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OBJETIVOS DEL Es'nIDiO 

Objetivo Gener!ll: Demostrar la existencia de un patrón de destrucción 

detenninado en tobillos de pacientes con neuroartropatía de Charco!. 

Objetivos Especificos: 

1.- Describir la frecuencia de presentación de la neuroartropatía de 

Charco! en el servicio de pie y tobillo del Hospital de Ortopedia "Dr. 

Victorio de la Fuente Narváez". 

2. - Conocer las características de íos pacientes en cuanto a la edad, sexo, 

etiología, tiempo de evolución con su enfennedad causal, antecedente de 

traumatismo, lado afectado con mayor frecuencia, etapa de acuerdo a la 

clasificación de Eichenholtz, presenCIa de úlcera, tiempo de 

inmovilización, uso de ortesis, pacientes sometidos a tratamiento 

quirúrgico. 

3. - Conocer las regiones anatómicas del pie y el tobillo que se afectan 

con más frecuencia en los pacientes que sen atendidos en el servicio. 

4. - Investigar si existe alguna relación significativa entre las variables 

arriba señaladas, practicándoles pruebas de tabclación cruzadas. 

4 



Ao."'<TECEDENTES GENTIFICOS 

La IliImnlaJrITOpana de Charcot es una forma grave de osteoartrítis 

asociada con pérdida de la sensación de dolor, propiocepción o ambas. 

Además, los reflejos musculares normales que modulan el movimiento de 

la articulación están disminuidos. Sin estos mecanismos de protección, 

las articulaciones se encuentran sujetas a traumas repetitivos que traen 

como resultado li."I1 daño progresivo al ca..'1ilago articular. La distribución 

de las articulaciones involucradas depende del trastorno neurológico 

subyacente. En la tabes dorsalis las rodillas, caderas y tobillos están más 

comúnmente afectados; en el caso de la siringomielia, la articulación 

glenohumeral, codo y muñeca; en el caso de la diabetes Mellitus las 

articulaciones tarsales y tarsometatarsales. La reabsorción de falanges y 

metatarsianos también es vista en pacientes diabéticos. En los niños, la 

neuroartropatía es causada por una indiferencia congénita al dolor o por 

mielomemngocele. La neuroartropatia también se observa eL pacientes 

con amiloidosis o lepri!, o bien después de la aplicación repetida y 

frecuente de glucocorticoides intraarticulares. El mecanismo de lesión en 

Esta última situación se cree que es debido a Wl efecto analgésico de los 

csteroides que lleva al sobreuso de tilla fu-nculación previamente dañada, 
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1::> que trae como resultado fu! deterioro acelerado del cartílago (Principios 

de Medicina Interna de Hamson, 1994). 

Todavia existe una gran confusión en cuanto a la patogénesis y 

tratamiento de los trastornos neuropáticos del hueso y articulación. Esta 

confusión es en gran parte debida a las variadas y extrañas 

manifestaciones clínicas que adoptan estos trastornos. 

La primera descripción de neuroartropatía fue hecha por Musgrave en 

1703, en su libro De Artrhritide Symptomatica. Describió las 

mUculaciones inflamadas y con gran aumento de volumen de un paciente 

que padecía de "parálisis flácida". 

En 1831, MitcheIl reportó cambios articulares "bizarros" en un paciente 

con parálisis de la médula espinal, secundaria a tuberculosis. 

Jean-Marie Charco! en 1868 proporcionó la primera descripción 

detalíada del rápido desarrollo de deterioro articular e inestabilidad en 

varios pacientes con tabes dOJ'salis que en ese entonces se presentaba con 

la sífilis. Él pensaba que la fOffila de inicio era generahnente repentina, y 

obsenró que pod.ría ser "sin ninguna causa externa apreciable, de un ¿¡Ja 

para otro, el desarrollo de una tum~focción general y a menudo enorme 

de una extremidad, más comúmnente sin ninguna forma de dolor ..... . 
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luego, una o dos semanas después de la invasión, algunas veces mucho 

más rápido, la presencia de unos sonidos crepitantes más o menos 

marcados pueden notarse al explorar la alteración de las superficies 

articulares que para este lapso es ya pro fonda ". 

Charcot pensaba que en la mayoria de los casos los cambios eran de 

aparición súbita y no se asociaban con fenómenos reparativos, aunque 

admitió que algunas pocas variedades mostraron "vegetaciones" similares 

a las vistas en la artritis hipertrófica. 

Charcot puntualizó la frecuencia de fracturas espontáneas que se 

presentaban en la tabes dorsa!is y cuestionó si eran causadas por 

osteoporosis y debilitamiento del hueso. 

En 1892, Sokoloff describió la asociación de articulaciones neuropáticas 

en la extremidad superior con siringomielia. 

Baum en 1907 reportó 84 fracturas pa,ológicas en pacientes con tabes 

dorsal/s; Y, 8. medida que las radiografias no fheron capaces de 

comprobar la presencia de osteoporosis y algLl11as veces mostraron 

esclerosis, él propuso que había una arquitectura pobre y quebradiz2 en la 

estrn~tura TIl1;;;ma del h1.leso. 
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Eloesser, en 1917, tuvo éxito al reproducir cambios similares al Charcot 

en las extremidades posteriores de gatos que se sometieron a una sección 

posterior de las raíces nerviosas. Algunos de estos animales tenían 

fracturas obvias a cierta distancia de cualquier articulación y la mayoria 

tenía fracturas que se extendían hacía las articulaciones dañadas. Eloesser 

también midió los constituyentes químicos y ejecutó pruebas de rudeza y 

elasticidad en los huesos de los lados normal y anormal sin encontrar 

diferencias. 

En el año de 193(), Shands reporta que en la lepra, la neuritis se presenta 

selectivamente en el nervio TIbial, por arriba del tobillo, y en el nervio 

peroneo común en la rodilla, con la consecuente anestesia del pie y una 

separación de los músculos 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 funcionar normalmente durallte toda la 

vida~ a meros que un episodio de trallilla o sepsis alteren su COilf;l<le:;:¡cia 

1 m ·-d' '931) nonna~. (::sreh1 ler 1 . 

Steir:.dler en 1931 fue W10 de los primeros en asociar la fonrra de 

estTuctura a'C"6fica y la proliferativa hipertrófica suginendo que existían 
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muchos tipos y grados de la enfermedad, pensó que las ruptums de hueso 

alrededor de las articulaciones eran debidas a Ulla culminación anormal de 

la osificación endocondral con crepitación de la zona quebradiza de 

calcificaciones previas. 

En 1936, Jordan describió la asociación de Diabetes Mellitus con cambios 

neuropátlcos en el pie y tobillo. 

Volkmann y Delano en 1946, por otra parte estudiaron casos más 

crónicos, notando la producción aparentemente sin propósito de hueso 

nuevo y una gran cantidad de detritus óseos. 

1948 Hodgson, Pugh y Young hacen énfasis en el papel de la sepsis en la 

etiopatología de los llamados cambios neuropáticos en los huesos, pero se 

refieren a lesiones sólo en la mitad distal del pie, en donde la infección 

casi siempre coexiste con neuropatía. 

En .1951, Lister y Mudsley, y poco después Maliin en 1952, describieron 

articulaciones de Charcot en el tarso, en ausencia de i:2fección. 

1955 Fieller y Robb describen cambios, "tróficos" periféricos en 

neuropatía sensorial hereditaria casi idénticos a los que se habían 

enCOl1:Tado en la lepra. 
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1958, Jacobs hace una revisión de la literatura con relación a la 

coexistencia de articulaciones de Charcot y Diabetes Mellitus, al igual 

que lo hizo Boehm poco más tarde en 1962. 

Los cambios similares al Charco! en los huesos de articulaciones de 

personas afectadas con trastornos neurológicos diferentes a la tabes 

dorsalis son bien conocidos e incluyen a la siringomilia, lepra y simIlares. 

El rasgo principal de estas enfermedades tiene en comün la ausencia o 

depresión de la sensación de dolor en pacientes que presentan actividad 

fisica continúa. En contraste, la ausencia de dolor que 8e combina con un 

discapacidad fisica grave, como en la paraplejía, se asocia con ll...11a 

marcada osteoporosis y actividad limitada. Las fracturas y lesiones 

articulares en situaciones como la paraplejia, por 10 tanto, presentan u..T1 

cuadro diferente. 

Muchos textos actuaies de ortopedia nos dan una 1:JUena descripción 

clínica de las neuroartropatias, pero la descripción de los cambios 

patDlégiccs es a men.udo confu.sa porque estos cambIOS sen descritos 

basándose en laláS cuantas muestTas rnicroscópicas en VeZ de basa~se en 

urill i."'1terpretación de todo el proceso patológico, desde e1 inicio hasta sa 

conclusión. El curso natural de es~a CG1'!dició:~ es descrito cen poca 



frecuencia; la relación entre las fonnas destrJctiva e hipertrófica se 

delinea vagamente; y la importancia de las fracturas es ignorada la 

mayoría de las veces. 

