad leve en equino se tratard con alargamien-
to del tendén de Aquiles,*!!! sobre todo cuando existan de-
formidades o tdlceras en antepié¢ y dedos ocasionadas por la
misma deformidad en equino del pie que no respondan al
tratamiento conservador con zapatos o plantillas, al alargar
este tendon se reduce la presion en el antepié, lo que permite
la curacién de las tlceras.

Prominencias éseas en la regién plantar.*>*? La mayoria
de las veces el colapso de las articulaciones mediotarsianas
provoca un pie en «mecedora» con una gran protuberancia
6sea en la region media o lateral de la planta del pie, cuando
esta exostosis no puede controlarse con plantillas o zapatos
especiales, se requiere cirugia, de nuevo dependiendo de la
estabilidad de los huesos y las articulaciones en esa area,
por lo general se realiza la reseccién tnicamente de la pro-
minencia 6sea por abordaje lateral evitando directamente el
abordaje plantar.5*!'"?
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Deformidad inestable

Cuando la deformidad es inestable y se presentan pro-
minencias 6seas o colapso de los huesos del tarso, se re-
quiere la reconstruccion del arco longitudinal mediante la
artrodesis para lograr la fusién dsea y alineacién del pie, lo
que puede realizarse con fijacion interna, externa o com-
binada. Para esta cirugia es necesario utilizar una canti-
dad mayor de material de osteosintesis (placas, tornillos,
dispositivos de fijacion externa) de los que se usan en un
paciente sano, debido a que la calidad del hueso es menor
y mds fragil en esta poblacion de pacientes. Posterior a la
osteosintesis o reconstruccién de la deformidad, el periodo
de reposo sin carga de peso debe ser siempre mis largo
que el convencional, generalmente se recomienda un pe-
riodo de tres meses antes de iniciar el apoyo para permitir
la cicatrizacién adecuada.

Deformidad del tobillo

La deformidad en el tobillo ocasionada por la artropa-
tia de Charcot es en extremo dificil de tratar simplemente
con un aparato ortopédico fijo o articulado, en general se
requiere artrodesis para permitir una correccion estable de
dicha deformidad, la fusiéon puede incluir la articulacién
tibio astragalina, astrdgalo calcdnea o la artrodesis tibio as-
tragalo calcdnea. Debido la cantidad de hueso dafiado y la
mala calidad de los tejidos blandos, el riesgo de presentar
una falla en la consolidacion y el riesgo de infeccién son
muy altos.!”!3 La amputacion puede ser necesaria si se
presenta una infeccidn severa que pueda comprometer la
vida del paciente, o en caso de una dlcera crénica en la
region plantar o maleolar de larga evolucién secundaria
a prominencias ¢seas ocasionadas por fracturas luxacio-
nes con infeccidn u osteomielitis agregadas. La cirugia
que implica la escisién de la tlcera, la reseccion del hueso
subyacente, erradicacién de la infeccidn, reconstruccion
Osea y la inmovilizacién prolongada puede no ser la mejor
opcidn para el paciente. Los procedimientos quirtirgicos
en cualquiera de estos escenarios descritos son extrema-
damente dificiles de realizar y llevan a un mayor riesgo
de complicaciones de la herida, infecciones y potencial-
mente amputacidn, en comparacién con los pacientes sa-
nos que necesitan cirugia posterior a una fractura de to-
billo.6+108.109112 A medida que progresa la gravedad de la
deformidad, los procedimientos quirdrgicos también se
vuelven mds complejos, por lo que a mayor complejidad
de la lesion serd necesario un tratamiento mas agresivo,
con las complicaciones que esto conlleva, por lo que el
diagndstico temprano y el tratamiento oportuno se con-
vierten en la mejor opcion.

Prevencion

Todavia no estd muy claro por qué sélo algunos pacien-
tes con diabetes desarrollan neuroartropatia y otros no, tam-
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bién seria interesante saber la causa por la que un paciente
con artropatia la desarrolla s6lo en una de las extremidades.

Los pacientes con artropatia de Charcot deben siempre
ser evaluados en busca de un desequilibrio muscular, sobre
todo cuando se trata de una deformidad en equino, que se-
gln Young se define como la limitacién de la dorsiflexion
del tobillo menor a 10°, con la rodilla extendida y la articu-
lacién subastragalina en posicién neutra cuando el paciente
utiliza zapato normal (compensando la altura del talén). En
estos pacientes se recomienda realizar una tenotomia proxi-
mal del gastrocnemio medial para evitar las complicaciones
de la artropatia de Charcot.

Pronoéstico

El objetivo de todo tratamiento es lograr un pie planti-
grado, estable y funcional; pese a lograr este fin, la mayorfa
de los pacientes con pie de Charcot no serdn capaces de rea-
nudar muchas de las actividades cotidianas.

Los pacientes con diabetes mellitus deben controlar es-
trictamente sus niveles de azicar en la sangre y las lesiones
en los pies, ya que de no seguir las indicaciones es probable
que se presente la recurrencia de la enfermedad.

Conclusion

El objetivo ideal en el tratamiento de la artropatia de
Charcot seria evitar las fracturas iniciales. Es labor del mé-
dico identificar los factores de riesgo en el paciente diabéti-
co, reconociendo en forma temprana cuando se presenta una
neuropatia autonémica o motora e iniciar con el tratamiento
conservador antes de la pérdida progresiva de la sensibili-
dad y la aparicién de la deformidad.

Para evitar contracturas secundarias en el desbalance
muscular deben tomarse en cuenta intervenciones quirur-
gicas oportunas en las fases tempranas de la enfermedad
a fin de prevenir la aparicién de esta tltima, asi como de
grandes deformidades, infeccion de tlceras y amputacion.
Debe considerarse que la conducta expectante ante las pri-
meras manifestaciones de una artropatia no es lo mejor para
el paciente. Con el conocimiento de todas las facetas de la
neuropatia diabética, muchos pacientes pueden conservar
el pie con un buen funcionamiento. Para garantizar el me-
jor resultado es esencial que el paciente siga los cuidados e
indicaciones del médico tratante con respecto al tratamiento
estricto de la enfermedad de base y conocer sus limitaciones
para detener el progreso de la misma. Es primordial tener
siempre en mente que cuanto mas temprano se diagnostique
la artropatia de Charcot, podra evitarse la mayoria de las
complicaciones a mediano y largo plazo.
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