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CARACTERIZACION DE LA ARTROPATIA DE Cf-IARCOT 

INTRODUCCION 
La artropatía ncuropittica (a1·ticulación de Char·cot) es una fonna grave de 

osteoartnt1s que se asocia con la pérdida de sensibilidad al dolor de la 
sensibilidad propioccptiva o de a1nbas_ Ade111ñs están dis111i11uidos los reflejos 
111usculares nonnales que 1nodulan el 11H·n·i1nie11to aniculaL Sin estos 
n1ecanis111os protectort:s. las articulaci1...111es están so1netidas a tnu1111atis1nos 
rcp\!titi,·os que causan lesión progresi,:a d~I canílago ( 1). En pacientes con 
neuropatin periférica co1110 la diabetes. la lepra. a1ni loidosis pritnaria o 
secundaria. insuficicncin renal crónica ( 1) abuso de alcohcd ( 5 ). siringo111clia. 
tabes dorsal o inditl!n.:ncia congénita :-il dolor se product.!n arti..::ulaciones de 
Charcot (2): la distribución de la ar\."'Ctación articular dep~ndc dt.!I trastorno 
11ct1rolóuico suhvnccntc En la t~thcs dorsal sc atCctnn con frccucncin las 
rodillas: las cac..h;;·as ~ lns lt..>billos ( 1) y prnbabl~111t.:11tl! se encu~ntn.: afectada la 
colu11111a C2): en la siring.0111clia. lo:t m1icul<:lción glc.:nohu111f.!ral. los codos y las 
111u1l<.:cas: y en la di:lbctcs 1nc.:llitus las a11iculacionl.!s del tarso y 
1arso111ctatarsia11as. En los pacientes diahCticos se.: observa ta111bi¿n la resorción 
de los 1nctatarsianos y las n1langcs. En los nitlos. la ann .. )patia ncuropatica se 
debe a la ausencia congt.!nita de.: la percepción al dolor o a 1niclo1ncningocele. 
Tan1bién SI.! produ<..:t:n a11iculacioncs neuropúticas en los pacientes con 
a1niloidosis y h:pra o tras las inycccionl.!s repetidas de glucoco11icoidcs. En el 
últi1110 caso se c1·ce que el ir•cca11is111n c.h.: lesión cstü relacionado con el efecto 
analgésico dc los cstc.:n>idcs que da lug~u- al uso cxccsi\ o de la a11iculación 
pre' ia1ncntc lesionada lo qut.: produce por si 111isn1a una lc.:sión acelerada del 
cat-t llago. ( 1) 

La a11ropatia tH.:uropútica suele co111cnzar en una a11iculación y luego 
progrt.!sn a otras dcpc11diendo dc.:I trastorno neurológico subyacente. La 
articulación afectada se ,-a agrandando a consecuencia ( 1) del creci111iento 
sino,·iaL cartilacinoso \" óseo (2) v del dcrnunc sino'-·ial. En la cavidad 
articular se pu~dcn paipn1· cuerpo~ libres. /\ 1ncdida que progresa la 
enfennedad aparece inestabilidad ( 1) (fi.11ta fijación voluntaria que es la regla 
en las articulaciones sc\.·eran1entc lesionadas con 1110\. itniento anonnal o 
¿n1111entado (2)~ subluxación y crepitación. Las a11iculaciones de Charcot 
pueden dcsan·ollarse rñpida1nente pudiendo aparecer en se1nan<:ls o nit.:ses una 
;.u-ticulación con1plcta1ncntt.! desorganizada con n1últiples 1i·ag111cntos óseos. 
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El dolor experin1i:.:11tndn en los pacientes es inferior al que seria de espernr por 
1a afectación anicular. Puede haber dolor brusco ocasionado por las fracturas 
intraa11.icula1·es di;! osteofitos o cóndilos. lnicial1ncntc las radiog.rafias 1nucstran 
signos precoces di.! ostcoartritis. seguidos por 111arcada destrucción y catnbios 
hipc11.róficos. s~ obscr·,·an grandes ostcofitos hipertróficos y fragn1entos óseos 
intraart.iculan.:s. Los datos ra<linlogicos dt.! la at1.ropatia de Charcot. pueden ser 
dificiles dc difc.:rcnciar de Jos de la osteon1iclitis. A veces se sospecha 
ostco1niclitis cuando el pacicntt: tiene ll!sioncs cutánl!as infectadas en los pies. 
Se observa li-c~cucntcn1cntt: osteopt:nia, 111argcncs co11icales nítidos y 111arcada 
alteración y dt:sorganización de las articulaciones 111ediotarsinnas y 
tarson1etata1·sia11as. En la ostco1niclitis. los 111.-irgcncs óseos son poco nítidos. 
Asi1nis1110. el liquido sinoYial de la a11.iculación no sut:lc ser intla1natorio~ 
puede ser san~ui110Icnto o xa111ocró1nico y contenc.:r 1i·ag1nentos de si11ovü1l~ 
ca1·ti1ngo. huc.:so n todos ellos. 