La actitud hacia el tratamiento en la literatura ortopédica, es más bien 

derrotista, generalmente recomendando protección con férulas o 

artrodesis. Pocos autores mencionan un trata.-rjento preventivo como 

Ha.ms y Brand, 1966 quienes señalaron que el deterioro articular en la 

lepra puede a menudo ser evitada o minimizada si se protege 

adecuadamente (Jolmson, 1967). 

Kristiansen en 1980 menciona a la neuroartropatia diabética como una 

complicación de la diabetes Mellitus con destrucción espontánea 

osteoarticular que se desarrolla en diabéticos con metabolismo inestable 

(Forgask, 1977, Joh11son, 1967), actualmente se piensa que la mayor 

parte de los casos de neuroartropatia de Charco! son provocados por 

secuelas de Diabetes Mellüus. La mcidencia de artropatia en diabéticos 

es de 0.1 a 0.5 c;/o (~orgask 1977, Lippmat-o">.u'1. et al 1976), más 

recientemente, Moss y K1ein, reportaron una incidencia que alcanzaba 

desde el, 0,1 hasta el 2.5% (1992). En ;:;stas series se dcscrfce la siguíenfe 
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frecuencia de afección: tobillo 11 %, tarso 24%, articulaciones 

tarsometartarsales 30 % Y articulaciones interfalángicas 4 %. 

No existen estadísticas confiables en nuestro país acerca de la existencia 

de díabéticos. Sin embargo, basándonos en infonnaCÍón del INEGI, en 

1997, dentro de la lista de Morbilidad hospitalaria por diagnóstico 

principal de egreso, sexo y días 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, registrándose un total de 643 472 días 

de estancia hospitalaria. En lo que se refiere a las prillcipaies causas de 

mortalidad en 1997, fue la TERCERA CAUSA DE MUERTE, 

responsable de 36 027 deful1ciones. Por otra parte, se estima que hay i 6 

millones de pacientes con diabe-ces en los Estados Unidos, de los cuales de 

un 6 a un 41.6 % tienen ¡:euroupatia, y el 0.1 al 2.5 % de estos tienen 

nueroartropatía. Aproximadamente 798 mi! son diagnosticados cada a,"io. 

Las complicaciones de la diabetes constituyen la indicación más común 

para hospitaíizar a pacientes díabéticos. Aproximada,'11ente el 15 % ele 

todos les ingresos hospitalarios se relacionan directament~ con ]a 

diabetes, lo que trae como resultado más de 200 mil días de estancia 

hospitalaria. 25% de estos D.lgresos se relacionan direc!a::.nente con la 

mOi"bilidad del pie. La asociación ainericana de la diabetes estima que se 
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realizan más de 50 mil amputaciones de a extremidad inferior cada año 

en pacientes con diabetes Melíitus en los Estados Unidos(Pinsur, 1999). 

Aunque prácticamente todos los pacientes diabéticos pueden necesitar 

alguna forma de cuidado de los pies, son aquéllos que tienen neuropatía y 

neuroartropatía quienes tienen un riesgo más alto de problemas del pie. 

Se estima que el 25 % de todos los productos médicos están dirigidos al 

manejo de pacientes con diabetes au.l1que el énfasis sea dirigido 

principalmente al cuidado de la enfermedad, aproximadamente el 5 % de 

todos los dólares que se gastan en el cuidado de la salud se consumen en 

el manejo de las complicaciones secundarias de la diabetes. 

Reportes recientes establecen que del ¡ O al 15 % de los pacientes 

diabéticos requerirán de una amputación de la eXTremidad inferior en 

algún punto durante su vida, 10 que representa de un 15 a 40 veces más 

riesgo de amputación de la extremidad inferior que la población general. 

Las amputaciones por diabetes representan aproximadamente el 1.7 % de 

todas las ad:.~isiones hospitala..ryas en los Estados Unidos. Además, se 

estima que del 9 al 20 % de los pacientes diabétiGos se someterán a una 

segunda <h'TIputadón dentro de! primer año después de la amputación 

inicial; este pOTcentaje aumenta hzsta 1L'1 28 a 51 ~Io en los siguientes 5 
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años. La tasa de mortalidad a 5 años para pacientes con diabetes después 

de la amputación va de un 39 hasta un 68 %. Se ha sugerido que la 

reconstrucción de un pie neuropático puede disminuir la tasa de 

amputación y abatir los costos en el manejo de las complicaciones. Una 

comparación reciente de pacientes con neuroartropatía de Charco!, 

concluyó que el costo total del grupo de pacientes con reconstrucción de 

los pies durante un período de 5 años fue 14 % menor que el costo total 

dmante el mismo período en relación aun grupo de paciemes que tenían 

amputaciones por debajo de la rodilla (Datos no publicados, Jolmson, 

O'Brien et al: Reconstrucción de pie y tobillo de Charcot estudio de 

resultados a largo plazo. Presentado en la reunión anual de venl110 de la 

Asociación Ortopédica Americana de pie y tobillo. Isla de Hilton Head, 

(30 de jmüo de 1996). 

Además se puede inferir a partir de datos relacionados con las 

8..t~puraciones que el salvamento de la extremidad proporciona ventajas de 

menor gasto de energía, mayor independencia, y mejor efecto cosmético, 

y uso de zapatos. (Datos no publicados, presentados en el curso de Retos 

pffi"a el pie diabético de la Sociedad Ortopédica A .. ,·nericana de ple y 

tobillo) \Vasr-Jt"'1gtOTI; D.C., (28 de septiembre de 1997). 



Aun'lue no se ha definido por completo, la fisiopatología en el desarrollo 

de la neuroartTopatía de Charcot probablemente depende de la 

coexistencia de varias condiciones: Neuropatía periférica, lesión ya sea 

reconocida o no, trauma acumulado y repetitivo y/o estrés de las 

estructuras comprometidas y un adecuado suministro vascular. 

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

continuación: 

I Diabetes Mellitus 

2 Sífilis 

3 Siringomielia 

4 Alcoholismo 

5 Amiloidosis 

6 Esclerosis lateral a..rrJiotrófica 

7 Aracnoiditis 

8 Parálisis Cerebral 

9 Evento cerebrovascular 
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1 {) Insensibilidad congénita al dolor 

11 Elefantiasis 

12 Neuropatia sensorial hereditaria 

13 Satumismo 

14 Lepra 

15 Lesiones de nervios periféricos 

16 Anemia perniciosa 

17 Poliomielitis 

18 Espina Bífida con mielomeningocele 

19 Esteroides locales o sistémicos. 

20 YA WS (Enrermedad de la piel de zonas tropicales de causa 

desconocida). 

Siendo las causas más frecuentes las primeras 3 enumeradas: Diabetes 

Meiíitus, Sífiis y Siringomielia. 

La neuTepatí2, periférica es típicamente una neurcparra sensorial que 

provoca UI!.a pérdida de la sensibilidad protectora. Sin erDbargQ, un 
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déficit mixto con cualquier combinación de pérdida newológica, 

sensorial, motora o autonómica puede presentarse. La pérdida de la 

sensación protectora incluye una pérdida de la sensación articular y de la 

propioscepción, lo que magnifica la inestabilidad o el microtrauma que no 

es percibido por el paciente. La debilidad muscular que depende del 

déficit motor neuropático pueden producir desequilibrio muscular y 

comprometer la estabilidad de los grupos musculares antagonistas. Este 

desequilibrio crea una deformidad progresiva en el píe o tobillo o ambos, 

lo que lleva a una carga excéutrica de los huesos y articulaciones. Sin 

poder darse cuenta del daño provocado por estas cargas excéntricas, el 

paciente cae víctima de microtraurnas que se acumulan. Eí déficit 

autonómico provoca una desinhibición simpática, manifestada por un 

eritema substancial, edema y calor local, lo que pude contribuir 

potencialmente a la Osteopenia y al deterioro progresivo de los procesos 

traumáticos, artriticos y/o avasculares. 

La lesión al hueso o a la articulación, es típicamente una fractura, 

luxación o ambos, una necrosis avascular espontánea o postraumática, o 

bien, a.rtrosis (articulaciones mal alineadas). El evento desencadenante 

puede ser ?ercibid.c por el paciente o puede pasar desapercibido, y 

trauTllatis1T10S menores o mayores pueden nevar a un desequilibrio con 
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cargas excéntricas, que traen como resultado una neurolh'trcpatía de 

Charcot. Este desequilibrio también pue<le ser iniciado por una necrosis 

avascruar que afectan ya sea al astrágalo o escafoides, pero 

ocasionalmente es visto en el plafón tibial. 

Los factores que predisponen a un daño sensorial, asociados con la 

actividad y posible trauma, son aceptados y se entienden bastante bien. 

La respuesta local bizarra que a veces es vista en la nemoartropatia 

todavía no se ha entendido bien. 

Han existido muchas descripciones en la literatura (King 1930, Steindler 

1931, Weinberg 1930), de los cambios patólogicos microscópicos en 

general que se ven en las articulaciones de Charcot. La mayoría de estas 

descripciones son confusas en lugar de útiles debido a que una sola 

articulación de Charcot puede mostrar una va,,"iedad de cambios en áreas 

diferentes y en tiempos diferentes. 

