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CRIETEVOS DEL ESTUBIO

Objetivo General: Demostrar ia existencia de un patrén de destruccién

determinado en tobillos de pacientes con neurcartropatia de Charcot.

Ubjetivos Especificos:

1.- Describir la frecuencia de presentacidn de la neuroariropatia de
Charcot en el servicio de pie y tobillo del Hospital de Ortopedia “Dr.

Victorio de la Fuente Narvaez”,

2. - Conocer las caracteristicas de ios pacientes en cuanto a la edad, sexo,
etiologia, Hempo de evolucidn con su enfermedad causal, antecedente de
traumatismo, lade afectado con mayor frecuencia, etapa de acuerdo a la
clasificacién de Eichenholtz, presencia de tlcera, tiempo de
mmovitizacién, uso de oriesis, pacientes sometidos gz tratamiento

quirirgico.

3. - Conocer las regiones anatémicas del pie v ¢l tobillo que se afectan

con mas frecuencia en los pacientes que son atendidos en el servicio.

4, - Investigar si existe alguna relacidn significative entre las variables

arriba sefiaiadas, practicandocles prauebas de tabulacion cruzadas.
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La neunroartropatia de Charcot es una forma grave de osteoartritis
asociada con pérdida de la sensacién de dolor, propiocepcién o ambas.
Ademas, los reflejos musculares normales que modulan el movimiento de
la articulacion estin disminuidos. Sin estos mecanismos de proteccidn,
las articulaciones se encuentran sujetas a trauwmas repetitives que iraen
come resultado un dafio progresive al cartilago articular. La distribucidn
de las articulaciones involucradas depende del irastorne mneurolégico
subvacente. En la tabes dorsalis las rodillas, caderas y tobilles estdn mas
comunmente afectados; en ¢l caso de ls siringomielia, la articulacidn
glenchumeral, codo y mufieca; en el caso de Iz dizbetes Mellitus las
articulaciones tarsales y tarsometatarsales. La reabsorcidon de falanges y
metatarsianos también es vista en pacientes diabéficos. En los nifios, la
neuroartropatia es causada por una mdiferencia congenifa al dolor o por
miclomeningocele. La neurcartropatia tambidn s¢ observa en pacientes
con amiloidosis o lepre, o bien después de la aplicacidn repetida y
frecuente de glucocorticoides infrasrticulares. El mecanismo de lesidn en
csta Gltima situacion se cree gue es debido a un efecto analgésico de os

csteroides que Ueva al sobreuse de ung articulacién previaments defiada,

th



1o que trae como resultado un deterioro acelerado del cartiiago (Principios

de viedicina Interna de Harrison, 1994).

Todavia existe una gran confusién en cuanto a la patogénesis y
tratamiento de los trastomos neurcpaticos del hueso y ariiculacién. Esta
confusion es en gran parie debida a las variadas y exirafias

manifestaciones clinicas que adoptan estos trastornos.

La primera descripcion de neugpartropatia  fue hecha por Musgrave en
1703, en su libro De Artriwitide Symptomatica. Describid  las
articulaciones inflamadas y con gran aumenio de volumen de un paciente

gue padecia de “parélisis flacida”.

En 1831, Miichell reportd cambios articuliares “bizarros” en un paciente

con paralisis de 1a médula espinal, secundaria a tuberculosis.

Jean-Marie Tharcot em 1868 proporciond la primera descripcidn
detatlada del répido desaroilo de deterioro articular e incsiabilidad en
varios pacientes con fabes dorsalis que on ese entonces se prasentaba con
Ta sifilis. £l pensaba que la forma de inicic era gencralmente repentina, v
observd gue podria ser “sin minguna couse externg apreciable, de un ula
para atre, & desarrollo de una tumeftocion general y ¢ menudo enorme

de una extremidad, mdés comuiumente Sin ninguna forma de dolor....



luego, una o dos semanas después de ln invasién, algunas veces mucho
mas répide, lo presencia de wnos somidos crepituntes mds o menos
marcados pueden notarse &l explorar la alieracion de los superficies

articulares que para este lapso es ya profunda”.

Charcot pensaba que en la mayoria de los casos los cambios eran de
aparicidn subita v no se asociaban con fenémenos reparativos, aungue
admiti6é que algunas pocas variedades mostraron “vegetaciones” simiiares

a las vistas en la aririfis hiperiréfica.

Charcot puntualizé la frecuencia de fracturas espontdneas que se
presentaban en la fabes dorsaliv v cuestiond si eran causadas por

osteoporosis y debilitamiento del hueso.

En 1892, Sokoloff describié la asociacién de articulaciones neuropéticas

en la extremidad superior con siringomietia.

Baum en 1967 reportd 84 frachuras paiolégicas en pacientes con Zebes
dorsalis; Y, 2 medida que las radiografiss no fueron capaces de

comprobar la presencia de osieonorosis v algunas veces mostraron
iy s 4

esclerosis, é1 sropuso que hebia una arquitectura pobre y quebradize en la

a
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Floesser, en 1917, fuvo éxito al reproducir cambios similares al Charcot
en las extrenidades posteriores de gatos que se sometieron a una seccidén
posterior de las rafces nerviosas. Algunos de estos animales tenian
fracturas obvias a cierta distencia de cualguier articulacién y la mayoria
tenia fracturas que se extendian hacia las articulaciones dafiadas. Eloesser
también midié los constituyentes guimicos y ejecutd pruebas de rudeza v
etasticidad en los huesos de los lados normal v anormal sin encontrar

diferencias.

En el afio de 1938, Shands reporta gue en 12 lepra, 1a neuritis se presenta
selectivamente en el nervio {ibial, por amriba del tobillo, v en 2l nervic
peroneo comun en la rodilla, con la consecuente anestesia del pie v una
separacion de los misculos de las capas superficial y profunda del

compartimento posterior de la pierna.

La mayoria de los observadores, coinciden en que las articulaciones
denervadas parecen capaces de fumcionar normalmente durante toda la

s mod o mlEmmar e i e v o
e frauma & sepsis aiferen sy Congruencia

.
£
I
)
[}

£
&
[47)
Ch

]
g
w
)
EL
o]
[N

Steindler en 1931 fue uno de 1os primeros en asociar la forma de

ssfructurs aurdfice v ia proliferativa hiperixéfica sogiviendo gue existian



muchos tipos ¥ grados de la enfermedad, pensd que las rupturas de hiueso
alrededor de las articulaciones eran debidas 2 una cnlminacién anormal de
la osificacién  endocondral con crepitacidn de la zona quebradiza de

calcificaciones previas.

En 1836, Jordan describi6 la asociacion de Dizbetes Meliitus con cambios

neuropaticos en el pie y tobillo.

Volkmann y Delane en 1946, por ofra parte estudiaron casos més
cronicos, notande la produccidn aparentemente sin propésito de hueso

nueve y una gran cantidad de detritus 0seos.

19438 Hodgson, Pugh vy Young hacen énfasis en ¢l papel de la sepsis en la
etiopatologia de los llamados cambios neuropaticos en los huesos, pero se
refieren a lesiones sdlo en la mitad distal del pie, en donde la infeccién

casi siempre coexiste con neuropatia.

B

n 1951, Lister y Mudsley, v poco después Martin en 1952, describieron

articulaciones de Charcot ¢n el tarso, en ausencia de infeccidn.
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955 Teler v Robb describen cambics “ordficos”™ periférico
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wwropatia sensorizl hereditaria casi idénticos a los gue se habian

enconirado en iz lepra.
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coexistencia de articulaciones de Charcot v Diabetes Mellitus, al igual

que 1o hizo Boehin poco maés tarde en 1962,

Los cambios similares ai Charcot en los huesos de articulaciones de
personas afectadas con frastorncs neurcldgicos diferentes a la izbes
dorsalis son bien conocidos e incluyen a la siringomilia, lepra v simulares.
El rasgo principal de estas enfermedades tiene en comin Aia ausencia o
depresién de la sensacidn de dolor en pacientes que presentan actividad
fisica contimia. En contraste, la ausencia ¢e delor que se combina con un
discapacidad fisica grave, como en la paraplejia, se asocia con una
marcada osteoporosis v actividad limitada. Las fracturas vy lesiones

articulares en sifuaciones como la parapleiia, por lo tanto, presentan un

cuadro diferente.

Muchos textos actuaies de ortopedia nos dan una buena descripcién

clinica de las neurcariropatias, pero la descripcién de los cambios

. . .

npatoldgicos e & menudo confuse porgue estos cambios son descritos
3 e

basédndose en tnas cuantas nmugstras micrescdpicas en vez de basarse en

14 ! vrocesn . P S B P
una interpretacion de todo =i proceso patolégico, desde el inicio hasta g

conclusion,  El curso natural dg esta condicidn os desenio con poca

18
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frecuenciz; o relacidn entre las formas destucive ¢ hipertrdfica se

delinea vagamente; v la importancia de las fracturas es ignorada Ia

mayoria de las veces.