El t1·atanlic11t(1 deb1...~ dirigir~c ...:11 pri1ncr lugar a estabilizar la articulación y 
postt.!rionncntc.: t:I tratan1icnto dc Ju cnfcnncdad causal y aunque l•!nga éxito 
pucdc no altc.:rar la cnfcnncdad articular. Son útiles los sopones externos y las 
férulas. Su en1plco n.:quicre una estrecha 'igilancia ya que los pacientes 
pueden no obser,·ar si estún o no desgastados. En los diabCticos el diagnóstico 
y tratatniento de la cnfen11cdad de c.·harcot prohibiendo el apoyo del pie por al 
111cnos 8 sc1n<:llHl=-' pnsiblc1nc11te evite el dt:san·ollo de una cnfcrn1edad tnús 
gra,·e. La fusión de una articulación 111uy inestable puc.:dc 111ejorar h1 función 
pero es 111uy th:cut:nh: que c.:xistan defl:ctos de unión sobre todo cuando la 
i111novilizació11 de.: la articulación es inadecuada ( 1 ). En el pie se aplican los 
p.-incipios desanollados en el trata111iento de los pacientes con lepra: 
t1"ata111iento enc!rgico de las 11.!sioncs te1npra11as con 7-apatos dise11ados para 
distribuii- el esful!rzo de sostl!n en fonna unifonnl! en todo el pie. Los tutores 
pueden ser útlks en el caso de las rodillas o la colun1na neuropá.tica. El 
rec1nplazo n11.icular total iniciahncntc considerado inefi.!ctivo ha tenido 
resultados lln·orabll!s en rodillas (2) y depende sobremanera del estadio de la 
enfermedad. (3) 
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FISIOPATOJ.OGJA 
La destrucción neu1opat1ca de las a11iculaciones represe-nta un reto 

111édico por la dificultad de su rcconoci1niento y su co111plejo 111ancjo. Las 
t..::rapéuticn:; conservadoras o intervencionistas est.án encargadas de grandes 
co111plicac1011t!s y sus resultados no pro,·een 1nuchas Yentnjns co111paradas con 
la histo1·ia natural d...: los procesos ncuropñticos. La 111ayoría de! los casos 
reportados St! asocinn a alguna cntennedad con10 insuficiencia renal, sífilis, 
lepra, insuficiencia congt.!nita al dolor. 111ielorncningoccle. abuso de alcohol o 
a111iloidosis. Sin e111bargo. existen dos grandes teorías para explicar el origen 
de tales condiciones. Algunos auton:s st.: encuentran a fir .... ll" de los 
111ccanis1nos ncurotraun1áticos en la cual una articulación insensible al dolor y 
a la propiocepción pucdc dt!struirsl..! bajo cl cll:cto acu1nulati,·o y repetitivo de 
un trau1na 111ccá11iC'o. Otros autores proponl.!n que la destrucción articula1· es 
secundaria a un n:tlt.:jo '\<tSC'tdar cstí11H1lado ncuraltncntc que p1·011u1evc la 
resorción del h11t.:so pcrianiculnr y a la i11suficic11c1a ligarncntaria. Los factores 
prcdisponc:nlcs tinal111c11h: dc.:bilit.a11 cl hucso incluycn Ostcopo1·osis inducida 
por desuso. ostcodistrofia renal y altcracioncs Oscas secundarias al uso de 
agentes i11111unosuprcsorcs. ( 5) 

La diatCsis diabCtica cn el caso t.:spccifico incluye el co1npro1niso del 
sish!nn1 nct"'\ ioso ( Léln1011tag1H.! y Buchatl 1970) Los 1necanis1nos exactos se 
desconocen pero parcct.:n scT pa11c de un trastorno rnetabólico '" 
probablc111cntc incluyan la via del sorbitol (Chopra y Cols. J 969) Los estudios 
de autopsia 1nt11..:stra11 pt.!rdida de las nt.:uronas dt:I asta anterior. reducción del 
núrncro de a:'\:oncs v anonnalidadcs en las células de Sch\\'an <Grec111bau111 v 
Cols. 196-l 1 El sist-c1na rit.:rYioso autú1101110 tan1bié11 está irnplicado y afecta­
principal1ni.:11tc las c.:xtrcnlidadt.:s inl't.:riorcs. (3 ). 