Los cortes histológicos pueden mostrar todo tipo de cambios, que 

incluyen fractUIas reoientes y a.l1tiguas, lOffilación de callo, fragmentos 

de hueso muerto, fragmentos de cartí12.go, cuerpos libres y cambios 

rnelaplásicos en lOS tejidos blandos traw"'11atizados que los rodeilll. La 

etapa de la enfermedad y el grado de trauma a la cual se somete la 
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esttuctlÜa determinan cuál es el tipo de Cfullbio que predomina, pero a 

menudo muchos tipos de cambio son visibles en áreas diferentes de una 

misma sección histológica. 

A pesa. del daño sensorial subyacente, si el trauma desencadenante 

(fractura, esguince o hemartrosis), no se repite, la cicatrización tendrá 

lugar de manera normal. El curso se determina por el g"ado de trauma 

repetido. Si la destrucción mecánica supera el proceso de reparación~ se 

presenta una hinchazón notable, hemorragia, formación de detritus y calor 

locaL El calor local es el resultado de la hiperemia que es parte de la 

respuesta natural del cuerpo a la lesión o a cuaJquier irritante como 

pudieran ser los trozos de hueso dañado. El flujo sangu.íneo aumentado 

en combinación con la actividad histiocítica y osteoclástica remu.eve eí 

coágulo sanguíneo, hueso muerto, o cartilago. Esta fase temprana 

destructiva, atrófica o invasiva de reparación se presenta después de 

todas las lesiones. Así, en cualquier fractura hay una organización del 

coágulc sanguíneo y cierto grado de reabsorción de los extremos del 

hueso avascular antes de la formación del callo o bien empieza la 

reparación hipertrófica. La reabsorción ósea y ablandamiento del hueso 

es resultado de la hiperemia y el hueso atrófico resultante es fácilmente 

dañado. Los traumatismos adicionales provocan U,"la :nayor hiperemia y 
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n'J.ás reabsorción leucodtica y osteoclástica del hueso dañado. El 

resultado es un círculo vicioso. El dolor hace que los individuos normales 

protejan el área y eviten traUll''!!S adicionales con el resultado de que la 

cicatrización tiene lugar. En pacientes con neuroartropatía, el círculo 

vicioso puede seguir hasta que la articulación es totalmente destruida, 

pero si se proporciona una protección adecuada, en cualquier momento, el 

ciclo se detendrá. Una vez que la estructura se pone en reposo, comienza 

la fase de reparación (Johnson 1967). 

Por 10 que respecta a las manifestaciones clínicas, la l1euroartropatia 

generalmente comienza en una sola articulación y luego progresa 

afectando otras, dependiendo del trastorno neurológico subyacente. La 

articulación dañada, gradualmente aumenta de volumen debido al 

sobrecrecimiento óseo y derrame si.novial. Se pueden palpar cuerpos 

libres intraarticulares, se presenta inestabilidad de la articulación, 

subluxación y crepitación a medida que la enfermedad progresa. Las 

articulaciones de Charcot se pueden desarrollar rápidamente, y una 

articulación totalmente desorganizada con múltiples fragmentos óseos 

puede evolucionar en un paciente en lh1as cuantas semanas o meses. El 

grado de dolor que experimenta el paciente es menor que el que POdri2 

anticiparse basado en el grado de daño articular. L(Js pacientes pueden 
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experimentar un dolor súbito en la articulaci6n a partir d.e las fracturas 

intraarticulares de osteofitos o cóndilos. Inicialmente las radiografías 

muestran cambios tempranos de osteoartrosís seguidas de cambios 

destructivos e hipertróficos notables. Grandes osteofitos de formas raras 

y fragmeotos de hueso intraarticular pueden observarse. Los cambios 

radiográficos del pie de Charco! diabético pueden ser difíciles de 

distinguir de aquéllos con osteomelitis, la osteomelitis se sospecha a 

menudo cuando el paciente tiene una úlcera cutánea infectada en el pie. 

La articulación de Charcot radiográficamente muestra osteopenia 

márgenes corticales bien definidos, y una disrupción y desorganización 

grave de las articulaciones mediotarsianas y tarsometatarsianas. En el 

caso de la osteomelitis, los márgenes óseos están mal definidos. El 

líquido sinovial de una articulación neuropática a menudo no es 

inflamatoria, puede contener sangre o ser xantocrómico. Y puede 

contener fragmentos de sinovial cartílago y/o hueso (Harrison, Principios 

de Medicina Interna 1994). 

La resonancia magnética nuclear es un instrumento útil para el 

diagnóstico diferencia.l de la neuroartropatía de Charcot, se puede 

diagrlOsticar cuando se observa una destrucción irregular del hueso 

subcondral de una al1:1culación que se acompaña por una intensidad de 
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señal baja del hueso trabecular si.:byacente. Las radiografías simples no 

pueden excluir la infección pero las imágenes por resonancia magnética 

excluyen de manera exacta a la osteomelitis. Ninguna de las 

anormalidades de tejidos blandos es aparente en las placas simples. 

Reportes iniciales indican que las imágenes por resonancia magnética 

podrían jugar un importante rol en la evaluación de las infecciones 

músculo-esqueléticas en etapas agudas o crónicas. Las ventajas de la 

resonancia magnética sobre la tomografia axial computada, incluyen una 

resolución mejorada del contraste de los tejidos blandos, ausencia de 

artefactos y una capacidad de imágenes en múltiples planos(Beltrán 

1990). 

Cuando se presente un paciente con el pie o el tobillo con aumento de 

volumen y eritema, ya sea con o sin dolor, el diagnóstico diferencial debe 

descartar primero la presencia de infección. Si no existe una evidencia 

radiográfica de fractura o artropatía, o &'nbas, la infección se descarta 

basándose en evidencias clínicas y de laboratorio, que incluyen un 

periodo de observación en el hospital durante 24 a 36 horas en las cuales 

no se permite el apoyo ponderal. O bien, se descarta por medio de 

imágenes por resonancia magnética si está.'1 disponibles(Denis, 1988). 
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En 1966, Eickenholtz describió un sistema de estadificación combinado, 

clínico y radiográfico, describiendo tres fases o etapas. 

Etapa l!: El pie se encuentra inflamado, edematoso y eritematoso, 

ocasionalmente con un factor desencadenante reconocido, las 

radiografias, típicamente, muestran fragmentación del hueso, sin 

embargo, ESTE HALLAZGO PUEDE SER SUTIL, particulannente en 

presencia de luxación o subluxación de la a..-rticulación en lugar de 

fractura. 

Etapa ll: En ésta etapa comienza el proceso reparativo, la ltinchazón, 

eritema y aumento de la temperatura local, involucionan y 

radiográficamente se demuestra la coalescencia y reabsorción de los 

fragmentos óseos. 

Etapa ID: En ésta etapa, la inflamación está ausente (resuelta) y la 

consolidación del hueso es radiográficamente evidente. Esta etapa, por lo 

tanto implica estabilidad pero no necesariamente cronicidad, debido a que 

el pie puede permanecer inestable durante un jargo periodo de tiempo a 

pesar de la coalición de los fragmentos y de la consolidación ósea. 
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Sanders y Frykberg (1991), des8..t"ToHaron una clasificación anatómica 

con 5 patrones de destrucción ósea y articular que se presentan en 

diabéticos con neuroartropatia: 

[ Antepie: Articulaciones interfalángicas, falanges, articulaciones 

melatarsofalángicas y la porción distal de los metatrsia.'1os. 

U Articulaciones tarsometatrsales 

m Articulaciones naviculocuneifonue, astrágaloescafoidea y 

calcáneocuboidea. 

IV Articulación del tobillo (3-10% de los casos). 

V Calcáneo. 

Por lo que respecta a los principios generales de tratamiento la literatura 

revisada recomienda la prevención de fracturas, esguinces, y derrames 

sinoviales, como la clave de su. tratanliento, 0, si ya se presentaron~ el 

reconocilrJento oportuno de su potencial gravedad y la instauración de un 

tratamiento protector precoz. 

Actualmente está bien establecido a través de la experiencia (ple la 

manera correcta de tratar las úlceras por presión en pacientes parapléjicos 

es prevenirlas. De manera similar, la manera adecuada de tratar las 
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articulaciones de Charcot, es antes que nada evitándolas. Tedas aquéllas 

personas que tengan una sensibilidad disminuida en el sistema músculo

esquelético se les deben advertir que se protejfu'1 ellos mismos de los 

traumatismos y evitar el exceso de uso de sus articulaciones. Estas 

recomendaciones deben quedar grabadas en los pacientes y en la gente 

que los trata proporcionando cuidados adecuados de la piel para aquéllos 

que tengan anestesia. 

El segundo grao punto en el tratamiento es su diagnóstico temprano. Es 

de vital importancia estar al pendiente de la aparición de cualquier área de 

hinchazón ligera, aumento en la temperatura local, y una inestabilidad o 

defonnidad tempranas. Al paciente generalmente no le molestan mucho 

estos síntomas, y no le pondrá atención a menos que se le haya advertido. 