La actitud hacla el tratamienio en la literatura oriopédica, o5 més bien
derrotista, gencralmente recomendando proteccion con férulas o
artrodesis. Pocos autores mencionan un fratamiento preventivo como
Harris y Brand, 1966 quienes sefialaron que el deterioro articular en Ia
lepra puede a menudo ser evitada o minimizada i se profege

adecuadamente (Johmson, 1967,

Kristiansen en 198¢ menciona a la neurosrfropatia diabética como una
complicacidon de ia diabetes Mellitus con destruccién espontdnea
osteoarticular que se desarrolla en diabdticos con metabolismo inestable
{Forgask, 1977, Iohnson, 1967}, actualmente se piensa gque f2 mayor
parte de los casos de neuroartropatia de Charcot son provocades por
sacuelas de Diabetes Mellitus. La mcidencia de arfropatia en disbéticos

. . A & ;
s do G.1 2 0.5 9 £ al 1976}, maés

recientemente, Moss v Klein, reportaron una incidencia gue alcanzaba

Feg st 3 1 thogte o1 7 5 700 T o TErt s Ty o
desde ei, 0.1 hasta ol 2.5% (1992}, En ostas series se descrive la siguienie



scuencia de afeccién: tobillo 119, tarso 24%,  articulaciones

tarsometartarsales 30 % v articulaciones inferfalangicas 4 %.
¥ g

No existen estadisticas confiables en nuestro pals acerca de 1a existencia
de diabéticos. Sin embargo, basandonos en informacién del INEGI, en
1997, dentro de la lista de Morbilidad hospitalaria por diagndstico
principal de egreso, sexo v dias de estancia del Sistema Nacional de
Salud, se detectaron un total de 100 178 diabéticos, 42 201 del sexo
masculino y 57 976 del femenino, registrandose un fotal de 643 472 dias
de estancia hospitalaria. En lo que se refiere 2 las principales causas de
mortalidad en 1997, fue la TERCERA CAUSA DE MUERTE,
responsable de 36 027 defunciones. Por ofra parte, se estima gue hay 15
millones de pacientes con dizbetes en los Estados Unidos, de los cuales de
unt & 2 un 41.6 % tienen weurcupatia, v el 0.1 al 2.5 % de esios tienen
nueroartropatia. Aproximadamente 798 mil son diagnosticados cads afio.
Las complicacionss de ia diabetes constituyen la indicacidn mas comun
para hospitalizar 2 pacientes diabéticos. Aproximadamente el 15 % de
tedos Ios ingresos hospitelarios se relacioman direciaments con la
diabetes, lo gue trae como resultado mas de 200 mil dizs de estancia
hospitalaria.  28% de estos ingreses se relacionan dirsClamente con |

.

moibilidad del pie. La asociaciOn americana de la diabetes estima que s

—
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realizen més de 50 mil amputaciones de & exfremidad inferior cada afio

¢én pacientes con diabetes Mellitus en los Estados Unidos(Pinsur, 1999).

Aunque précticamente fodos los pacientes diabéticos pueden necesitar
algung forma de cuidade de los pies, son aquéllos que Henen neuropatia vy
neuroartropatia quienes tienen un riesgo méas alto de problemas del pie.
Se estima que el 25 % de todos los productos médicos estan dirigidos al
mangjc de pacientes con disbetes aungue el éniasis sea dirigido
principalmente al cuidado de la enfermedad, aproximadamente el 5 % de
todos los ddlares que se gastan en ¢l cuidado de la salud se consumen en

el manejo de Ias complicaciones secundarias de 1a diabetes,

Reportes recientes establecen que del 10 al 15 % de los pacientes
diabéticos requerirdn de uma amputacidn de la exiremidad inferior en
algin punto durante su vida, io que representa de un 15 a 40 veces més
riesgo de amputacidn de la extremidad inferior que la poblacién general.
Las amputaciones por diabetes representan aproximadamente el 1.7 % de
todas las admisio
estima que del 9 al 20 % de los pacientes dighéticos se someierdn a una
segunda amputacion dentro del primer afio después de la amputacidn

inicial; este porcentaje aumenta hesta wn 28 3 51 % en los siguientes S



afios. La tasa de mortahidad a 5 afios pars pacientes con diabetes después
de la amputacion va de un 39 hasta un 68 %. Se ha sugerido que ia
reconstruccién de un pie neuropdtico puede disminuir la tasa de
amputacion y abatir los costos en el manejo de las complicaciones. Una
comparacidn recienie de pacientes con neurcartropatia de Charcot,
concluvd que el costo total del grupo de pacientes con reconstruccién de
los pies durante un perfodo de 5 afios fue 14 % menor que el costo total
durante ¢l mismo periodo en relacidn aun grupo de pacientes que tendan
amputaciones por debajoc de la rodifla {Datos no publicados, Johnson,
O'Brien et al: Reconstruccidn de pie v tobillo de Charcot estudio de
resuitados a largo plazo. Presentado en la reunion anual de verano de la
Asceiacion Ortopédica Americana de pie y tobilio. Isla de Hilton Head,

{30 de junio de 1956).

Ademas se puede inferir a partir de datos relacionados con las

mputaciones que el salvamento de la extremidad proporcione ventajas de
menor gasto de energfa, mayor independencia, v mejor efecto cosraético,
y uso de zapatos. {Datos no publicados, preseniados en el curse de Retos
para ¢l pie dighético de lz Sociedad Ortopédica Americana de pie y

tobiilo, Washineton, 1.C., {23 de septiembre de 1597
5 Y fa rd
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Awungue no se ha definide por compieto, la fisiopatologia en el desarrolio
de la neurcartropatiz de Charcot probablemente depende de ia
coexistencia de varias condiciones: Neuropatia periférica, lesidn ya sea
reconocida o no, trauma acurmmulade v repetiivo y/o estrés de las

estructuras comprometidas y un adecuado suminisiro vascular,

Las principales causas de 1a neuroartropatia de Charcot, se enumeran a

i iy
conlnmuacicn:

1 Diabetes Mellitug

2 Siflis

3 Siringomiclia

4 Alcocholismo

5 Amiloidosis

6 Esclerosis lateral amiotrafica

7 Aracnoiditis

8 Paralisis Cerebral

& Evento cerehrovascular

[
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10 Insensihilidad congénita al dolor

11 Elefantiasis

12 Neuropatia sensorial hereditaria

13 Saturnismo

14 Lepra

15 Lesiones de nervios periféricos

16 Anemia perniciosa

17 Pohicmielitis

18 Espma Bifida con miclomeningocele

19 Esteroides locales o sistémicos.

20 YAWS {(Enfermedad de la piel de zonas tropicales de causa

desconocida).

Siendo las causas mas frecuentes las primeras 3 enumeradas: Diabetes

Meliitus, Siflis y Siringomielia.

13 -
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suropetie peritérica es tipicamente una neurcpatie somsorial gue

orovoca una pérdida de la sensibilidad protectora.  Sin embargo, un
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déficit mixto con cualguier combinacién de pérdida neuroldgica,
sensorial, motora ¢ aufonSmica puede presentarse. La pérdida de la
sensacion protectora inchuye una pérdida de la sensacion articular v de la
propioscepcion, lo que magnifica la inestabilidad o el microtrauma que ne
es percibido por el paciente. La debilidad muscular que depende del
géficit motor neuropético pueden producir desequilibrio muscuiar y
comprometer la estabilidad de los grupos musculares antagonistas. Este
desequilibrio crea una deformidad progresiva en el pie o wobillo o ambos,
lo que lleva a una carga excéntrica de los huesos v articulaciones. Sin
poder darse cuenta del dafio provocado por estas cargas excéniricas, el
paciente cae victima de microfraumas que se acumulan, Bl déficit
autonomice provoca una desinhibicidn simpatics, manifestada por un
eritema substancial, edema y calor local, lo que pude contribuir
potencialmente a la Osteopenia vy al dsterioro progresive de 1os procesos

tratiméticos, artriticos y/o avasculares,

La lesién al hueso o a la articulacién, es tipicamente una fractura,
luxacitn o ambos, una necrosis avascular espontanea o postraumatica, ©
bien, artrosis {articulaciones mal alineadas). FE! svento desencadenante
puede ser nercibide por ef paciente o wvuede vpesar desapercibide, vy

frawmnaiismos menores © mayores pueden Hevar 2 un desequilibrio con



. .
cargas excéniricas, que tasn como resullade uma neurcariropatia de

Charcot. Este desequilibric también puece ser iniciado por una necrosis
avascular  que afectan ya sea al astrigalo o escafoides, pero

ocasionalmente es visto en el plafon ibial.