Algunos in,·cstig.adorc.:s cr·ecn que lns co11ocircuitos anerio\·enosos en los 
pres explican la n1bicundcz y el calor y t'hvon:ccn la rc.:sorción ósea. Boulton~ 
Sca1-pello y \\/ord dc111ostraron alteraciones ultrasonográlicas del tlujo 
sanguíneo y estos cmnbios pueden deberse al rápido intercan1bio de sangre 
peritCrica en los tejidos distales. Estú observación c;;!Stá apo~'ada en la 
dc111ostracio11 dc qw.: la concentración dt.: oxígeno cst: a i11cre111entada a 
expensas de la circulación ancrial de: oxigeno en los trayectos ,·enosos. Este 
inter·ca111b10 sanguíneo puede explicar el porque el pie de Charcot está 
hiperérnico e hipe11énnico. Ed111011Lis y otros autorl!s ta111bién de111ostraron el 
increnh!nll--. t!ll el flujo sanguíneo en el pie de Charcot con 1nediciones 
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snnguíncas directas las cuales estaban 11u1y alteradas. La l.!'·idencia del tlujn 
i11crc1nentado se c,·idcncia por la gran afluencia artc.:.-ial de 1natcrial radiactivo 
alrededor del tarso y tobillos daflados. Fried1nan y Rockub atribuyeron las 
lesiones óseas al tlujo sanguíneo incre1nentado En esta serie_ los pies de 
C"harcot se encontraban rara1ncntc calcificados probablc111ente fi.1von!cido por 
un proceso infeccioso la cual es 111ús frccuc111e co1110 se co111entó prevü11ncntc 
si coexiste alguna ulce1·ación el supe1·ficie plantar que alcance cl hueso a travCs 
de un trayeclo fistuloso pero gcneral111cnte es un proceso tardio que no explica 
la n.!so1·ción obse1·,·ada pn.:!via111entc. Los ca111bios neuropútico~ líticos de los 
huesos 111etatarsianos tienen In apariencia en ·· punta de lápiz-- pudiendo 
sobrevenir la dcsar1i ... ulación y la frag.n1entación y a pt.:sar de estos ca111bios 
los pacientes pueden continuar ca111inando y los ca1nbios liticos suct!derse 
nipida111ente ~1cndo los estadios iniciales frü;il1ncntc rc"·crsibles. 

En su111a a la des1nincralización y a la Osteólisis observada en los 
pacientes no Lhabc.!ticos y de 111anera nu1cho 1nás 111arcada en los diabeticos~ 
por procesos ncuropúticos un dcfCcto b<isico en Ja producción del hueso 
léi1nhiC11 ocu1Tc ya qut.! se ha dt.:1nostradn que un ---Hl~~º de los pacientes 110 
diabc.!ticos y SUº o de los pacientes dinbCticos tiene una perdida de 111asa ósea 
iniciul de hasta un 10°-ó o 111avor la cual no está relacionada con la duración o 
severidad de la enfenncdad 11-i tan1poco a otras co111plicaciones dinbCticas. No 
son por tanto de 1nanera general agente causal pero pueden agravarse o 
pn.!scntnrsc de n1anern conco111itnnte. (.:t )_ 

- --------- ----------------
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PATOGENESIS DE LA NEUROATROPATIA DE CHARCOT 

Es rnultifactorial.. con neuropatía periférica.. neuropatía autonórnica y 
trau1na como factores do1ninantes. Los factores neuropáticos y 1necánicos son 
obvia1nente i1nportantes pero existen otros eletnentos que contribuyen de 
manera importante a la existencia de esta patología. Entre estos se incluye el 
flujo sanguíneo periférico a hueso secundario a neuropatía autonó1nica. 
anomalías metabólicas que tienden a debilitar el hueso. ralla renal y 
transplante .. osteoporosis inducida por esteroides. dis1ninución del cartílago en 
crecitniento 
Y la posibilidad de glucosilación de las proteínas del hueso y los tejidos 
blandos extraarticulares. 

La relación existente entre ciertas lesiones de la médula espinal y los 
nervios periféricos y el subsecuente desarrollo de articulaciones neuropáticas 
se tiene bien docu1nentado. La presencia de neuropatía periíérica 
sensitivon1otora caracterizada por la pérdida de sensación protectora, 
disminución de la respuesta llexora de los tendones. disminución de Ja 
sensación vibratoria y la dis1ninución de Ja 1nasa rnuscular son una serie de 
eventos que eventualmente resultan en el desarrollo de artropatía de Charco!. 

INCREMENTO DEL FLUJO SANGUINEO AL HUESO 

La disfunción del siste1na nervioso autóno1110 ha sido apuntada por varios 
autores co1no un hallazgos asociado con la osteoartropatia neuropática. El 
soporte para esta hipótesis de que el incrcn1ento en el flujo sanguíneo y la 
activa reabsorción ósea son responsables del desarrollo de la artropatía ha sido 
evidenciado por vario~ casos y reproducido de 111anera experi1nental. Sch'\\.•artz 
y otros autores descril.Jieron el caso de un paciente diabético quien desarrolló 
severos can1bios en los huesos 1netatarsianos y f3lang.es proxi1nales después 
de una simpatectomia lumbar derecha hacia 22 años. Edelman y otros 
colaboradores reportan tres casos donde la artropatía se desarrolló entre 2 a 5 
afias después de una rcvascularización de ta extremidad pélvica. Lipman 
sugiere que el exceso de flujo sanguíneo arterial puede ser un factor 
contribuyente ruptura ósea bajo lesión. 