Si son detectadas a tiempo estas lesiones pueden sanar sin ningún daño 

grave. Harris y Brand señalaron esto último en el caso de la lepra, pero se 

aplica a todas la neuroa.'1ropatias. 

El tercer punto es una protección adecuada y oportuna hasta que todos los 

signos de reacción hayan desaparecido. Esto puede llevarse al cabo, con 

reposo en ca."T...a, inmovilización en un molde de yeso, muletas, férulas 

externas y orros aparatos similares (CROW: Charcot Restraint Orthotic 
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'iValker, Patellar Tendon-Bearing Brace). Un restab1eci:niento de la 

actividad que sea demasiado rápida o demasiado vigorosa, puede traer 

como resultado una recidiva. Sin la presencia de dolor que nos guíe y 

nos limite, tendremos que ser doblemente cuidadosos para proteger las 

áreas dañadas por más tiempo. 

Desgraciadamente, muchos pacientes no son vistos hasta que el daño ya 

se ha hecho. Una vez que la fase inflamatoria aguda ha tenr..i.'lado, las 

deformidades que predisponen a un estrés cizallante adicional y trauma 

deben ser corregidos si es posible. Si la articulación parece no ser 

recuperable puede estar indicada una artrodesis. 

En un paciente con una artropatía de Charco! y deformidad relativamente 

discretas, una osteotomía o a..rtrodesis para restablecer una alineación 

nonnal puede valer la pena en algunos casos cuidadosamente 

seleccionados. 

Los estamos tardios se caracterizan por la presencia de fibrosis y hueso 

esclerótica, muy parecido a los calnbios que se presentan en las 

pseudoartrosis de larga evoiución. Las técnicas utilizadas para el 

tratamiemo de esta pseudoartrosis son aplicables a la neuroa,-rropatia de 

Charcot de larga evolución (Johnson 1967). 
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EY!. resr:men, la mayoría de los pacie:1tes que tienen una neuroa...~cpatia 

pueden ser manejados satisfactoriamente por medio de una 

inmovilización en una ortesis o en un molde de yeso. El tratamiento 

quirúrgico es técnicamente demandante y se asocia con un alto índice de 

complicaciones. Sin embargo, cuando existe una grave inestabilidad o 

una deformidad irreductible, la reducción abierta y el intento de una 

artrodesis por medio de fijación rígida puede ser la mejor forma de salvar 

la extremidad. Proporcionando un pie y tobillo que sean estables durante 

el apoyo ponderal, así como un pie plantígrado, este procedimiento 

disminuye enonnemente las posibilidades de úlceras recurrentes e 

infecciones en una extremidad neuropática que en muchos de los casos 

culminan en amputación (John Papa, 1993). 
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Jl>IE. 

A medida que el pie soporta carga, la tibia transmite fuerzas primero ei 

astrágalo luego el calcáneo y posterionnente los huesos anteriores del pie. 

El patrón de las trabéculas óseas se arregla para sobreponerse al estrés de 

las cargas norrrmles. Si la postura del pie se altera por fuerzas externas o 

parálisis motoras, trae como resultado una posición anormal, y la nueva 

distribución de cargas atravesará las líneas trabeculares de tal forma que 

se presentan fracturas menores más fácilmente y los ligamentos se pueden 

romper. El pie insensible aceptará el estrés de una carga completa del 

peso corporal aún cuando esté en una posición anonnal e inestable. 

Steindler distinguió un patrón de destrucción que se presenta en el eje de 

la pierna y otro en el antepie. Harris y Brand publicaron en ¡ 966 cinco 

patrones de destrucción en el tarso de pies con neuroartropatía de 

Charcot, íos cuales se numeran a continuación: 

1. Pilar posterior 

2. Central 

3. Pilar fu'1terior, arco medial. 
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4. Pilar arJericr, arco lateral. 

5. Cuneifonne (base de los rnetatarsümos). 

Jl'attóll 1: 

Püar posterior. El calcáneo es el hueso que se lesiona más frecuentemente 

cuando una persona normal se apoya de manera pesada en el pie. La 

fractura que resulta puede no tener bordes nítidos, pero el resultado de la 

falla trabecular interna es un aplanamiento del hueso y a menudo una 

incongruencia en la articulación subastragalina. En el pie denervado el 

calcáneo es mucho más vulnerable por las siguientes razones: El paciente 

puede apoyarse más fuertemente en su pie insensible, seguirá caminando 

sobre un hueso fracturado, úlceras perforantes previas o concurrentes 

pueden debilitar el hueso por medio de una descalcificación hiperémica o 

pueden permitir infección y osteomielitis que complican la fractura. 

Patrón Z. 

Central (cuerpo del astrágalo). No es común que el astrágalo sea el foco 

primario de desintegració!1. OcasionaLTTIente el pacie!1te puede sufrir una 

fractura de su astrágalo y seguir caminando sobre él. Más comÚTIIuente el 

astrágalo puede desintegrarse debido a una incongruencia de la 
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&""'1iculación subastragalina. Es interesante comentar que la superficie 

superior del astrágalo y la articulación del tobillo se dañan rara vez en la 

lepra, en contraste con la tabes dorsalis en donde la afectación del tobillo 

es relativamente común. La articulación del tobillo es inervada 

parcialmente por un nervio que se origina del nervio tibial por arriba del 

punto donde generalmente se daña en la lepra. 

La secuencia de eventos puede ser como slgu_e: Primero existe un 

aplanamiento del calcáneo con o sin fractura obvia, luego COm¡enzlli"'1 

cambios degenerativos en la articulación subastragali.r¡a debido a una 

incongruencia de las superficies a.Ttículares. Esto puede persistir por 

meses o rulos antes que la inestabilidad subastragalina repentinamente 

comience a incrementarse. El astrágalo mismo es erosionado desde abajo 

y parece derretirse dejando su superficie articular anterior intacta como 

parte de la ruiiculación normal del tobillo. Cuando el cuerpo del astrágalo 

se pierde el pie se vuelve completamente inestable y puede deforrmrse 

completamente en valgo con la tibia descansando directamente sobre el 

suelo. 
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Pilar anterior: arco medial. Harris y Brand encontraron que el colapso del 

componente medial dinámico del pilar anterior fue un patrón común y 

consistente. Corresponde al colapso clásico del antepie o "pie tabétíco" 

que se ve en la sífilis (Steindler 1931) Y en la diabetes (Bailey y Root 

1947). Es en este patrón en el que el signo de calor local es de lnás valor, 

enfatizando que es un signo cor..sta.."'1te y precoz y 10 suficientemente bien 

definido para detectarse fácilmente con la simple palpación. 

En cierto número de casos esta condición progresa a un colapso completo 

de! arco medial por medio de fractura y desi'·ltegración del escafoides, o 

más raramente de la cabeza del astrágalo. En estos casos existe una 

historia clara de lesión o esguince seguida de una sensación de debilidad 

en el pie con grados variables de dolor. Una vez que se presenta la 

fractura iricial, las fuerzas continuas al caminar forzan a la cabeza del 

astrágalo dentro del escafoides fracturado, las superficies fracturadas se 

colapsa'l y el hueso es dañado hasta que cornienza a fra~lllentarse y 

posteriormente a desintegrarse. La cabeza del astrágalo puede articularse 

por algt'h'1 tiempo con las clh"ias pero con lli,8 pérdida de la continuidad del 
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arco medial que tiende a aplfularse y luego a invertirse privando al medio 

pie de su capacidad de impulso para la man;ha. 

En este proceso el astrágalo se inclina hacia dehh""1te con su cabeza que 

desciende para formar un nuevo foco de presión plantar y algunas veces 

de ulceración. 

Patrón 4 

Piíar 8xltenor arco lateral. Este patrón es dOIT'inado por la sepsis. Un pie 

en una posición vara tiene una solicitación mecánica mínima en el medio 

pie, por que el arco medial se soporta por el arco latera! el cual descansa 

a-planado en el piso que esta por debajo. En la neuroartropatía sm 

embargo, esta posición es sumamente peligrosa, debido a que las 

prominencias óseas del pie se encuentran pobremente acolchadas y Se 

exponen a un soporte de cargas concentrado. Las úlceras perforantes 

debajo de ]a base del quinto metatarsiano y del cuboides permiten una 

penetración directa de la sepsis a Jos huesos centrales del arco late7al. Una 

vez que se pierde el vínculo entre el calcáneo y los metatarsianos el pie se 

YLl~ive extraordinariamente mpennóvil eT~ las articulaciones tarsales 

mediales que restan. La tracción del tendón de j\quiles puede provocar 

que el arco se revierta sin ningún daño óseo agregadn. El calcáneo tiende 
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a inclinarse hacia atrás y hacia aHlta irnpulsando la cabeza del astrágalo 

hacia abajo con una dorsiflexión aguda o una sub luxación completa de la 

fu'ticuíación astrágaloescafoidea En otros casos la sepsis puede 

propagarse a lo largo de todo el tarso. 

]Patrón 5 

Cuneiforme (base de los metatarsianos). Este no es un patrón común pero 

está bien definido. Casi siempre es causado por un traumatismo, seguido 

de una marcha en un pie con un cuneifonr& fracturado. Se ha presentado 

después de toceduras en el pie y de objetos que caen sobre el dorso. 