Los factcres que predisponen a un dafio senscrial, asociades con la
actividad y posible trauma, son aceptados y s¢ entienden bastanie bien.
la respuesta local bizarra que a veces es vista en la neurcariropatia

iodavia no se ha entendido bien,

Han existido muchas descripciones en la literatura (King 1930, Steindler
1931, Weinberg 1930), de los cambios patdlogicos microsedpicos en
general que se ven en las arficulaciones de Charcot. La mayoria de estas
descripciones son confusas en lugar de iutiles debido a gue una sola
articulacién de Charcot puede mostrar una variedad de cambios en areas

diferentes y en tiempos diferentes.

Los cortes hisiologicos pueden mostrar fodo tipe de cambios, que
inciuyen fracturas recienies y antiguas, formacidn de calio, fragmentos
de hueso muerto, fragmentos de cariliago, cuerpos libres y cambios

aumatizados a
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ctapa de la enfeimedad y el grado de trauma a la cual se somefe la



estructura determiinan cudi es 2i tipo de cambic gue predoming, pero 2
menudo muchos tipos de cambio son visibles en 4reas diferentes de una

misma seccion histoldgica.

A pesar del dafic sensorial subyacente, si el trauma desencadenante
(fractura, esguince o hemartrosis), no se repite, la cicatrizacidn tendra
fugar de manera normal. El curso se determina por el grado de trauma
repetido. Si 12 destruccidn mecénica supera el proceso de reparacion, se
presenta una hinchazdn notable, hemorragia, formacion de detritus v calor
local. E! calor local es ¢l resultade de la hiperemia que es parte de la
respuesta natural del cuerpo a la lesidn ¢ a cualguier irritante como
pudieran ser los rozos de hueso dafiado. El flujo sanguineo aumentads
en combinacién con la actividad histiccitica y osteoclastica remeve el
coagulo sanguineo, hueso muerio, o cartilago. Esta fase temprama
destructiva, atrofica o invasiva de reparacién se presenta despuds de
todas las lesiones. Asi, en cualquier fractura hay una organizacion del
codguic sangufmeo vy cierto grado de reabsorcion de los exiremos del
hueso avascular antes de lz formacién del callo o bien empieza ia
reparacién hipertrdfica. La resbsorcidn dsea v ablandamiento del huese
es resultado de la hiperemia y el hueso atrdfico resultante es facilmente

dafiado. Los fraumatismos adicioniales provocan una mayor hiperentis y
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A + A Torrrmriti s e sy . S e A =y
més resbsorcidn leucocitica vy ostecclastica del huese dafiado.  Ei

Fd

resultado es un circule vicioso. El dolor hace gue los mdividuos normales
protejan el area y eviten traumas adicionales con el resultado de que la
cicatrizacion tiene lugar. En pacienies con neuroartropatia, el circulo
vicioso puede seguir hasta que la articulacion es totalmente destruida,
pers si s¢ proporciona una proteccidn adecuade, en cualquier momento, el
ciclo se detendrd. Una vez que la esfructura se pone en reposo, comienza

la fase de reparacién (Johnson 1967).

,o.

Por o gue respecta 2 las manifestaciones clinicas, la neurcartropatia
generalmenie comienza en una sola articulacién y luego progresa
afectando ofras, dependiendo del trastorno neuroldgico subyacente. La
articulacién dafiada, gradualmente aumenta de volumen debido al
sobrecrecimientc dseo v derrame sinovial. Se pueden palpar cuerpos
libres intrparticufares, se presenta inestabilidad de la articulacidn,
subluxacién y crepifacién a medida que la enfermedad progresa. Las
articulaciones de Charcot se pueden desarroilar rdpidamente, y una
articulacién totalmente desorganizads con mndltiples fragmenios Osecs
puede evolucionar ¢n un pacienie en unas cuantas sermanas o meses, El
grade de delor que experimenta el paciente es menor gue el que podila

anticiparse basado en el grado de dafio articular. Los pacientes pueden
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experimentar un dolor sibiic en ia articuiacién a partir de las fracturas
intraarticulares de ostecfitos o condilos. Inicialmente las radiografias
muestrtann cambios tempranos de ostecartrosis seguidas de cambios
destructivos e hiperiréficos notables. Grandes osteofitos de formas raras
y fragmentos de hueso intraarticular pueden observarse. Los cambios
radiograficos del pie de Charcot diabético pueden ser dificiles de
distinguir de aquélios con osteomelitis, iz osteomelitis se sospecha a
menude cuando el paciente tiene una \lcerz cutdnea mfectada en el pie.
La articulacion de Charcot radiogréficamente muegtra osteopenia
mérgenes corticales bien definidos, v una disiupcidn v desorganizacion
grave de las articulaciones mediotarsianas y tarsometatarsianas. Bn el
caso de la osteomeclitis, los margenes Oseos estén mal definidos. El
liquido sinovial de una articulacién neuropatica a menudo no es
inflamatoria, puede contener sangre o ser xantocrémico. Y puede
contener fragmentos de sinovial cartilage v/o hueso (Harrison, Principios

de Medicina Interna 1994).

La resonancia magnéfica nuciear es un mstrumento Uil para ef
diagndstico diferencial de la neuroartropatia de Charcot, se puede
diagnosticar cuandc se cbserve una destruccidn irregular del hueso

subcondral de una articulacién que se acompafia por una intensidad de

[
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sefial baja del hueso trabecular subyacents, Las radiografias simples no
pueden excluir la Infeccidn pero las imégenes por resonancia magnética
excluyen de manera exacta a la osteomelitis.  Ninguna de las
anormalidades de tejidos blandos es aparente en las placas simples.
Reportes imiciales indican gue las imégenes por resonanciz magnética
podrian jugar un importante rol en la evaluacidn de las infecciones
misculo-esqueléticas en etapas agudas o crdnicas. Las ventajas de ia
resonancia magnética sobre la tomogratia axial computada, incluyen una
resolucién mejorada del confraste de los tejidos blandos, ausencia de
artefactos y wna capacidad de imdgenss en miltiples planos(Beltran

1590).

Cuando se presente un paciente con el pie ¢ el tobillo con aumento de
volumen y eritems, ya sea con ¢ sint dolor, el diagndstico diferencial debe
descartar primero la presencia de infeccion., Si no existe una evidencia
radiografica de fractura o artropatia, o ambas, l2 infeccidén se descarta
basindose e¢n evidencias clinicas y de laboratorio, gque mcluyen un
periodo de observacién en el hospital durante 24 a 36 horas en las cuales
no se permyte ei apoyo ponderal. O bien, se descarta por medio de

imégenes por resonancia magnética si estén disponibles{Denis, 1988).



En 1966, Eichenfiplfy describi un sistema de estadificacién combinado,

clinico v radiografico, describiendo tres fases o etapas.

Etapa I: Bl pie se encuenira inflamado, edematoss y eritematoso,
ocasionalmenie con un factor desencadenante reconocido, las
radiografias, tipicamente, muestran fragmentacién del hueso, sin
embargo, ESTE HALLAZGO PUEDE SER SUTIL, particularmente en
presencia de luxscidn o subluxacidn de la articulacién en lugar de

fractura.

Etapa L. En ¢ésta etapa comienza ¢l proceso reparativo, ia hinchazén,
eritema vy aumente de la temperatura local, invclucionan ¥y
radicgraficamente se demuestra la cealescencia y reabsorcion de los

fragmentos Gseos.

Etapa TII: En dsta etapa, la inflamacidn estd ausente (resucita) v la
consolidacién del hueso es radiograficamente evidente, Esta etapa, por lo
tanto implica estabilidad perc no necesariamente cronicidad, debido a que
ei pie puede permanecer inestable durante un iargo pertodo de tiemps a

pesar de 1a coalicidn de los fragmentos v de la consolidacion ésea.



Serders v Frykberg (1991), desarrollaron una clasificacién anatémic
con 5 patrones de destruccidn Osea y articular que s presentan en

diabéticos con neurcartropatia;

I Anteple: Articulaciones interfalangicas, falanges, articulaciones

metatarsofaléngicas y 1a porcidn distal de los metatrsianos.

IT Articulaciones tarsometatrsales

Iff  Asticulaciones  naviculocuneiforme,  astrigalcescafoidea v

calcéneocuboides.

I¥Y Articulacion dei tobillo (3-10% de los casos).

Y Calcdneo.

Por le que respecta a los principios generales de tratamiento la literatura
revisada recomienda la prevencién de fracturas, esguinces, y derrames

singviales, como la clave

('E?

de su fratamiento, o, st va s¢ preseniaron, el
reconocimiento oportunc de su potencial gravedad y la instauracién de un

tratamiento protector precoz.