Un reflejo neural inicial que incrementa el flujo sanguíneo arterial y la 
reabsorción ósea f"ue propuesto como un importante factor etiológico. 
Wartenberg observó un disturbio local irnportante en la inervación vascular 
simpática en la manifestación de la tabes dorsal y artropatias unilaterales. La 
documentación de esta alteración encontrada la f"undamentó de la siguiente 
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1nanera: elevación de la temperatura local., incre1nento en Ja presión venosa y 
arterial., incremento en el índice oscilo1nétrico.. ano1nalías en la secreción 
sudorífera y disturbios en la función pilomotora. 

Archer y colaboradores del Hospital King midieron el flujo sanguíneo 
anerial de 22 pacientes diabéticos con anropatia severa usando un 
pletismóh>rafo de mercurio y técnicas de ultrasonido Doppler Pudieron probar 
que el flujo sanguíneo estaba au1nentado en la n1ayoría de los casos 1nuy por 
enciina del rango nonnal de 20 a 22° y correlacionaba perfectan1ente con el 
incre1nento de la tcrnperatura local. Edn1ons y otros autores realizaron la 
prueba de difosfonato metileno marcado con tecnecio 99 en 13 pacientes 
diabéticos y en 8 no diabéticos controles. 5 diabéticos tenían hallazgos 
radiológicos de osteoartropatía y 12 pacientes tenían historia de úlcera plantar 
crónica., los cuales fueron seguidos por un afio de duración del estudio .. Las 
pruebas óseas se realizaron y se rnonitorizaron a los pacientes en tres fases (2 
y 4 tninutos después de la inyección y 4 horas después). En todas y cada una 
de las pruebas se detectó el incre1nento en el flujo sanguíneo arterial 
secundario presurnible1nente a dcnervación sirnpática. Otros estudios sobre 
circulación nn1cstran que este incrc111ento del flujo se debe a Ja presencia de 
cortocircuitos artcriovenosos. 

Bounton demostró que la P02 en los vasos venosos de la pacientes 
diabéticos con ulceras es significativmnente tnayor que en los controles. Se 
observó la frecuencia de prominencia de pulsos pedios intensos y la 
distensión dorsal de vasos venosos quienes tenían ulceras infectadas. Estas 
observaciones penniten afinnar que los cortocircuitos arteriovenosos 
incre1nentan i1nportante1nente la oxigenación venosa la cual es fundamental en 
la patogenésis de la ulceración,, 

GLUCOSILACION NO ENZIMATICA DE LA COLAGENA 

Actualmente está bien establecida la correlación de la incidencia y 
prevalencia de las complicaciones crónicas de la diabetes mellitus y la 
duración y nivel acumulativo de la hiperglucemia, aunque hay b'Tandes 
variantes individuales a niveles comparables de hiperglucemia, probablemente 
en relación con los factores genéticos. Se ha demostrado que una vez 
establecidas estas complicaciones, sobre en todos los casos de larga duración, 
la normoglucemia obtenida mediante diversos métodos, no reviene las 
lesiones existentes neurológicas i vasculares,, aunque se ha sugerido una 
disminución de progresión del daño en caso de transplante pancreático 
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después de dos años de la enfennedad, Asimismo tratar de conocer los 
mecanismos a través de los cuales se produce el daiio tisular, pennite 
establecer medidas profilácticas y terapéuticas racionales. 
El mecanismo de glucosilación proteínica se conoce desde 1912 cuando 

Maillard señaló la imponancia de las modificaciones proteínicas inducidas por 
los azucares en la patología hu111ana. 

La interacción qui1nica de la glucosa con la proteínas que i1nplica la unión 
de la glucosa y otros tnonosacaridos a estas .. sin la participación de enziinas .. se 
ejc1nplifica con la hemoglobina glucosilada que se utiliza co1no método de 
evaluación del prornedio de la gluce111ia en diabéticos. De la 1nis1na 1nanera se 
ha de1nostrado que este proceso ocurre en 1nuchas otras proteínas .. dando 
origen a trastornos en su estructura .. antigenicidad .. catabolis1no y :función. 