Subsecuentemente la fractura fonna un punto débil en el eje mayor del 

pie que después se vuelve hipermóvil y luego propaga la fractura a lo 

largo del pie formando una seudoartrosis amplia. 

lP'1:mteamiento del problema 

Al observar la evolución de los pacientes con neuroartropatía de Charcot y 

lesión aislada en el tobino, atendidos en el servicio de pie y tobillo de nuestro 

hospital, e;]contr~mos sinülitu.des en su evolución clínica y radiográfica, lo 

que nos alertó sobre la posib1iidad de que sigan fu""! mismo patrón de 

destrucción, que por lo t&ito podría ser predecible. 
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Justificación 

Si se confirma que en verdad existe un patrón de destrucción en estos 

pacientes, entonces podl"i~a evitarse la progresión de la enfermedad SI se 

aprende a diagnosticar y tratar oportnnarnente. 

Por otra parte en nuestra observación encontramos lLl1 gran desconocimiento 

de la enfermedad por parte de médicos generales y ortopedistas, por lo que 

nuestro esí:udio pretende también conscientizarlos sobre la rápida progresión 

de la enfermedad en los tobillos de pacientes diabéticos si se deja a su libre 

evolución o con un tratamiento mal indicado. 



Hipótesis 

-Juestra hipótesis es que existe un patrón detenninado de destrucción en 

obillos de pacientes diabéticos que cuxsan con neuroartTopatía de Charco\. 

Sujetos de esfumo, material y métodos 

'Juestro estudio se realizó en un Hospital de Ortopedia de tercer nivel de 

ltención, perteneciente al Instituto Mexicano del Seguro Social, con pacientes 

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

"¡uestra hipótesis es que existe U!1 patrón detenninado de destmcción en 

:ohinos de pacientes diabéticos que cursan con neuroartropatía de Charco!. 

Sujetos de estlldio, matedal y métodos 

Nuestro estudio se realizó en un Hospital de Ortopedia de tercer pJvel de 

atención, perteneciente al Instituto Mexicano del Seguro Social, con pacientes 

reÍeridos por médicos de primero y segundo nivel, de manera aleatoria. 
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El estudio es retrospectivo, descriptivo, transversal y abierto, basándonos en 

el estudio del expediente cíinico y radiográfico de los pacientes que calificaron 

satisfactoriamente con los criterios de inclusión. 

Grupos de esrndio 

A. Caractensticas de los casos: a todos los pacientes se les estudiaron las 

siguientes variablesluliversales: Edad, etiología, tiempo de evolución de 

su enfennedad causal, etapa de la neuroartropatía de acuerdo a 

Eicbenholtz, . presencia de úlcera, ortesis, tiempo de inmovilización y S1 

fueron sometidos a tratamiento quirúrgico. Además se revisarán 

individualmente cada caso rle a..'iropatia en tobillo, buscando prmtos en 

común, .en.su evolución clínica yradiográfica. 

B. T, ::'''os: Por scrun estudio descriptivo no se usaron. 

C. Criterios de indusión: 

1. Pacier..tes CC:l rreuroartrcpaja de Clarcot de pie y tobillo. 

2, Sin trata ... ""lliel1ta 'iJirzg1CC previ.o. 

acuerdo a la clasificación de Broasky). 
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4. Pacienres no in:fectados. 

D. Criterios de exclusión: 

l. Pacientes con úlceras mayores al grado U. 

2. Pacientes infectados. 

3. Pacientes con tratamiento quirúrgico previo. 

E. Criterios de eliminación: 

l. Pacientes que no siguieron el tratamineto indicado. 

2. Pacientes que abandonaron el tratruniento. 

3. Pacientes que deja:-on de acudir a sus revisiones. 

Tamaño die la muesí¡-a 

Durante un periodo de cinco años de noviembre de 1995 a noviembre del 

2000, se estudiaron 30 pacientes que reunieron los criterios de inclusión, 

seleccionados de rna..'lera aleatoria en nuestro servicio. 

Variable in.dependiente: Pacientes con neuroanropatía de Charcot del ~obi11o 

atendi(~os en ~luestro servicio d~lIante ese periodo. 

ios pacie::1tes z::stlldiados. 
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V,uilllllles u!liversales: lit cada lmo de los pacientes con neuroartropatía de 

Charcot se les estudiará edad, sexo, etiología, tiempo de evolución de su 

enfermedad causal, antecedente traumático, lado afectado, etapa de la 

neuroartropatía, úlcera, región anatómica afectada, tiempo de inmovilización, 

orles;s y cirugía realizada. 

A. Forma de captura: Se elaboraró una tabla de captura relacionando los 

pacientes con las variables universales. 

B. Forma en que se describen los datos: Son descritos de acuerdo a su 

frecuencia y a la interacción entre las variables. 

c. Hipótesis de nulidad e Hipótesis alterna: Debido al diseño del estudio no 

son necesarias. 

D. Pruebas estadísticas a utilizar: Tabulaciones cruzadas y pmeba de Chi-

cuadrada. 

E. Paquete estadístico :;tilizado: SPSS (Stadistical Program for 

Science) \Xfindo\vs 8.0. 
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Presentación de tablas de salida: La infoITnación se presenta en 

histogr&"TIaS de frecuencia. 

lRESUL TADOS. 

Nuestros resultados señalaron que el 50% de la muestra pertenecían al 

sexo masculino y el 50% restante al sexo femenino, estudiándose un tOtal 

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

Por lo que respecta a la etiología, el 90% de los casos fueron debidos a 

Diabetes Mellitus de tipo II (27 pacientes), 6.7% a Mielomeningocele (2 

pacientes) y 3.3% secu.ndarios a Parálisis cerebrallnfantil (l paciente). 

En el 53.3% de los casos (16 pacientes), existió antecedente de 

traumatismo en la región, y en el 46.7% restante fue negativo. 

39 



Presentación de lablas de salida: La tnforrflación se prese:1ta en 

histogra.'11as de frecuencia. 

RESULTADOS. 

Nuestros resultados señalaron que el 50% de la muestra pertenecían al 

sexo masculino y el 50% restante al sexo femenino, estudiándose un total 

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

Por lo que respecta a la etiología, el 90% de los casos fueron debidos a 

Diabetes Mellitus de tipo TI (27 pacientes), 6.7% a Mielomeningocele (2 

pacientes) y 3.3% seclLTldarios a Parálisis cerebral Infantil (1 paciente). 

En el 53.3% de los casos (16 pacientes), existió antecedente de 

traumatismo en la región, y en el 46.7% restante fue negativo. 
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El 56.7% de los pacientes (17 pacientes) se encontraban en ía etapa 1 de 

Eichenholtz, 20% en la etapa II (6 pacientes) y 23.3% en la etapa nI (7 

pacientes). 

En el 32.1% de los casos existió úlcera (9 pacientes) y en eI67.9% no la 

hubo (19 pacientes l. 

Por lo que respecta a la localización anatómica, la articulación más 

frecuentemente involucrada, fue la de Lisfranc, correspondiendo al 40% 

de los casos (12 pacientes), en el 16.65% de los casos a la articulación 

del tobillo (5 pacientes), en el 13.3% de los casos se afectaron la 

articulación de Chopart y Lisfranc de manera combinada (4 pacientes l, en 

el 10% de los casos se afectó la articulación escafocuneal (3 pacientes l, 

en el 6.7% de los casos la articulación de Chopart (2 pacientes), y con un 

3.3% de los casos (1 paciente cada una), las fu~iculadones: 

astragaloescafoi¿ea-prirnera cuña, calcáneocuboide~ y ~ubastraga1ina 

En cuanto al tiempo de inmovilización con ap2crato de yeso, encor_tIar;~0S 

que el tratarnlen.tc éh;x&'!te 12 SelTIanaS fLle suficiente en el 32% de ~DS 

casos (8 pacienres), er: un 38% de los casos (lO pacientes) se nece3itarün 

de 20 a 24 semanas~ cD~sideraDdo q~e~ 3 paciectes se encci1'(r2.ban bajo 
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tratamiento con yeso en el momento de realizfu-se el estudio, y todavía no 

era posible detenninar el tiempo de inmovilización. 

Por otra parte, el 78.6% de los casos (22 pacientes) se manejaron con 

alguna forma de ortesis, y en 21.4% de los casos no se empleó (6 

pacientes). 

Así mismo, el 26.9% de los casos (7 pacientes), fueron sometidos a algún 

procedimiento quirúrgico. 

Posteriormente se realizó una prueba de tabulación cruzada con la 

finalidad de documentar alguna relación significativa entre las variables. 

Se consideró significativo una p <11.05 obtenida mediante la prueba de x2. 

Se encontró significativa la interacción entre edad y etiología, siendo más 

frecuente el diagnóstico de Diabetes Mellitus e mayor edad. 