Actualmente estd bien establecido 2 través de la experiencia que la
manera correcta de {ratar las viceras por presidn en pacientes parapliéjicos

g3 prevenirlas. De manera similar, la manera adecuada de trater las
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articulaciones de Charcot, es anies gue nada evitdndoles. Todas aqué

-

Has
personas Gue tengan uma sensibilidad disminuida en el sisterna misculo-
esquelético se les deben advertir que se protejan ellos mismos de los
frawmatismos y evitar el exceso de uso de sus articulaciones. Estas
recomendaciones deben quedar grabadas en los pacientes y en la genig
que los trata propercionando cuidados adecuados de la piel para aquélios

gue tengan anestesia,

El segunde gran punto en €l tratamienio es su diagn6stico temprane. Es
de vital importancia estar al pendiente de la aparicién de cualquier area de
hinchazbn ligera, awnento en la ternperatura local, v una inestabilidad o
deformidad iempranas. Al paciente generalmente no le molestan mucho
estos sintomas, v no le pondré atencidn a menos gue se le haya advertido.
Si son detectadas a tiempo estas lesiones pueden sanar sin ningin dafio
grave. Harris v Brand sefialaron esto dltimo en el caso de la lepra, pero se

aplica a todas la neuroartropatias.

bx]

Yo
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1 tercer punto es una proteccidn adecuada y oportuna hasta que todos los
signos de reaccidn havan desaparscido. Esto puede levarse al cabo, con

repose en cama, inmovilizacion en un molde de yeso, muletas, fruias

externas v ofros aparatos similares (CROW: Charcot Restraint Orthotic
] iy



Waller, Patellar Tendon-Bearing Brace). Un resiablecimicnto de iz
actividad que sea demasiado rdpida o demasiade vigorosa, puede fracr
como resultado upa recidiva. Sin la presencia de dolor que nos guie y
nos limite, tendremos que ser doblemente cuidadosos para proteger las

areas dafiadas por mas tiempo.

Desgraciadamente, muchos pacientes no son vistos hasta que el dafic ya
se ha heche. Una vez que la fase inflamatoria aguda ha terminado, las
deformidades que predisponen a un estrés cizallante adicional y trauma
deben ser corregidos si es posible, 81 la articulacidn parece no ser

recuperable puede estar indicada una artrodesis.

En un paciente con una artropatia de Charcot y deformidad relativamente
discretas, una ostectomia o arfrodesis para restablecer unz alineacidn
normal puede valer la pena en =2lgunos casos cuidadosamente

seleccionados.

Los estadios tardios se caracterizan por la presencia de fibrosis y hueso
esclerdtico, muy parecido 2 log cambios gue se presenian en las
pseudoartrosis de larga evolucidn. Las iécnicas uwtilizadas para €}
razamiento de esta pseudoarirosis son aplicables a iz neuroartropatia de

Charcot de larga evolucidn (Johnsen 1967).
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EBn resumen, s mayoria de los pacientes gue tenen una neuroarirepaiia
pueden ser manejados satisfactoriamente por medio de wuna
inmovilizacién en ung ortesis © en un molde de yeso. El fratamiento
quirdrgico es técnicamente demandante v se asocia con un alto indice de
complicaciones. Sin embargo, cuando existe una grave inestabilidad o
una deformidad irreductible, la reduccidn abierta v ¢l intento de una
artrodesis por medio de fijacion rigida puede ser la mejor forma de saivar
la exiremidad. Proporcionando un pie y tobillo que sean estables durante
el apoyo ponderal, asi como un pie plantigrado, este procedimiento
disminuye enormemente las posibilidades de dlceras recurrentes e
infecciones en una exiremidad neuropdtica gue en muchos de los casos

culminan en amputacion (John Papa, 1993).
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PATROCNES DE DESTRUCCION EN ARTICULATIONES DEL

PIE.

A medida que ¢l pie soporia cargs, la tibia transmite fuerzas primere el
astragalo luego el calcéneo y posteriormente los huesos anteriores del pie.
El patrdn de las trabéculas Oseas se arregla para scbreponerse al estrés de
las cargas normales. Si ia posiura del pie se altera por fuerzas externas o
parglisis motoras, trae come resulfado vna posicidn anormel, v i2 nueva
distribucién de cargas atravesari las lineas trabeculares de fal forma que
se presentan fracturas menores mas facilmente y los ligamentos se pueden
romper. El pie insensible aceptard el estrés de una carga completa del
peso corporal atn cuande esté en una posicidn anormal e inestable.
Steindler distinguid un patrén de destruccion que se presenta en el eie de
la pierna y ofro en el antepie. Harris v Brand publicaron en 1966 cinco
patrones de destruccidn en el tarso de pies con neurcartropatiz de

Charcot, los cuales se mymeran a continuacidn:
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ar gnierior, arco lateral.
5. Cuneiforme {(base de los metatarsianos).
Patrdm 1:

Pilar posterior. El caicéneo es el hueso gue se lesicna mas frecuentemente
cuando una persona normal se apoya de manera pesada en el pie. La
fractura que resulta puede no tener bordes nitidos, pero el resuliado de la
falla trabecular interna es on aplanamiento del hueso vy a menudo una
incongriaencia en la articufacidn sybastragalina. En el pie denervado ¢l
calcdneo es mucho mids vulnerable por las siguientes razones: El paciente
puede apoyarse més fuertemente en su pie insensible, seguird caminando
sobre un hueso fracturado, Ulceras perforantes previas o concurrentes
pueden debilitar el hueso por medio de una descalcificacién hiperémica ¢

pueden permifir infeccidn y osteomielitis que complican Ia fracturs.
Patrdm 2,

Central (cuerpo del asragalo). No es comun que el astrdgalo sea el foco
primeric de desintegracidn. Ocasicnalmente el pacients puede suftir une
;

fractura de su astrigalo y seguir caminando sobre €1, Mas cominmente &l

astrbgalo puede desintograrse debido a una incongruencia de la

2
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articuiacién subastragalina. Es interesante comentar que Iz superficie
supericz del astragalo v 1a articulacién dei tobillo se dafian rara vez en la
iepra, en contraste con la tabes dorsalis en donde 1a afectacion del tobillo
es relativamente comin. La articulacidn del iobillo es inervada
parcialmente por un nervio que se origina del nervio tibial por arriba del

punto donde generalmente se dafia en la lepra.

La secuencia de svenios puede ser como siguer Promerg exisie un
aplanamienio del calcdneo con o sin fractura obvia, luegoe comienzan
camabios degenerativos en la articulacién subastragalina debido 2 una
incongruencia de las superficies articulares. Esic puede persistir por
meses © zfios anfes que la inestabilidad subastragalina repentinamente
comience a incrementarse. El astrégalc mismo es erosionado desde abajo
y parece derretirse dejendo su superficie arficular anterior intacta como
parte de la articulacion normal del fobillo. Cuando el cuerpo del astragalo
se pierde ei pie se vuelve completamente inestable y puede deformarse
compietamenie en valgo con ia tibia descansando directamente sobre el

suelo.



Pilar anterior: arco medial. Harris y Brand enconiraron gue el colapso del
componente medial dindmico del pilar anterior fue un patrén comun y
consistente. Corresponde al colapso clésico del aniepie o “pie tabético”
que se ve en la sifilis (Steindler 1931) y en 1a diabetes (Bailey y Root
1947). Es en este patrén en el que el signo de calor local es de més valor,
enfatizando que es un signo constanie y precoz y lo suficientemente bien

definido para detectarse facilmente con Ia simpie palpacién.

En clerto ntimero de casos esta condicitn progresa a un colapso completo
del arco medial por medio de fractura y desintegracidn del escafoides, o
mas raramente de la cabeza del asivagelo. En esios casos existe una
historia clara de lesidn o esguince seguida de una sensacién de debilidad
en ¢l pie con grados variables de dolor. Una vez que se presenta la
fractura inicial, las fuerzas continuas al caminar forzan a la cabezs del
astragalo dentro del escafoides fracturade, las superficies fracturadas se
colapsan v ¢l hueso es dafiade hasta que comienza a fragmentarse v
posteriormente a desintegrarse. La cabeza del asirdgalo puede articularse

or algln tiermpo con las cufias pers con una pérdida de Ia continuidagd del
iy I
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arco medial gue Hende 2 aplanarse v luego 2 Invertirse privando gl medic

pie de su capacidad de impuise para 12 marcha.

En este proceso ef astrégalo se inclina hacia delante con su cabeza que
desciende para formar un mueve foco de presidn plantar v algunas veces

de uiceracién,

Patran 4

Pilar antericr arco lateral. Este patrén s dominado por 12 sepsis. Un pie
en una posicidn vara tiene una solicitacién mecanica minima en ol medio
pie, por que el arco medial se soportz por ¢l arco lateral el cual descansa
aplanaclo en el piso que esta por debajo. En la neuroartropatia sin
erbargo, esta posicidn es suymamente peligross, debidc a que las
prominencias oseas del pic se encuentran pebremente acolchadas y se
exponen a un soperte de cargas concentrado. Las vlceras perforantes
debaio de la base del quinto metatarsianc y del cuboides permiten una
penetracidn directa de 1a sepsis a los huesos centrales del arco lateral, Una
vez que s pierde el vincule enire el calcdneo y los metatarsianos ¢l pie se
vuglve eitraordinariamente hipermévil en las articulaciones tarsales
mediaies gue resian. La traccidn del tenddn de Aqguiles puede provocsr

gue e} arco se revierta sin mingan dafic $seo agregado. Bl calcdnee aende



2 inclinarse haciz sirés y haciz ariba imnpuisando iz cabeza dei astidgalo
hacia abajo con una dorsiflexidn aguda o una subluxacién compieta de Ia
articulacién astrigaloescafoidea. En ofros casos la seosis puede

propagarse a lo iargo de todo el tarse.