Los vasos sanguíneos en los pacientes diabéticos rnuestran cútnulos de 
varias proteínas plasrnáticas en la subinti1na arterial. La tnás abundantes son 
las LDL. En estos casos hay una glucoproteína con10 el con1ponente nlás 
abundante. Las LDL se unen a la colágeno 1nediante puentes cruzados .. por lo 
que éste puede ser otro 1necanisn10 de la ateroesclerosis 111ás acelerada en los 
diabéticos incluso con valores de LDL dentro de lírnitcs nonnalcs. En la 
111icrocirculación se deposita un 111aterial PAS positivo en las arteriolas y 
nervios en los que se han podido identificar proteínas del plas111a .. entre estas 
las más abundantes son las LDL. las lgM. lgG y albúmina. las cuales están 
fuerternentc unidas a los cornponcntes de la rnatriz y no pueden ser extraídas .. 
incluso con a111ortiguadores con altas concentraciones de sal. Las IgM 
agregadas in vitre se unen co,·alentcntente a la 1natriz con las 111is1nas 
caracteristicas e incluso sirven para la unión a otras proteínas que salen del 
espacio intravascular. Las uniones cruzadas forn1adas por los productos 
finales de glucosilación no enzi1nática tatnbién se establecen entre estas 
proteínas y la colágeno~ las proteínas que constituyen este conglomerado que 
sustituye a la 111atriz au1nentan progrcsiva1nente por que son degradadas más 
lcnta1nente por enzi111as .. El otro 1necanis1no es el au1nento de la síntesis de 
sus con1poncntcs .. que se asocia con un incretncnto de las cClulas adyacentes 
localizadas en la inti1na arterial (colágeno y células 1nusculares). Estos 
cambios parecen resultar de productos de macrófagos (y quizá de células 
endoteliales) las cuales tienen receptores específicos para los productos finales 
de degradación. Este receptor no reconoce proteínas con productos tetnpranos 
de la glucosilación y especifica1nente pennite a los 1nacrófagos retirar del 
1nedio 1nacro1nolCculas de la 1natriz que se han enlazado por uniones crnzadas 
a causa de exposición prolongada a la glucosa. Recientemente se ha podido 
purificar y caracterizar a este receptor como una proteína de peso molecular de 
90000. El análisis de los datos de unión indica que hay alrededor de l .5xl 0/2 ,. ... _ .. 
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receptores/célula. La insulina es un potente supresor de Ja actividad de este 
receptor. 

En individuos no diabéticos la unión de los productos finales a su receptor 
especifico induce la liberación de FNT. interleucina 1 y 6 y otras citocinas. 
Estas sustancias desencadenan una serie de eventos co1no la liberación de 
hidrolasas incluyendo colagenasas y una proteasa neutra an1abas por células 
adyacentes .. Las células endoteliales producen factores de creci1niento que 
au1nentan los efectos prornotores de: creci111iento de citocinas. Nonnahnente 
estos efectos se encuentran en equilibrio tal~ que los procesos degradativos 
rnantiene una 111atriz sana y funcional. En caso de exceso de productos finales 
de glucosilación no enzin1ática~ el estitnulo proliferativo es excesivo y puede 
predisponer a la fonnación de cornponentes de la n1atriz extracelular o 
tro1nbos. La unión de FNT, en cantidades au111entadas a sus receptores 
específicos en las células puede alterar la estructura y íuncionalidad de la 
rnatriz y sus co1nponcntes vecinos (cartílago y hueso fundatnentahnente). 
En la diabetes de larga evolución, el contenido de proteoglicanoa aniónico de 

la n1atriz extracelular (tejidos blandos) se encuentra disn1inuido. Ya que los 
proteoglicanos inhiben la proliferación de células por inhibición directa de la 
actividad celular a través de receptores especifico de glucosa1ninoglicanos 
para factores de crecimiento tales como IL-1,lgF y PDFG es posible que la 
proliferación depende de la disminución de la actividad inhibitoria por menor 
producción de protcoglicanos. 
Estos 111ecanisn1os se han postulado con10 posible origen de la 
rnicroangiopatia aunque algunos autores no han seiialado diferencia de 
alteraciones ncuropaticas y vasculares entre pacientes diabéticos y sanos en 
biopsias de nervio. Y han sugerido que la patología vascular-cndoneural no es 
un factor limítrofe del daño o reparación de las fibras nerviosas en el paciente 
diabctico. 

Obviamente el primer paso para evitar la glucosifación debe ser la 
reducción en la concentración de la glucetnia, sin e1nbarg:o rara vez es 
conservar cifras nonnales de glucosa a través de las 24 horas durante periodos 
prolongados. 
Sobre la base de los conocimientos sobre la formación de uniones cruzadas 
como resultado de la glucosilación. los químicos han utilizado sulfuro para 
prevenir la fonnación de productos finales de glucosilación en alimentos. 
Basándose en estos se ha buscado sustancias no tóxicas capaces de reaccionar 
con los productos de Amadori y otras sustancias en las rases tempranas de 
glucosilación, antes de que ocurran las uniones cruzadas .. Las investigaciones 
han permitido utilizar el clorhidrato de aminoguanidina que inhibe la 
fonnación de productos finales de degradación y de uniones cruzadas in vivo 
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v in vitro. cosntituyendose en el más potente de los compuestos probados. 
inhibiendo la glucosilación mediante la adición al medio de 
piridoxal.ascorbato y dehidroascorbato. En este estudio se sugirió que el 
piridoxal puede actuar f"onnando bases de Schiff con proteína previniendo la 
unión de glucosa a proteínas. Con las 1nis1nas bases se postula que la 
distninución de las concentraciones de piridoxal que se observan en los 
diabéticos pueden depender del desplazamiento de los sitios de unión de este 
cotnpuesto en enzitnas y otras proteínas, entre ellas la albúrnina por 
glucosilación enzitnática .. 