La interacción entre la etiología y el tratamiento quirúrgico [¡le 

significativa (p<O.05) ter>Jendo que el J 00% de los pacientes con 

f4ieIomepingocele (2 pacientes) y con secuelas de Parálisis cerebral 

infantil (1 paciente), eh cfullbio s610 4 pacientes 13.2~;; del g..-upo de 

pacientes d1abétkos, fueron sometidos a eJgún pTncedimiento quirúrgico. 



La interacción entre tiempo de evolución con el antecedente de 

tratL'Ilatismo fi.Ie significativa (p<O.05), encontrándose que mÍentras 

menor sea el tiempo de evolución de la enfermedad causal al presentarse 

la neuropatía es más frecuente que exista antecedente de trau.matismo. 

La interacción entre la región anatómica afectada y el antecedente 

traunlático, también p.le significativa (p<O.05). Las regiones en las que 

más comúnmente se encontraron antecedentes traumáticos fueron la 

articulación de Lisfranc con el 23.3% de los casos (7 pacientes de 12), la 

región del tobillo cor, antecedente de traum.a en el 100% de los tobillos (5 

pacientes l, y aquellos con lesión de la escafocuneal, 10% de los casos (3 

pacientes). 

La interacción entre la etapa de la enfermedad y el tiempo de uso dd 

yeso (p 0-05), mostró que el tiempo en que más pacientes consolidaron 

fue de 12 semanas, no se encontró que a mayor etapa (según EicheILholtz) 

fuera necesario un mayor tiempo de inmovilización. 

La interacción entre la región af"atómica e intervenció:r.. quirúrgica 

0<0.05); demostTó que fueron más comúnmente operados los pacientes 

con lesión en la articulación de Lisfranc y de la escafocuneal. 
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I-iaciendo énfasis er;.los resultados en relación cO::llos tobillos, el 16.65% 

de todos los pacientes tuvieron lesión en los tobillos (5 pacientes), el 

100% de estos fueron debidos a Diabetes Mellitus, 4 se detectaron en la 

etapa 1 de fragmentación y sólo nno en la etapa n, 3 fueron del sexo 

femenino y 2 del masculino, con un tiempo mínimo de evolución de sn 

diabetes de 8 años, Antecedente traumático, en los 5 pacientes, 2 tobillos 

derechos y 3 izquierdos, hasta el momento, ningún caso fue bilateral, por 

otra parte, los que tuvieron lesión en la articulación del tobillo o 

tíbioperoneoastragalina, fue de manera aislada y sin afectación de otras 

articulaciones vecinas. En 3 de los 5 tobillos no hubo úlcera y en 2 casos 

si. 

. En todos los casos se empleó yeso de manera prolongada, con un mínimo 

de 3 meses (12 semanas) y hasta por 9 meses (36 semanas). 4 de los 5 

pacientes emplearon posterionnente calzado especial y plantilias. 

r.Jinguno de los pacientes con lesión de tobillo ha sido operado hasta el 

momento. A continuación, se anexa un resumen clínico de los 5 pacientes 

con neuroartropatía de Charcot de la articulación tibioperoneoastragalina 

ce 121anera aislada: 
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CASO # 1 

AS.Q. 

No de afiliación: 0175-56-4124 4F 

Paciente femenino de 62 años de edacl~ Diabetes Nlellitus de 12 años de 

evolución, controlada con hipoglicemiantes orales (Glibenclamida 1 cada 

12 fl.rs), alérgica a la peniciiína, Cardiopatía isquémica, Gonamos;s 

derecha de IV grado, la cual requirió de artroplastia total de rodilla 

derecha el 17 xn 98, en nuestro hospital, Enviada de SD ul1idad de 

medicina familiar (UMF) al servício de pie y tobiíío debido a una 

defonnidad rápidamente progresiva, que inició dos meses antes, luego de 

un esguince de tobillo, con dolor residual poco importante, valorada 

inicialmente en nuestro servicio el 03 IX 99 encontrando clínicamente 

tobillo inestable y no doloroso, radiográficmnente describen destrucción 

import..ante de la articulación tibioperoneoastragaliLa, sin especificar más 

detalles~ le proponen tratamiento conservador COn Oliesis y es referida C00. 

Ul, médico del Servicio, interesado en el tema. Posteriormente, se 

inmovilizf. el tobillo cen aparato de yeso tipo bota corta el 22 XI 99 con 3 

ITleSeS de ~volución desüe el inicio de su enferrr..edad, se controle. en la 

consul!& externa, cflll1biándose yesos el !3 YJI 99, 24 1 2000, 28 E 20JO, 

Finalmente retiranco el yeso el O 1 \TI 00: luego de 26 seraa:::as de uso, 

32 



cuando se comprobó consolidación de lesiones, Se indica apoyo con 

andadera el 22 V1 00, Postenonnente el 27 XI 00 se indica bota tipo 

Borceguí, con plantilla y virón corrido externo de 8 mm en pie izquierdo 

con adecuada evolución hasta ahora, sin úlcera, ni progresión en la 

deformidad, última consulta registrada el 11 I Ol consolidación etapa 

III. 

Á la paciente se le realizó Electromiografla, que resultó anonnal (25 VIII 

2000), indicativa de neuropatia sensorial y motora de miembros pélvicos, 

del tipo de la degeneración axonal y desmiel1nización segtnentaria. 

CÁSOtlZ 

RRT. 

Áfiliación: 4591·48·0i02 lF 

Paciente del sexo femenino de SI años de edad, diabética de 6 años de 

evolución:> controlada por medio de hipoglicemia."'1tes orales, sin olros de 

import8-11cia para su padecimiento actual, el cual inició el día 24 IX 99 

después de sufrir inversión forzada de tobillo izquie:-do, prescntruido 

edema importante, limitaci6n para la marcha y dolor ligero, fiJe tratada 

CO!1ServadDra:cnente~ únicamente a base de antiinftamato:áos r;o 
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esteroideos, sin vendaje, ni inmovilización, presentaba deambulación 

moderadamente dolorosa, notando poco después deformidad rápidamente 

progresiva, por lo que es enviada a Hospital General de Zona (HGZ) # 27 

donde se toman radiografías simples el 26XI99, notando alteración en 

tobillo izquierdo, motivo por el cuela es enviada a la Unidad de Medicina 

Física y Rehabilitación correspondiente y de allí a tercer nivel, 

inicialmente al Hospital de Traumatología Dr. Victorio de la Fuente 

Narváez (HTVFN) sitio donde le colocan férula suropodálica sobre la 

cual la paciente seguía apoyando, de donde es referida a nuestro servicio 

posterionnente, donde es finalmente atendida el I3XII99 detectando 

edema bimaleolar, mínimo dolor a la palpación y arcos de movimiento 

conservados. Radiográficarnente se confundió con fractura bimaleolar de 

tobillo con "área de proceso lítico en tercio distal de tibia izquierda", 

siendo valorada por médico del servicio de pie y tobillo, que indicó 

inmovilizar el tobillo con bota corta de yeso, se estadificó somo tipo 1 de 

Eichenholtz a las 12 semanas del inicio de su P.A., que posteriOlmente se 

recarnbió en tres ocasiones (17IOO~ 03IVOO y 04VOO) para flVJ.alreente 

retirarse el 18IXOO~ con lli-: tiempo total de iJullevilización de 36 semanas 
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El 26 de junio del año 2000, se detectó progresión hasta fase m-A de 

Eichenholtz, Colu¡nna anterior de tibia izquierda con afección del 65% 

de la superficie articular, colocandc ese día estribo de descarga. Del 

periodo del 18 de septiembre al 30 de Noviembre se prohibió el apoyo 

ponderal sobre el pie afectado. 

También cuenta con Electromiografia del 18 de septiembre del 2000, 

donde se encontró que era anonnal, indicativo de polineuropatía sensorial 

y motora de miembros pélvicos y miembros torácicos del tipo de la 

desmielinización segmentada y degeneración axonal. El estudio se 

dificultó debido al edema y deformidad del tobillo izquierdo. 

La consulta más reciente se realizó el 28XIIOO cuando se indica marcha 

con apoyo y uso de virón corrido externo de 5rnm. 

CASO#3 

LB.T. 

0162·44·28371M440R 

Paciente masculino de 55 años de edad, Diabetes l'v1ellitus de 5 afies de 

evolución, tratado éctaalmem:e con insulina, am:ecedente de úlcera pl(h'l.ta:' 

en mediúpie, cic&trizad~ fue refeido del Hospital General Regional 
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(HGR) "Gabriel Ma¡lCera" por Ortopedista de 260 nivel, con diagnóstico 

de neuroartropatía, pero sin indicar tratamiento alguno, enviado el 

08XI99, valoración inicial en el servicio de pie y tobilío el 24XI99, Inició 

su padecimiento 3 meses antes de su envío, posterior a trauma directo, 

luego de brincar desde 1 metro de altura al suelo, maoejado inicialmente 

con vendaje elástico, clínicamente se le detecta marcha claudicante, 

edema importante en maleolo lateral, defonnidad del talón, con valgo de 

retropie y cicatriz en región plantar. Radiográfica.'1lente presentaba el 

mismo patrón que los demás pacientes descritos. 