Patrdm 5

Cuneiforme (base de los metatarsiancs). Este no es unt pawdn comdn pero
esta bien definido. Casi siempre es causado por un traumatismo, seguido
de una marcha en un pie con un cuneiforme fracturado. Se ha presentado
después de toceduras en el pie y de objetos que caen sobre ¢l dorso.

ubsecucntemente la fractura forma un punto débil en el eje mayor del
ple que después se vuelve hinermdvil v luego propaga la fractura 2 Io

targo del pie formando una seudoartrosis ampha.

Planteamiento def problema

Al observer la evolucién de los pacientes con nzurcartropatia de Charcot v
lesitn aislada en el tobilio, atendidos en el servicio de pie v tebillo de nuestro
hospital, encontrames similitudes en = evolucidn clinica y radicgrafica, lo
que nos alerté sobre Iz posibilidad de gue sigen un mismo patrén de

destruccion, que por 1o tanto podria ser predecible.

L
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Justificacion

3i se confirma que en verdad existe un patrén de destruccidn en estos
pacienies, entonces podria evitarse ia progresidn de la enfermedad si se

aprende 3 diagnosticar y tratar oporiunamentie.

Por otra parte en nuestra chservacidn encontramos un gran desconocimiento
de la enfermedad por parte de médicos generales v ortopedistas, por lo que
nuestro estudio pretende también conscientizarlos sobre la rapida progresion
de Iz enfermedad en los tobiilos de pacienies digbéficos st se deja a su iibre

evolucion o con un ratamienio mal indicado.

(3]
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Hipdtesis

Nuestra hipdtesis es que existe un patrdn determinado de destruccién en

obillos de pacientes diabétices gue cursan con neuroariropatia de Charcot.

Sujetos de estudic, material y métodes

Nuestro estudio se realizé en un Hospital de Oriopedia de tercer nivel de
atencidn, perteneciente al nstituto Mexicano del Seguro Secial, con pacientes

¢feridos por médicos de primero y segundo nivel, de manera aleatoria.

(V3]
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Hipdtesis

Nuesira hipdtesis s que existe un patrdn determinade de destruccidn en

:obtllos de pacientes Giabéticos que cursan con neurcartropatia de Charcot.

Sujetos de estudio, material y métodos

Nuesiro estudio se realizé en un Hospital de Ortopedia de tercer nivel de
atencion, perteneciente al Instituto Mexicano del Seguro Social, con pacientes

referidos por médicos de primero y segundo nivel, de manera aleatoria.
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Disafic

El estudic es retrospeciive, descripiive, fransversal y abierto, basdndonos en
el estudio del expediente clinico vy radiogréfico de lospacientes que calificaron

satisfactoriamente con los criterios de mclusién.

Grupes de estudio
A, Caracteristicas de Ios casos: 2 todos los pacientes se les estudiaron las
siguientes variables universales: Edad, eiiologia, tiempo de evolucidn de
su enfermedad causal, etaps de la newpartropatia de acuerde a
Eichenholtz, presencia de tlcers, ortesis, tiempo de mmovilizacion y si
fueron sometidos a fratamiente ouirirgico. Ademds se revisardn
ndividualmente cada caso de artropatia en tobiilo, buscando pumios en
comin, .en su evolucién clinica y radiografica.
B. T: *~os: Por ser un estudic descriplive no s& usmon.

. Criterios de inclusifn:

®!

[y

Pacieniss com meuroariropatia de Charcot de piey tobilio.

)

Sin tratamiento quirfrgics previe,

e
rrd
L—J
m

. .
o de presenar lceras, deberdn ser de gradoe I como méximo.{De

sosrdo a la clesificacién de Brodsky).



4. Paclenres no infectados.
D. Criterios de exclusidn:
i. Pacientes con Ulceras mayores al grado 1.
2. Pacientes infectados.
3. Pacientes con tratamiento guirfrgico previo.
E. Criterios de climinacion:
1. Pacientes que no siguieron el fratamineto indicado,
2. Pacientes que abandeonaron el tratamiento.

3. Pacientes que dejaron de acudir a sus revisiones.

Tamazfio de la muesira
Purante vn periodo de cinco afios de noviembre de 1993 a noviembre del
2000, se estudiaron 3¢ pacienies que reunieron los criterios de inclusion,

seleccionados de maners aleatoria en nuestro servicio,

Variable Independiente: Pacientes con neurcariropatia de Charcot del robillo

atendidos en nuesirs servicio durante ese periodo.

& 3 nmadoe fean Aot e G e 1 a1t 3
¢ dependiente: Patrones de 4osirucsilfn obalrvados en 1os totillos de



Varlables umiversales: 2 cada uno de los pacientes con neuroariropatia de

Charcot se les estudiard edad, sexo, etiologia, tiempo de svolucién de su

enfermedad causal, antecedente traumatico, lado afectade, clapa de la

neuroartropatia, tlcera, regidn anatomica afectada, tiempo de inmovitizacion,

ortesis y cirugia realizade.

Andlisis de los datos:

es!

Forma de captura: Se elaboraré una tabla de captura relacionando los

pacientes con las variables universales.

. Forma en que sc¢ describen los datos: Son descritos de acuerdo a su

frecuencia v a la interaccidn enire las variables.

. Hipotesis de nulidad ¢ Hipdtesis alterna: Debido al disefio del estudio no

son necesarias.

. Prucbas estadisticas a utilizer: Tabulaciones cruzadas v pruche de Chi-

b 1

S R E e i = - ™ 1 7 - i
Paguete cstadistico viilizade: SPSS (Stadistical Program for Social
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resentacidn de tablas de salida: La wiormacidn se presenta en

histogramas de frecuencia.

RESULTADOS.

Nuestros resuliados sefialaron gue el 50% de la muestra pertenecian al
sexo masculine v el 50% restante al sexo femenino, esmdiandose un 1otal

de 33 pies, puesto que en tres casos la afeccién fue bilateral.

Por lo que respecta 2 la ctiologia, el 90% de los casos fueron debidos a
Diabetes Mellitus de tipo II (27 pacientes), 6.7% a Mielomeningocele (2

pacientes) v 3.3% secundarios a Paralisis cerebral Infantil (1 paciente).

En ¢l 53.3% de los casos {16 pacientes), existé antecedente de

franmatismo en la regidn, v en el 46.7% restante fue negativo.
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Presentacidn de tablas de salida: La informacidn s presgitz en

histogramas de frecuencia.

RESULTADQOS.

Nuestros resuitados sefialaron gue €l 56% de la muestia perienecian al
sexo masculino v el 50% restante al sexo femenino, estudidndose un to1al

de 33 pies, puesto que en ires cascs la afeccion fue bilateral.

Por lo que respecta a la cticlogia, el 90% de los casos fueren debidos a
Diabetes Meilitus de tipo 11 (27 pacientes), 6.7% a Mielomeningocele (2

pacientes) v 3.3% secundarios a Parélisis cerebral Infantil (1 paciente).

Bn el 53.3% de los casos (16 pacientes), existié antecedente de

treumatismo en la regidn, v en el 46.7% restante fue negativo.
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Frecuenciz de Uiceras
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El 536.7% de los pacientes {17 pacientes} se enconiraban en ia etapa I de
Eichenholiz, 20% en ia etapa [I (6 pacientes) y 23.3% en la etapa Il (7

pacientes).

En el 32.1% de los casos existi6 flcera (9 pacientes} yen el 67.5% no la

hubo (19 pacientes).

Por Io que respecta a la localizacion anatdmica, la articulacién mas
frecuentemente involucrada, fue la de Lisfranc, correspondiendo al 40%
de los casos (12 pacientes), en el 16.65% de los casos 2 la articulacién
del tobilio (5 pacientes), en el 13.3% de los casos se afectaron la
articulacidn de Chopart y Lisfranc de manera combinada (4 pacientes), en
el 10% de los casos se afecté la articulacién escafocuneal (3 pacientes),
en el 6.7% de los casos 1a articulacién de Chopart (2 pacientes), y con un

3.3% de los casos {1 paciente cada wuna), las articulacionss:

astragaloescafoides~prirera cufia, calcdneccuboides, v subasiragalina.

En enanto al tiempo de inmovilizacién con aparato de yese, enconiramos

gue ol wratamiente durante 12 semanses fue suficiente en el 32% de oz

\

casos {8 pacientes), en un 38% de los casos {10 pacientes) se necesiiaron

de 20 2 24 semanas, corsiderando gue, 3 peciertes se enconuzban baic



tratamiento con yeso en el momento de realizarse el estudio, y todavia no

era posible determinar el tiempo de inmovilizacidn.