La vita1nina E inhibe la glucosilación no enzitnática a través de su unión 
con los ~rrupos carbonilo evitando así la formación de uniones cruzadas .. 



FACTORES MECANICOS. 

Han sido bien reconc:::idos en la etiología de fa osteoartritis. Una situación 
que se itnpone de manera crónica sobre el cartílago articular puede convertirse 
incluso en la primera causa de daño. El daño repetitivo mecanico de la 
deambulación sobre el hueso. hace que este pierda la sensación protectora 
resultando en lesión de los tejidos blandos y fatiga tensil del cartilago y el 
hueso. Las n1icrof"racturas trabeculares v la rernodelación resultan en un 
incren1ento de la rigidez del cartílago sub~ondral que reduce la resilencia y la 
habilidad ósea para absorber el impacto. El total colapso de la articulación 
neuropática puede ocurrir en un corto periodo de tie1npo principahnente en los 
arcos longitudinal y transversal del pie 

La consecuencia del incrctncnto de la fuerza vertical y del ilnpacto directo 
del peso sobre los tejidos blandos desarrolla prominencia del pie seguidas de 
ulceración e infección y finalmente el colapso del pie. El grado de la lesión es 
detenninante para la ¡,..>ravedad de la perdida de la sensibilidad. el incremento 
del estrés mccanico sobre las articulaciones del pie, la duración del proceso 
inflamatorio y la persistencia de la deambulación del paciente. 

-----------------··------~-



DISMINUCION 
CRECIMIENTO 

DE LA ACTIVIDAD DEL CAR TI LAGO DE 

La deficiencia de insulina ha sido bien reportada que afecta la inte¡,..,-idad 
ósea por sus efectos sobre el factor de crecimiento 1 (IGF-1 por sus siglas en 
inglés). El IGF-1 como la somatomedina C están sintetizadas en respuesta a la 
influencia de la honnona del crecimiento que estimula directamente la 
producción de cartílago y el creci1niento esquelético. Las evidencias sugieren 
que el factor de crcci1niento 1 actúa corno una sef\al 1nitogénica para causar 
1nitosis y la diferenciación de novo de 1os condrocitos. La inducción de 
diabetes con estreptozocina en ratas ha resultado en una disrninución en suero 
de somatomedina C y actividad en el cartílago de crecimiento.( I 5) 

TRANSPLANTE RENAL Y ESTEROIDES: 

La asociación entre transplante renal y terapia con esteroides a largo piazo 
u otros in1nunosupresore_s y el subsecuente desarrollo de osteoartropatia 
neuropática se ha observado en reportes aislados. La revisión de los casos 
rnuestra que el segui1niento de Jos pacientes con transplante renal diabéticos 
tiene una incidencia 1nayor que los pacientes que únicamente son diabéticos. 
Clohisy y otros autores reportaron una serie de 1 8 pacientes con diabetes 
juvenil y anropatia severa de tarso y tobillo. Catorce de estos pacientes 
recibieron transplante renal y presentaron 1nás tarde alguna fractura y 
sola111ente nueve pacientes de esta serie presentaron trauma n1ayor. 

Se sabe que Jos esteroides en tratarnientos largos inducen osteoporosis y 
algún otro tipo de anormalidades metabólicas •. las cuales son factores 
primarios o secundarios de lesión ósea o articular irreversible.( 1 1) 
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FRACTURAS PREVIAS. 

En la mayoría de los casos de las series reportadas, las fracturas de 
significativa tnagnitud fueron las responsables del inicio e incren1ento de los 
cambios articulares. Se ha concluido que el promedio de los huesos y 
articulaciones con neuroartropatía se pueden basar en la respuesta usual de 
estos tejidos al trauma, la cual es modificada por la presencia de sensaciones 
protectoras dis1ninuidas. La falta de un reconoci1niento precoz y y de una 
actitud firtne y la consideración de la existencia de fracturas previas para la 
protección de las 1nis1nas~ de torceduras o inflan1ación perpetúan la fase 
atrófica de la cnfennedad y la destrucción de hueso y cartílago. Al prolongarse 
la resorción, dis111inuye la neofonnación ósea~ por lo que el ciclo destructivo 
continua. 

Las fi-acturas espontáneas y las dislocaciones se observan en 
aproxitnadatnente el 1 lo/o de los casos reportados y presentan un gran 
probli;;:111a terapéutico con1paradas con otras enfer111edadcs óseas sin patología 
previa. El pronóstico e1npeora y el tratarniento se dificulta si además esta 
aniculación sufría proceso infeccioso~ por lo que Ne\.vman re1narca la 
in1portancia de reconocer te1nprana1nente esta condición y distinguir los 
procesos infectados de los que no Jo están. 