Se colocó yeso el 9XII99 y se permitió marcha con ayuda de muletas, el 

060100 se detectó ulceración del maleolo lateral debido a colocación 

deficiente del yeso, por lo que fue retirado, la úlcera involucraba sólo 

piel y tejido celular subcutáneo y de una extensión de 1.5x2cms, La 

úlcera cicatrizó hasta el 090300 y desde entonces es tratada con férula 

suropodáiica. 

Igualmentc~ ~üe;}t.a con electroilliografia, del 05XOO que resultó anoITnal, 

~ndicativa de polineuropatía sensorial y m.otora del tipo de la 

desmielinización segmentaría y degeneración axonal más neuropl'sxia del 

nerJÍo pero:1eo izquierdo a nivel del tobino. 
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En su última cita, el 09XOO se estadificó como en etapa nI de 

Eichenholtz, se indicó calzado que soporte al tobillo y se permite la 

marcha asistida con muletas, se citó en 6 semanas. 

CASO # 4 

E.D. 

4286·69·2401 4F 360R 

Paciente del sexo femenino de 64 años de edad, Diabetes Mellitus de 14 

años de evolución tratada mediante hipoglicemiantes orales 

(Glibenclamida)~ Precedente de la UI\1F 20, enviada el 15VOO luego de 3 

semanas de evolución del trauma inicial, consistente en eversión forzada 

del tobillo izquierdo, con diagnóstico de envío de secuelas de esguince de 

tobillo izquierdo tipo l, posterior al esguince, se le indicó férula por 7 

días, sin embargo, el propio paciente se retiró la fértlla al día siguiente y 

acude con '~huesero" quien la manipula. Presentaba edema, at;.mento de la 

temperatura local y eritema desde e:1tonces y hasta su valoración inicial 

en el 8el.\1iciQ de pie y tobilla e~ 18VOO, se colocó :ernla suropodálica 

posterior, en su siguier ... te consulta se estadificé como neuroa..rtropatía ele 

Charcot tipo 1 de Eichenholtz y se colocó yeso, con recambio el 220600, 

se :retiró el 270700, debido a lE detección de una tlcers pequeña en e1 
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maleolo lateral. El tiempo cie uso del yeso fue de 6 semanas. En su 

consulta más reciente el 100800, se indicó férula suropodálica y apoyo 

ponderal diferido, se citó en 6 semanas. 

CASO#5 

T.R.P.P. 

4296·74·0501 4M 

~Áasculi.."lC de 50 años de edad, diabético de 23 años de evolución, 

controlado con Glibenciamida oral, 1 cada 12 Hrs y por medio de 

cuidados dietéticos. Portador de retinopatía diabética desde julio de 1999, 

en ambos ojos, de predominio izquierdo, que han requerido de 

tratamiento con Lasser. Hasta el momento sin nefropatía detectada. 

Padecimiento actual: Lo inicia el 28 de abril de 1998, cuando se 

encontraba en la vía pública, beJó bruscamente un escalón, cuando 

resbalaba, sin poder precisar inecanismo exacto de lesíón, presenta delor 

l~ve que cerno rápidamente, sin que tuviera que Susl)encer la marsha o 

act~ vidades cotidianas, zJ día siguiente se tona control de B'_x, las cuales 

son \rterpretad:;.,.g sin les{óD ósea en 311 lJlvíF:; dO'Gde le co1ocan vendaje 

al~ohad:lnadD tipo papiráceo, auraGte 20 días, al reúr& eJ iTIlSniC, ~e 
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detecta persistencia del aumento de volumen y se envía a la Unidad de 

Medicina Física y Rehabilitación correspondiente, donde le indic&'1 apoyo 

de la extremidad y posteriormente es enviado al HGR No. 1 "Gabriel 

Mancera", donde es valorado, detectándosele lesión en tobillo y se envía a 

nuestro servicio (020798). Es valorado por primera vez en nuestro 

servicio el 160798 con diagnóstico inicial de Fractura distal de tibia y 

peroné izquierdos, y consolidación viciosa en varo no reciente; 

Posteriormente en la consulta subsecuente se diagnostica como Fractura 

compleja de tobillo izquierdo, y artrosis postraumática el día 070998 por 

lo cual se programa para arlTodesis de tobillo. 

Se interna para tratamiento quirúrgico el 210998, cuando se sesiona en 

grupo y se diagnostica finalmente como Neuroartropatía de Charcot, sin 

que se le ofreciera tratamiento quirúrgico, por lo que es dado de alta a 

segundo nivel el 210998. 

Posteriormente se envía por segunda ocasión a Medich'1a Física y 

RehabiEtadón donde se le inclica férula de polipropileno que usó duraníe 

1 a.fio aproxirnadaITtente. Al persistir COI;. alimento de volumen del tobillo 

es nueva¡nente en-viado a auestro servicio, at.endiéndosele el 181199, 14 

meses d.espués. El pa-cle:lte refiere enIonces signos que pudie~vll 
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corresponder a li.'1a progresión hacia el estadio n en julio de ese mismo 

año, y al momento de ser visto, ya correspondía a una etapa In de 

Eichenho!tz, se decide suspender uso de férula y se inicia el uso de ortesis 

con virón corrido externo de 7 mm. 

Posteriormente se realizó electromiografia con resultado anormal, 

neuropatía sensorial y motora con desmielinización segmentaria y 

degeneración axonal, con mayor daño en extremidad pélvica izquierda 

(021000). Ese mismo día, Se modifica la ortesis con el virón en 9 mm. 

Se ha mantenido vigilado en la consulta externa, sin progresión de la 

deformidad, se cambió virón corrido externo a 14 mm el 14 de Diciembre 

del 2000. Cita más reciente se mantiene sin cambios y estable (290101). 
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CONCLusmNE§ 

Los resultados obtenidos, mostraron que en nuestro hospital, la 

neuroartropatía de Charco!, se diagnostica con poca frecuencia, ya que en 

un periodo de 5 años, solamente se detectaron 30 pacientes que no 

hubiesen sido tratados quirúrgicamente antes. 

La enfermedad no tiene predominio en algún sexo, ya que se presentó con 

la misma frecuencia en ambos sexos. 

La principal causa de ésta condición, con mucho, en nuestro medio, es la 

Diabetes Mellitus, que se encontró responsable del 90% de los casos (27 

pacientes l. 

El antecedente traumático es común, identificado en un poco más de la 

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

Tiene U11.& ligera predilección por afectar al pIe derecho (50% de los 

casos) sobre el izquierdo (400/0) Y los casos bilaterales son poco comunes 

(l ü% óe los casos). 

La mayor pa..rte de los pacientes fue diagnosticada cuando se encontraban 

en la etapa 1 de Eichen.rlOltz. 
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Las dos 'cerceras partes de los pacientes no cursaron con úlceras 

acompañantes. 

La región más frecuentemente afectada fc\e la articulación de Lísfranc, 

con un 40% de los casos (12 pacientes), seguida de la articulación deí 

tobillo 16.65% de los casos (5 pacientes). 

El tiempo de tratamiento mediante inmovilización con aparato de yeso 

suropodálíco que se requirió con mayor frecuencia se situó entre las 20 y 

las 24 semanas en el 38% de los casos (1 O pacientes). 

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

ortesis, en el 78.6% de los casos (22 pacientes). 

Solamente el 26.9% de los casos fJefOn meritorios de tratamiento 

quir'ill"gico (7 pacientes), encontrando una interacción significativa entre 

la etiología y la susceptibilidad de tratamiento quirúrgico, ya que todos 

los pacientes no-diabéticos fue~'on intervenidos. 

TambiéI} encon'cramos que mientras menor sea el tien1po de evolución de 

la cnfe~eda¿ causal~ mayores SeT&"1 las posibilidades de encontrar un 

antecedente traumático. Además encontrmTIOS que las reg;ones 

anatómicas que más se relacionaron con un evento t:'í1umático, fne:"011 12 
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ELrticulación de Lisfranc, en el 23.3% de íos casos (7 pacientes), seguidos 

por la articulación del tobillo 16.65% (5 pacientes), que representan el 

100% de los tobillos. 

En cuanto a la interacción entre el tiempo de inmovt!ización y su 

interacción con la etapa de la enfermedad de acuerdo a Eichenholtz, 

encontramos que los pacientes no requieren de un mayor tiempo de 

inmovilización a medida que su etapa sea mayor. 

Los pacientes con lesión de la articulación de Lisfranc y de la 

escafoclL'1eal, fueron los que se operaron con mayor frecuencia. 

Por lo que respecta al análisis de los resultados del estudio de los tobillos, 

la evolución clínica y radiográfica fue muy similar entre ellos, 

encontramos que en los 5 casos se presentó el mismo patrón de 

destrucción. 

PATRON DE lJJEST1WCCiON 

+ Encontra...l11os que iridaJ.mente no existe lesión osea ILanifestada 

radiográñcfL111ente, el tobillo es d.e apa::iencia normal; el diag.l1óst1co 

~nícial fbe de esguir:ce de tobillo en todos los casos. 
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+ Una o dos semanas después del evento traumático inicial, se observó 

una zona de rarefacción en la porción anterior y más distal de la tibia, en 

el hueso subcondral, observada como una línea negra mal definida, que 

sigue la fonna de la articulación, y que corresponde al sitio de inserción 

de la cápsula articular, pero sin pérdida de la congruencia articular de la 

articulación tibioperoneoastrgalina (ATPA). 