Por ofra parte, el 78.6% de los cases (22 pacientes) se manejaron con
algina forma de ortesis, v en 21.4% de log casos no se empled {6

pacientes}.

Asi mismo, el 26.9% de los casos {7 pacientes), fueron sometidos a algiin

procedimiento quirtirgico.

Posteriormente se¢ realizé una prueba de tabulacion cruzada con la
finatidad de documentsr alguna relacién significativa enire las variables.

Se cousideré significativo una p <.05 obienida mediante la prueba de x2.

Se encontrd significativa la interaccidn entre edad y etiologia, siendo més

frecuente el diagndstico de Diabetes Mellitus & mayor edad.

La interaccién entre la eticlogla v el tratamiento ocuirdrgico fis
significativa {p<0.05) teniendo que el 100% de los pacientes con

Mielomeningoeele {2 pacientes] v con secuelas de Paralisis cerebrs!

[y

nfantil
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pacisnte}, en cambic sélo 4 paciemses 13.2% del gmpo de

o

pacientes diabéticos, fueron sometidos z 2lgln procedimisnto guirargico.



La interaccién entre tempo de evolucidn con el antecedente de
raumatismo fie significativa (p<0.05), encontrdndose que mieniss
menor sea el fiempo de evolucion de la enfermedad causal al presentarse

la nevropatia es més frecuenie que exista antecedente de traumatismo.

La interaccion enire la regidn anatdomica afectada v el antecedente
traumatico, también fue significativa (p<0.05). Las regiones en las que

més comiimmente se encouniraron antecedentes traumdticos fueron s

4]
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articulacion de Lisfranc con el 23.3% de los casos (7 pacientes d
region del tobillo con antecedente de trauma en e 100% de los tobillos (5
pacientes), v aguslios con lesidn de la escafocuneal, 10% de ios casos (3

o

pacientes).

La interacciém entre la etapa de la enfermedad y el tiempo de uso del
yveso {p 0-05), mostrd que el tiempo en gue mAs pacienies consolidaron
fue de 12 semanas, no se encontrd que a mayor etapa (segin Eichenholiz)

fuera necesario un mayor tiempo de inmovilizacida.

La intzraccidn entre la regidn zustdmica o imiervencidn quirdrgics
{(p<0.053, demostrd que fueron mds comiinmente operados 108 pacientes

con lesidn en la articulacidn de Lisfranc v de la escafocuneal.

LA
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Haclendo énfasis en los resuliados en relacidn con los tobillos, 2] 16.63%
de todos los pacientes tuvieron lesion en los tobilios (5 pacientss), el
100% de estos fueron debidos a Diabetes Mellitus, 4 se detectaron en 1a
etapa I de fragmentacién v s6ic uno en la etapa II, 3 fueren del sexo
femenino y 2 del masculino, con un tiempo minimoe de evolucién de su
diabetes de 8 afios, Antecedente traumétics, en los 5 pacientes, 2 tobillos
derechos v 3 izquierdos, hasta el momento, ningiin caso fue bilateral, por
ofra parte, los gue tuvieron lesidn en fa articulacidn del tobillo o©
tibioperoneocasiragalina, fue de manera aislada y sin afectacidn de otras

articulaciones vecinas. En 3 de los 5 tobilios no hubo ulcera v en 2 casos

o
h
¢

" En todos los casos se empled yeso de manera prolongada, con un minimo
de 3 meses (12 semanas) y hasta por 9 meses (36 semanas). 4 de los 5
pacientes emplearon posteriormente c¢alzado especial v plantilias.
Ninguno de los pacientes con lesién de tobitlo ha sido operado hasta ef
momento. A continuacidn, se anexa un resumen cifnico de los 5 pacientes
con newrcertropetfa de Charcot de la srticulacién tibioperonecastragalina

de meners aisiada:

LA



A3Q.

No de afiliacion: 0173-56-4124 4F

Pacienie femenino de 62 afios de edad, Dishetes Mellitus de 12 afing de
evolucidn, controlada con hipoglicemiantes orales {Glibenclamida 1 cada
12 Hrs), alérgice a la penicilina, Cardiopatia isquémica, Gonartrosis
derecha de IV grado, la cual reguirié de artroplastiz total de rodills
derecha el 17 XII 98, en nuesto bospital, Enviada de  su unidad de
medicina familiar (UMF) al servicio de pie v tobillc debido a una
deformidad rapidamente progresiva, que inicid dos meses antes, fuego de
un esguince de tobillo, con doior residual poco importenie, valorada
inicialments en nuestro servicio el 03 IX 99 encontrando clinicamente
iobillo inestable y no dolorese, radiogréficamente describen destruceidn
importante de la articulacidn tibicperonecastragaling, sin sspecificar més
detalles, le proponen tratarmienio conservedor con oriesis v es referids con
vn  médico del Servicio, interesado en el fema. Posteriormente, se

inmovilize el tobille con aparato de yeso tipo bota corta el 22 XY 99 con 3

L
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cuando se comprobé congolidacion de lesicnes, Se indica apoyo con
andadera el 22 VI 00, Posteriormente el 27 XI 00 se indica bota tipo
Borcegui, con plantilla v virén corrido externo de & num en pie izquierdo
con adecuada evolucidn hasta ahora, sin Glcera, ni progresion en la
deformidad, Gltima consulta registrada el 11 IOl consolidacidn etzpa

0L

A la paciente se le realizé Electromiografia, que resultd anormal (25 VII
2000}, indicativa de neuropatia sensorial ¥y motora de miembros pélvicos,

del tipo de la degeneracién axonal v desmielinizacién segmentaria,

CASG#2

ER.T.

Afiliacion: 4591-48-G102 1F

DPaciente del sexo femenino de 51 afics de edad, diabética de 6 afios de
evolucidn, controlada por medio de hipoglicemiantes orales, sin otros de

importancia para su padecimiento actual, el cual inicié el dia 24 IX 99

i

conservadoramente, Unicamente a base de eptinilamatorios no



esterpidecs, sin vendaje, ni inmovilizacion, presentaba deambulacion
moderadamente doloross, notando poco después deformidad rapidamente
progresiva, por lo que es enviada a Hospital General de Zona (HGZ) # 27
donde se toman radiografias simples el 26X199, notando alteracidén en
tobillo izquierdo, motivo por el cuela es enviada a 1a Unidad de Medicina
Fisica y Rehabilitacién correspondiente y de allf a tercer nivel,
inicialmente al Hospital de Traumatologia Dr. Victoric de la Fuente
Narvaez (HITVEN) sitio donde le colocan féruls suropodalica sobre la
cual la paciente seguia apoyando, de donde es referida a nuestro servicio
posteriormente, donde es finalmente atendida el 13XI[99 detectando
edema bimaleolar, minimo dolor a la palpacién v arcos de movimiento
conservados. Radiograficamente se confundid con fractura bimaleolar de
tobillo con “4rea de proceso litico en tercio distal de tibia izquierda”,

siendo valorada por médico del servicio de pic y tobillo, que indicd

L3
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inmovilizar el tobillo con bota corta de yeso, se estadificd como tip

Eichenhoiiz a las 12 semanas del inicio de su P.A., que postericrmente se
recambid en ires ocasiones (17100, 03IV00 v 04V00) para finalmentie

retirarse ol 18IXK0S, con un tismpe total de inmovilizacién de 36 semanes

{9 meses).



El 26 de junio del afio 2000, se detects progresidn hasta fase III-A de
Eichenholtz, Columna anterior de tibia izguierda con afeccidn del 65%
de lz superficie articular, colocande ese dia estribo de descarga. Del
pericdo del 18 de septiembre al 30 de Noviembre se prohibié el apoyo

ponderal sobre el pie afectado.

Tembién cuenta con Electromiografia del 18 de septiembre del 2000,
donde se engonird que era anormal, indicative de polineuropatia sensorial

o] iemb dlvicos v miembros tordcicos del ting de la
v motora de miegnoros pelvicos y miembros toracicos del tipo de la
desimiclinizacidn segmentaria v degeneracidn axonal. El estudio se

dificultd debido al edema v deformidad del tobillo izquierdo.

La consuita méas recienie se realizd e] 28XIE00 cuando se indica marcha

con apoyo y uso de virdn corrido externo de Smm.

CASC#3

L.B.T

3162-44-2837 IM 440R

Paciente masculins de 59 afios de edad, Diabetes Mellitus de 5 afics de

evoiucion, tratado ectualmentie con insulina, antecedente de Gleers planiar

en mediople, cicalrizada, fus referide del Hospital General Regional
i 2 % iy =



HGR) “Gabriel Mancera” por Ortopedista de 2% nivel, con diagnéstico
de neurcarfropatiz, pero sin indicar tratamiento aiguno, enviado el
08X199, valoracidn inicial en el servicic de pie v tobillo el 24X199, Inicid
su padecimienio 3 meses antes de su envio, posterior a trauma directo,
luego de brincar desde I metro de altura al suelo, manejado inicialmente
con vendaje eldstico, clinicamenie se le detecta marcha claudicante,
edema importante en maleolo lateral, deformidad del taldn, con valgo de
retropie y cicatriz en regién plantar. Radiogréficamente presenizba el

mismo patrén que los demas pacientes descritos.