El incrernento del flujo sanguíneo al hueso secundario a neuropatia 
autonó1nica con pérdida del control vaso1notor~ cotnbinado con hiperemia 
inflamatoria de Jos tejidos blandos resulta en una mayor resorción ósea. El 
hueso atrófico se fractura y frag1ncnta fáciln1ente. Las fracturas frecuentes 
espontáneas pueden ser un factor etiológico intrinseco de esta enfennedad 
según la opinión de varios autores ( 1-l ). 



GLUCOSILACION NO ENZIMATICA DE LA COLAGENA 

Otro posible factor en el desarrollo de artropatía de Charco! puede ser la 
síntesis anonnal de algunos tipos de colágeno anonnales en sitios no usuales 
en cartílago, hueso. ligamentos y algunos otros tejidos blandos. La 
glucosilación no enzitnática de proteínas asociada con hipergluce1nia en 
particular al hemoglobina y el colágeno dennica ha sido reportada en varias 
publicaciones. La esclerosis digital y la contractura articular afecta las rnanos 
en el 18% de los casos de niños con diabetes juvenil insuJinodcpendientes. La 
biopsia de los pacientes con 1110,·ilidad articular lirnitada 1nostró el incre1nento 
de la glucosilación del coltlg:eno y confinnados por técnicas de 
in111unohistoquhnica. La distninución en el contenido de condroitinsulfato en 
Ja 111atriz ósea en relación a la colágeno <el prirnero dis1ninuye 111ientras que 
las fonnas anonnales de la segunda se incre1nentan desproporcionadarnente) 
alteran de 1nanera significativa la arquitectura ósea y cartilaginosa 
disminuyendo sus propiedades materiales favoreciendo el desgaste y la lesión 
temprana de la articulación. ( 12). 
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CUADRO CLINICO 
Esta condición clinica puedt;;! afectar a 111 :as de una nrtil'.'tllación por lo 

que se prefiere dcno111inar pie de C~harco1 cuando at"ccta el tobillo y pie 
llnicarnente y articulación de Charcol cuando afCcta a otra=-- fuera de estn. Fue 
reportada por prirncra vez en 1936 y desde! aquel reporte ='e infnnna cada \.CZ 

con rnayor frecuencia (2). Actuahnente. la diabetes 111ellitus es la causa nuls 
cornún de enfennedad ostcoarticular ncuropatica en el llHllH.lo occidental. La 
enfenncdad de 1--lansen es la causa rnás co1nltn en Ali·icH y Asia y los p;i1:-;cs 
del cinturón ecuatorial (3) La incidencia !0!'11 1nás cornún entre la quinta y s~xla 
década de la ,·ida y se incrcn1enta con la concurrencia y tic;:111po de e,·olución 
de la diabetes n1ellitus. El pro111edio de duración de la enfcn11cdad antes de la 
aparición de la cnfcnncdad de Chan:ol es de 12 afios y en la sc.:ric de Hoch1ns 
la duración fue de hasta dos afios. Sin e111bargo_ este t"t.!11ó1neno puede ocurrir 
en pacientes diabCticos jóvenes y en pacientes con reciente diagnós11co. 
pudiendo scr incluso la 111anifcstaciún inicial de la diabc!tcs 111cllitus. Esle 
hallazgo puedc no tc.:nc.:r relación sig.nificati,·a cntr·c el dc~ar-.-nlln dc la 
nnropatia y la sc,·eridad dt.! la cnfl.:nncdad o bien el grado c.h: d..:scontrol 
1netabólico (-l ).La IOnna clínica 1nils co111un es la 11europatia sensorial crónica 
con la pCrdida de reflejos dis111inución o pt!rdida de la sensibilidad ,-ibratoria. 
disrninución dt.: la sensibilidad posicional y disn1inución en la apreciación de 
los estinullos dolorosos. Las disc.:stf.!sias .. la hiperestesia y los dolores 
1nusculares son descritos en divt!rsas fonnas y van desapareciendo a n1edida 
de qw.: se establezca la anestesia. Los ca111bios tn.."lficos se rnanifiestan en la 
fon11a de la piel In cual luce hipcrqueratósica~ brillnnte con uilas engrosadas y 
c.l~fi..""lnnadas_ rurofia dt.: la grasa plantar y pér·dic.Ja de la función de las 
glándulas selni<..:cns y sudoriparas (3). La pérdida de la función 111otora se 
ase1nc_ia a una par~ilisis 1nuscula1· intrínseca. Las éH1iculaciones 
111etatarsot[iléi111.!icas se extienden v las interfi1lñn1!icas se th:"\.'.ionan dando una 
i111agcn caract~r-ística en gan·a_ - La alinohadilla de grasa se desplaza 
distalinente y las cabezas 1nctatarsianas quedan cubic11as por piel y el tejido 
celular subcutúnco cuya capacidad de soportar· fuerzas diversas din:ctas y 
cizallantes es 1nenor. En asociación con la ncuropatia diabCtica. se obsen·an 
ca111bios óseos y éH1iculares. La artropatia descrita inicialrnentc por Charcot 
obs\!rvada inicialn1cnte en pacientes con tabes dorsal o ata.xia locon1oto1·a de 
causa sifilítica tardía. Se han descritos otros tipos de a11iculacioncs 
neuropáticas en asociación con la perdida de la función Th!r,·iosn de di,·ersa 
etiología. La ausencia de dolor pcnnite que la articulación 
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sufra traunu1 continuo con consecuentes ca111bios óseos rnanifi.!stados por 
destrucción de la a11iculación y frecuc:nten1cnte precedido por la inflarnación. 
El pie se encuentra con carnhio de volun1en e hipcrten11ia. Los pulsos están 
presentes y generahncnte son ,·igorosos. La presencia de dolor, eritcrna e 
inflarnación pueden ser diagnósticas de celulitis e incluso ostcornielitis. Con el 
colapso de los huesos nH:tatarsianos. (,!I pie se hace cnrto y ancho con 
tendencia a la e'\·ersión y rotncion externa y el pie puede ndoptar otra fbnna 
c~1racterística ""de trCbol··. Posterionnente se hace con-..:exo y adopta una 
lt!rcera fOr111a característica ··en piedra de ria·· Por la anonnal configuración 
aparecen nuevos puntos de presión los cuales son indoloros. con Ja fonnación 
potencial de úlceras. Las úlceras asociadas al pie de Chnrcot ocun·en en la 
superficie plantar en el arca del arco. Típicaincnte~ las úlceras diabéticas están 
localizadas en las cabezas dt.: los 111e1atarsianos y la super-ficic plantar 
prefercnte1nentc sobre la p1·i1nt.:ra a11iculació11 1netatarsot"illáng.ica <-l }. 