+ Posateriormente entre las 6 y 8 semall.as de evolución se presentó 

fractura por estrés de ambos maleólos, medial y lateral~ con afección 

principal de la columna anterior de la tibia y desviación en varo, pero sin 

que se presenta..-a todavía una pérdida en la congruencia de la A TP A, 

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

"- A Partir del tercer mes comenzó a notarse una migración del astrágalo 

hacia arriba, adelante y adentro, presentándose entonces una pérdida de la 

congruencia articular. 

+ En un tiempo variable, posterionnente se presentó tL."1a separación del 

nlaleólo medial del resto de la tibia, y el domo riel astrágalo se volvií2 

as:rnétrico, rnás alto en su borde rnedial~ que e:1. el later21~ adem&s se 

acorl1parra de Dn colapso 1.i'11portante del huesc su.bcondral ele la tibia, en 

su COlUtllD.a anterior. 
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+ Finalmente las lesiones consolid3J.J., con secuelas definitivas. 

mSCUSJION. 

Debido a que la población de pacientes diabéticos, continúa 

ncrementándose y a que los pacientes con Diabetes Mellitus están viviendo 

:ada vez más tiempo~ las complicaciones de la Diabetes se encuentran con 

nucha mayor frecuencia, siendo la neuroartropatía de Charcot la principal 

nanifestación ortopédica de la Diabetes, misma que se está volv;endc una 

)arte común deí ejercicio clínico del ortopedista general y no sólo del 

lominio del especialista en pie y tobillo. En nuestro estudio, encontramos 

lue con mucho, la principal causa de neuroartropatía en nuestro hopsital, es 

la Diabetes Meílitus. 

La frecuencia de afección de la articulación del tobillo en nuestro estudio 

fue del 16.65% de los casos (5 pacientes), en contraste con la frecuencia 

descrita por Lippma..'""'.ll1 en 1976, que fue del 11 %¡ Y con los reportes más 

recientes de Sal1ders y Frykberg, en la serie más grande de diabéticos con 

neuroartropatía j8más estudiada, en 1991~ que fue :le sólo el 3-10% de los 

casos. 

A pesar de que se har: reportarlo estudios que muestran que la incidencia de 

neuroartropatía en los pacientes dif:béticos, varia de un 0.1-2.50/0 (JVloss y 
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+- Finalmente las lesiones consolidan, con secuelas definitivas. 

DISCUSllON. 

Debido a que la población de pacientes diabéticos, continúa 

ncrementándose y a que los pacientes con Diabetes Mellit"s estát, viviendo 

~ada vez más tiempo~ las complicaciones de la Diabetes se encuentran con 

nucna mayor frecuencia, siendo la neuroartropatía de enarcot la principal 

:nanifestación ortopédíca de la Diabetes, misma que se está volviendo una 

)arte común del ejercicio clínico del ortopedista general y no sólo del 

dominio del especialista en pie y tobillo. En nuestro estudio, encontramos 

que con mucho, la principal causa de neuroartropatía en nuestro hopsital, es 

la Diabetes Mellitus. 

La frecuencia de afección de la articulación del tobillo en nuestro estudio 

fue del 16.65% de los casos (5 pacientes), en contraste con la frecuencia 

descrita por Lippmaru1 en 1976~ que fue del 11 %) Y con los reportes mé.s 

recientes de Sailders y Frykberg~ en la serie más grande de diabéticos con 

neurofu-tropatía ja:nás estudiada, en 1991~ que Ie.e de sólo el 3-10% de los 

casos. 

A peS8.:- de que se han. reportaclo estudios que muestra.71 que la incidencia de 

neuroart!'opatía en los pacientes diabéticos, ,;¡aria ce UT.: 0.1-2,5% (lVloss y 
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Klein, 1992) Y de que en nuestro país cada año se internan más de 100 000 

pacientes (INEGI), para su trata¡niento hospItalario, la cantidad de pacientes 

seleccionados para nuestro estudio en un periodo de 5 años, en un hospital 

de concentración como el nuestro, fue muy pobre, con sólo 30 y aunque se 

ignora la cantidad real de pacientes diabéticos que existen en nuestro país, 

esta cifra nos hace pensar que probablemente muchos pacientes no se 

diagnostican correctamente y por eso la cantidad de pacientes estudiados fue 

tan baja. 

Por otro lado, la frecuencia con que se presentaron pacientes con lesión 

bilateral fue baja, con 10% de los casos (3 pacientes), en relación cOn los 

reportes de Alpert y Ken."eth (1996) que mencionan un 25% o los de 

Brodsky (1997), quien reporta un 33% de los casos con afectación bilateral, 

y que se han reportado hasta en el 75% de los pacientes con Diabetes de 

inicio juvenií (Clohisy, 1988). 

Detectamos que la inmovilización en nuestro hospital, se rediz6 

básic8..tüBnte a base de aparatos de yeso y en pocos casos de férulas de yeSG~ 

que e:-l el ceso de los primeros, tiene el inconveniente á~ q:le no se pueden 

quitar y poner~ son incómodos, pese.des y evitful el baiio norrnai del 

paciente~ en la literatura re-v:sads se recomiendan varos métodGs ¿~ 



nmcvilización, que permiten continuar la marcha sin que se aumente la 

lefonnidad del pie, como en el caso del PTBB ( Patenar Tendon Bearing 

3race) o del CROW (Charoot Restraint Orthotic Walker), que en contraste 

,e pueden poner y quitar con relativa facilidad, permiten el baño del 

)aciente, la deambulación del mismo durante el proceso de consolidación y 

;omo dispositivos profilácticos, una vez que se alcanza la etapa de 

;onsolidación y para evitar úlceras, en ambos casos se reportan resultados 

,atisfactorios, y pensamos que deberían de realizarse estudios en nuestro 

Jaís con dichos dispositivos, sin embargo, no es posÍble en nuestro medio, 

por el costo de los mismos, 

Además, nuestro estudio, reporta que solamente el 14,81% de los casos (4 

pacientes diabéticos) fueron intervenidos quirúrgÍcamente, siendo que en 

otros reportes previos, se habla de hasta lill 25% de pacientes que requieren 

cimgía (Myerson, 1999); Otros autores, como Alpert y Ke!llleth en 1996, 

recomiendan la iemoción agresiva de las úlceras plantares y exostectomía de 

las prominencias óseas, o bien la artrodesis que proporcione ejes normales 

de soporte de peso para crear un pie plantigrado y eliminar la necesidad de 

fe.ru.1ización prolongada. 
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A pesar de que existen reportes previos en la literatura, que augurar:. iTtalcs 

resultados a los pacientes diabéticos, con neuroartropatía de Charco¡ que son 

intervenidos, la tendencia actual es a operarlos, cuando ya no es posible 

tratarlos con métodos conservadores, en 1993, Papa y IvIyerson, reportan 

93% de restauración en la estabilidad clínica de sus pacientes, aunque 

aceptan que el porcentaje de complicaciones es elevado. Estos datos nos 

indican que en nuestro hospital existen varios pacientes que no se están 

operando y que quizás deberían de operarse. 

Por lo que respecta al patrón de destrucción del tobillo, que encontramos en 

los 5 pacientes de nuestra serie, encontramos que Hams y Brand en 1966 

describieron 5 patrones de destrucción del tarso, estudio, que fue realizado 

en pacientes con lepra y que no incluyó al tobillo. 

En 1986, Brodsky describió una clasificación de destrucción neuropática en 

el tarso, que detínió la progresión y la historia natural de1 proceso, refiere 

que en el tipo 3-A de su clasificación, las articulaciones con neurcartropstía 

del tarso involucran a la &rticulació!! tibioastragal1na, sin embargo, n0 

refiere que exista un patn111 determLl1aao de destrrlcción en el tobillo. 

5anciers y Frykberg en 1991, desarrollaron Uíl8- clasificación ana~óffiica COfl 

5 patrones de destrucción ósea y articular que se presentan en diabéticos con. 

68 



:!urofu~opatía, sin embargo, únicamente mencionan la afección del tobillo, 

ero nuevamente, no se hace mención de un patrón de des~rucción en el 

,billo. 

¡osotros encontramos que en 5 pacientes de la serie, todos coincidían con 

luchas rasgos similares en su evolución clínica y que radíográficamente 

¡resentaban un mismo patrón de destrucción, que a nuestro saber, no se ha 

tescrito antes en la literatura mundial. Saben10s que la lTIUestra es pequeña~ 

lor lo que se requieren de mayores estudíos para detenninar si 

,fectivamente se presenta el mismo patrón de destrucción en los tobillos de 

)acientes díabéticos con neuroartropatía, ya que de ser así, podemos 

predecir la evolución y actuar de manera precoz en el tratamiento de estos 

pacientes, ya sea por medio de los métodos conservadores señalados, o por 

medio de una restauración quirúrgica de los ejes de carga del pie. 
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