Se coloct yese el 9XII99 y se permitid marcha con ayuda de muletas, el
060100 se detectd ulceracién del maleolo lateral debido a colocacidn
deficiente del veso, por lo que fue retirado, la llcera involucraba sélo
piel y tejido celular subcutdnec v de una extensidon de 1.5x2cms, La
tlcera cicatrizd hasta el 090300 y desde entonces es tratada con férula

suropodélica.

Igualments, cuenta con slectromtiografia, del 05X 00 que resuyltd anormal,
ndicativa de polinevroparia sensorial y motorz del tipo de la
desmielinizacién segmentaria y degeneracidn axonal més neuropraxia del

nervio peronso izquierdo a nivel del tobillc.

L
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En su uldma cita, ¢ 09X00 se estadificd como en etapa HI de
Eichenholtz, se indicé calzado que soporte al tobillo v se permite la

taarcha asistida con mulstas, se citd er 6 semanas.

CASC#4

BE.D.

428669-2401 4F 360R

acicnic del sexo femenino de 64 afios de edad, Disbetes Mellitus de 14
afios de evolucion tratada mediante hipoglicemiantes orales
(Glibenclamida), Procedente de la UMF 20, enviada el 15V00 luego de 3
semanas de evelucidn del trauma inicial, consistente en eversién forzada
de! tokille izquierdo, con diagndstico de envio de secueias de esguince de
tobille izquierdo tipe I, posterior al esguince, se le indicéd férula por 7
dias, sin embargo, el propioc paciente se retird la f8rula al dia siguiente y
acude con “huesers” quien 1z manipula. Presentaba edesm, sumento de la
temperatura local v eriterna desde entonces v hasta su valoracidn inicial
en el servicio de pie v tobille &1 18V0G, se colocd frule suropodélica
nosterior, en su siguiente consulta se estadificd como neurcartropatia de
Charcot tipo I de Eichenboltz v se colocd yeso, con recambio ¢l 220500,

x

se retivd el 270700, debide 2 iz deteccibn de una Gleers peguefia en el

57



maiecio lateral. El tiempo de usc dei veso fue de 6 semanas. En su
consulta més reciente el 100800, se indicé férula suropedélica y apoyo

vonderal diferido, se citd en 6 semanas.

CABD#S

T.RPP,

4296-74-0501 4M

Masculing de 30 afics de gdad, diabdtico de 23 afios de evolucion,
controlade con Glibenciamida oral, | cada 12 Hrs y por medic de
cuidados dietéticos. Porfador de retinopatia diabética desde julio de 1999,
en ambos ojos, de predominio izquierde, que han requerido de

tratamiento con Lasser. Hasta el memento sin nefropatia detectada.

Padecimiento actual: Lo inicia el 28 de abril de 1998, cuando se
encontraba en la via pOblica, baié bruscamenie un escaldén, cuande
resbalaba, sin poder precisar mecanismo exacto de lesidn, presents delor
igve gue cedit ravdamente, sin que tuviera que suspender la marchs o

act:vidades cotidianas, 2! dia siguiente se ioma contre

L E

son irterpreiadas sin lesidn dsea en gu UME, donde g col

ccan vendaie

- "

almohadillade tipo papirdceo, durante 20 dias, al redrar of mismo, ss

iy
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detecta persistencia del avmento de volumen y se envia a la Unidad de
Medicina Fisica v Rehabilitacion correspondiente, donde le indican apoye
de ia extremidad y posteriormente es enviado al HGR No. 1 “Gabriel
Mancera”, donde es valorado, detectdandosele lesidn en tobillo y se envia a
nuestro servicio (020798). Es valorado por primera vez en nuestro
servicic el 160798 con diagndstico inicial de Fractura distal de tibia y
peroné izquierdos, y consolidacién viciosa en varc no reciente;
Posteriormente en la consulta subsecuente se diagnostica como Fractura
compleja de tobillo izquierdo, y artrosis postraumatica el dia (70998 por

lo cual se programa para artrodesis de tobille,

Se interna para tratamiento quinirgicc el 210958, cuando se sesiona en
grupo y se diagnostica finalmente como Neuroartropatia de Charcot, sin
gue se le ofreciera tratamiento quirtrgice, por lo que es dado de alta a

segundo nivel el 210998.

Posteriormente se envia por segunda ocasidn a Medicing Fisica v

Sy Ehailn Haniilann s 1ed Sinate
e indica frula de polipropilenc que usd durante

o

e

Rehabilitacion donde se
| afic aproximadamente. Al persistir con almento de volumen del tobille

es nuevamente enviado a nuesiro servicic, alendiéndosele =1 181199, 14

meses después. Ei o paciente reflere emonces signos ane pudisron



corresponder a una progresion hacia el estadic il en julio de ese mismo
afio, v al momento de ser visto, ya correspondia a una etapa Il de
Fichenholtz, se decide suspender uso de férula y se inicia el uso de ortesis

con virdn corrido externo de 7 mumn.

Posteriormente se realizé electromiografia con resultado  anormal
neuropatia sensorial y motora con desmielinizacion segmentaria v

degeneracién axonal, con mayor daflo en exfremidad péivica izquierda

{G21005). Ese mismo dia, Se modifica Iz ortesis con ¢! virdén en 9 mm.

Se ha mantenido vigilado en la consulta externa, sin progresién de la
deformidad, se cambid virdn corride externo a 14 mm ¢} 14 de Diciembre

del 2000. Cita mds reciente se mantiene sin cambios y estable (290101).

G
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CONCLUSIONES

Los resultados obienidos, mostraron gue en nuestre hospital, la
neuroartropatia de Charcot, se diagnostica con poca frecuencia, va gue en
un periodo de 5 afios, solamente se detectaron 30 pacientes que no

hubiesen sido tratados quiriirgicamente antes.

La enfermedad no tiene predominio en algin sexo, ya que se presentd con

ia misma frecuencia en ambos sexos.

La principai causa de ésta condicion, con mucho, en nuestro medio, es la
Diabetes Mellitus, que se encontrd responsable del 90% de los casos (27

pacienies).

El antecedente traumdtico es comtin, identificado en un poco més de la

mitad de los casos, en el 52.8% (16 pacientes).

Tiene una ligera predileccidn por afectar al pie derecho (50% de los
casos) sobre e} izguisrde (409 v los casos bilaterales son noco comunes
J 1 N i

(10% de los casos),

L.a mayor parie de los pacientes fue diagnosticada cuando se encontraban

4]
ot

n iz etaps I de Bichenholtz.
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Las dos terceras partes de los pacientes ne cursaron con dlceras

acompafiantes.

La region mas frecuentemenie afectada fue la articulacion de Lisfranc,
con un 40% de los casos (12 pacientes), seguida de la articulacidn del

tobillo 16.65% de los casos (5 pacientes).

El tiempo de tratamiento mediante inmovilizacién con aparats de yeso
suropoddlico gue se requirid con mayor frecusncia se situd enire las 20 v

izs 24 semanas en el 38% de los cascs (10 pacientes).

La mayor parte de los pacientes necesitaron después de alguna forma de

ortesis, en ¢l 78.6% de los casos {22 pacientes).

Solamente el 26.9% de los casos fueron meritorios de traiamiento
quirargico {7 pacientes), encontrando una interaccidén significativa entre
lz etiologia v la susceptibilidad de twratamiento quirirgice, ya que todos

Y

los pacientes no-diabéticos fueron intervenidos.

=]

Tambin encontramos gue mieniras menor sea el tlempo de evolumidn de
s enfermedad causal, mayores seran las posibilidades de encontrar un
antecedente  traumitico. Ademas enconbramos oue  las  regidmes

anatémicas que mas se reiacionaron con un evento taumético, fusron la

Cis
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articulacién de Lisfranc, en el 23.3% de los casos {7 pacientes), seguidos
por ia articulacion del tobillo 16.65% (5 pacientes), que representan el

100% de los tobillos.

En cusnts 2 la interaccién entre ol tempo de inmovilizacidn v su
interaccidn con la etapa de la enfermedad de acuerdo a Eichenholtz,
encontramos que los pacientes no requieren de un mayor tiempo de

inmovilizacién a medida que su etapa sea mayor,

Los pacientes con lesién de la articulacidén de Lisfranc y de la

escafocuneal, fueron los que se operaron con mayor frecuencia.

Por lo que respecta al anélisis de los resultados del estudio de los tobilles,
fa evolucidn clinica y radiogréfica fue muy similar enire ellos,
enconiramos que en los 5 casos se presentdé el mismo patron de

destruceion.

PATRON DE DESTRUCCION

+ Encordramos que inicialmente no exisie lesidn dses manifestada

el tobi

jm

Io gs de apariencia normal, el diagnésiico

inicial fue de esguince de tobiilo en todes los casos.
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+ Una o dos semanas después del evento traumético inicial, se observé
una zona de rarefaccion en ia porcién anterior y mas distal de la tibia, en
el hueso subcondral, observada como una linea negra mal definida, que
sigue la forma de la articulacién, y gue corresponde al sitio de insercidn
de la cépsula articular, pero sin pérdida de la congruencia articular de la

articilacion fibioperoneoastrgalina (ATPA)}.

+ Posateriormente entre ias 6 y 8 semanas de evelucion se presentd
fractura por estrés de ambos maledlos, medial v lateral, con afeccién
principal de la columna anterior de la tibia y desviacién en varo, pero sin
que se presentara todavia una pérdida en la congruencia de la ATPA,

como se presenta en las fracturas asociadas a luxacién del tobillo.

+ A Partir del tercer mes comienzd a notarse una migracion del asirdgalo
hacia arriba, adelante v adentro, presentandose entonces una pérdida de la

congruencia articular.

+ En un tiempo variable, posteriormente se presentd una separacion del

malesio medial del resto de la tibia, v ¢! domo del astrdgalo se volvid

<, - 5 P -

asimétrice, més alio en su borde medial, que en ¢l later

ademis se

=,

acompaiia de un colapso impoertante del huese subcondral de ia tibia, en

sU colimng anterior.
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+ Finalmente las {esiones consolidan, con secuclas definitivas.

DISCUSION.

Debido a que la poblacidn de pacientes diabéticos, continda
ncrementandose ¥ a gue los pacientes con Diabetes Mellitus estén viviendo
:ada vez mas tiempo, las complicaciones de la Diabetes se encuenwan con
nucha mayor frecuencia, siendo la neuroartropatia de Charcot fa principal
nanifestacién ortopédica de ia Diabetes, misma que se estd voiviendo una
yarte comiin del ejercicio clinico del ortopedista general vy no sblo dei
lominio del especialista en pie y tobillo. En nuestro estudio, encontramos
jue con mucho, la principal causa de neurcartropatia en nuesiro hopsital, es

a Diabetes Mellitus.

_a frecuencia de afeccidn de la articulacion del fobille en nuestro estudio
e del 16.65% de los casos (S pacientes), en coniraste con la frecuencia
jescrits por Livpmann en 1976, que fue del 11%, y con los reportes més

i

eciontes de Sanders v Frykberg, en la serie mas grande de diabéticos con

DY

seuroartropatia iamds estudiada, en 1591, gue fue de sdlo el 3-10% de los

Sa308.

A pesar de gue se har reportede estudios que muesiran que la incidencia de

-

neuroariropatia en los pacientes disbélicos, varis de un ¢.1-2.5% (Moss ¥

oy
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-+ Finalmente las lesiones consolidan, con secuelas

DISCUSION.

Debido a que la poblacidn de pacientes diabéticos, continda
nerementandose ¥ a que los pacientes con Diabetes Mellitus estén viviendo
>ada vez mds tiempo, las complicaciones de la Disbetes se encueniran con
nucha mayor frecuencia, siendo la neuroartropatfa de Charcot la principal
manifestacidn orfopédica de la Diabetes, misma que se estd voiviendo una
parte comtin del ejercicio clinico del ortopedista general y no solo del
dominio del especialista en pie y tobille. En nuestro estudio, encontramos
que con mucho, ia principal causa de neuroartiopatia en nuesiro hopsital, es

la Diabetes Mellitus.

La frecuencia de afeccién de la articulacion del tobillo en nuestro estudio
fue del 16.65% de los casos {5 pacientes), en coniraste con la frecuencia
deserita por Lippmann en 1976, que fue del 11%, v con los reportes més
recientes de Sanders y Frykberg, n la serie més grande de diabéticos con

neurcaritopatia jamdis estudiads, en 1551, gue fire de sdio el 3-10% de los

Casas.

A pessr de que se han reportade estudios gue muestian que la incidencia de

neuroartropatia en los pacientes disbéticos, varfa de un 0.1-2.5% (Moss v

o
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Kiein, 1992) y de que en nuestro pais cada afio se iniernan mas de 160 §00
pacientes (INEGI), para su traiamiento hospitalario, la cantidad de pacientes
seleccionados para nuesiro estudic en un periodo de 3 afios, en un hospital
de conceniracion como el nuestro, fue muy pobre, ¢on sélo 30 v aungue se
igniora la cantidad reel de pacientes diabéticos que existen en nuestro pals,
esta cifra nos hace pensar que probablemenie muchos pacientes no se
diagnostican correctamente y por eso la cantidad de pacientes estudiados fue

tan baja.

Por ofro lado, la frecuencia con gue se presentaron pacientes con lesidn
bilateral fse baja, con 10% de los casos (3 pacientes), en relacién con los
reportes de Alpert y Kenneth (1996) que mencionan un 25% o los de
Brodsky (1997), quien repoita un 33% de los casos con afectacién bilateral,
y que se han reportado hasta en el 75% de los pacientes con Diabetes de

inicio juvenil {Clohisy, 1988).
J kN ¥

Detectamos oue la inmovilizacién en nuestro hospitzl, se  reslizd
ES iy 7

que on: el ceso de los primeros, tiene el inconvenienie G2 gQue no se pueden

uitar ¥ poner, son incdmodos, pesede
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paciente, en la litersfura revisada se recomiendan varios méiocdos £=
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nmovilizacién, que permiten continuar la marcha sin que se aumente la
leformidad del pis, como en el caso del PTEB { Patellar Tendon Bearing
3race) o del CROW (Charcot Restraint Orthotic Walker}, que en contraste
& pueden poner v guiter con relative fzcilidad, permiten el bafio del
raciente, 1a deambuiacion del mismo durante el proceso de consolidacion y
:omo dispositivos profildcticos, una vez que se alcanza la etapa de
sonsolidacién y para evitar Olceras, en ambos casos se veportan resultados
satisfactorios, y pensamos que deberian de realizarse estudios en nuesiro
sais con dichos dispositives, sin embarge, no es posible en nuestro medio,

por el costo de los mismos,

Ademas, nuestro estudic, reporta que sclamente ¢l 14.81% de los casos (4
nacienies diabéticos) fueron intervenidos quirGrgicamente, siendo que en
otros reportes previos, se habla de hasta un 25% de pacientes que requieren
cirugia (Myerson, 1999); Otros autores, como Alpert v Kenneth en 1996,
recomiendan la remocién agresiva de las ftlceras plantares y exostectomia de
las prominencias Oseas, o bien Iz arirodesis que proporcione cjes normales
de soporte de peso para crear un bie plantigrado v eliminar la necesidad de

ferulizacion prolongada.



A pesar de que existen reportes previos en la literatura, que auguran males
resuitados a los pacientes diabéticos, con neuroartropatia de Charcot que son
intervenidos, la tendencia actual es a operarlos, cuando ya no es posible
traterlos con métodos conservadores, en 1993, Papa y Myerson, reportan
93% de restauracién en la estabilidad clinica de sus pacientes, aunque
aceptan: que ¢l porcenizje de complicaciones es slevado. Estos datos nos
indican que en nuestro hospital existen varios pacientes gue no se estén

operando y gue quizés deberfan de operarse.

Por lo que respecta al patrén de destruccidon del tobille, gue encontramos en
los 5 pacientes de nuestra serie, encontramos que Harris y Brand en 1966
describieron 5 patrones de destruccidn del {arso, estudio, gque fue realizade

en pacientes con lepra v que no incluy? al tobillo.

En 1986, Brodsky describid una clasificacion de destruccidn neuropética en

el tarso, que definid la progresidn y la historia natural del procesc, refiere

refiere que exista un pairdn determinade de destruceidn en el tobille.

< 1To01

Sanders v Frykberg en 1991, desarrollaron ung clasificacién anatdmica von

4

patrones de destruccidn dsea y articuiar que se presentan on diabéticos cor



suroartropatia, sin embarge, Unicamente mencionan la afeccién del tobilly,
aro nuevamente, ne se hace mencién de vn pafrén de desiruccion en el

sbitio.

losotros encontramos que en 5 pacientes de la serie, todos coincidian con
wuchos rasgos similares en su evolucidn clinica y que radiograficamente
resentaban un mismo patrén de destruccidn, que a nuestro saber, no se ha
iescrito antes en la literatura mundial. Sabemos que la muestra es pequenia,
sor lo que se requieren de mavores estudios para determinar si
sfectivamente se presenta ei mismo patrén de destruccidn en los tobillos de
sacientes dizbétices con neuroartropatia, ya que de ser asi, podemos
sredeeir 12 evolucidn y actuar de manera precoz en el tratamiento de estos
vacientes, ya sea por medio de los métodes conservadores sefialados, o por

nedio de una restauracién quiriirgica de los ejes de carga del pie.
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