Existen cinco tipos de neuroa11.ropatin y ostcopatía todas gcneralnientc 
t.:"\.·olutivas con nlanifCstaciont:s clínicas propias algunas veces concu1Tentes y 
c.:abe corncntar que para cada una de ellas existe un tratatnicnto especifico o 
bien carece de tratarnicnto eficaz: 

A)Osteopo1·osis (ostcopenia): Se Ye pri111era111ente en los huesos del antepie: 
Puede presentar-;e c.::n la fonna de des1nineralización generalizada sin que 
exista un periodo de i111110,·i1ización pre,·ia o algún otro acontcci1niento causal. 
Put.!den producirse fi·acturas con torceduras 1níni111as. la lesión puede no ser 
dolorosa por la perdida asociada de la sensibilidad y en estos casos es co1nún 
descubrir el problerna cuando la tutnct"ilcción no rernite y se realiza un estudio 
radiológico intencionado. 

B )Ostcólisis: Pul;;!de dctenninar una ,·ir"tual desaparición de los huesos 
conafi11a111icnto de toda la diáfisis. En los casos avanzados puede observarse 
subluxación. frncturas al ni,·cl de l;is m1iculaciones entre los 1netatarsianos v 
las falanges y destrucción de los 111is1nos. -

C)Hipcrostos1s: HabituahnerHe en sitios ad~acentes a la articulación se 
observa au111ento en la fonnación de hueso que puede en algún 11101nento 
significar la posibilidad de ulceración de la pi.:!i. 

D}Subluxación o luxación espontánea: Puede ocurrir en las articulaciones 
del pie o tobillo sin ruptura ósea. La estabilidad articular se pierde co1110 
consecuencia de la destrucción capsular y Jig:atnentar-+a- . --·;~ 

r 
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E)t'\rtropatia dc.: C..~hnrcot: Es la 111anifestación 11H1yor nuis co1nún. Si.: observa 
n1á.s frecucntc-111c.!11h! l.!11 la parte 111cdia di.!1 pie y puede at~ctar a otras 
ru1icul01ciones. Puede conit.:nzar trns un trat11nntis1no tnL!tHll" por altcnu:ión 
n1ecúnica dc1 pi..: Ucspu~s de una opcración o una frai..::tura. En el caso del 
co1nicnzo cspontúnco. se obscr·va c;ilor tun1t.!facción~ t.:ntu1ncci111ic.:nto y 
cnrojeci1niento ..:n torno al tobillo y a la pnn:i<..)11 distal de la pic1·na. Son 
co111unes las fracturas intraa111culart.:s con pCrdida de la t.:stabilidad dc la 
111is111a. Puede oct11Tir dcsintcg1·ación o <.h:stn1cción co1nph.:ta a 111cnos que se 
inicie tratatniento precoz del pie cnn ycsn .. El proceso de rt!paración puede 
detcnninar la fonnación de un callo ÓSt.!O. la aparición de.! hueso nuevo 
subpcrióstico i.: incluso la fusiOn cspontñnca de las articulaciones. Pueden 
for111arse úlceras bajo las protuberancias locales que se fonnan co1no resultado 
de la luxación articular o de la consolidación ósea 

Las etapns anterionnente d~scritas son t:tapas evolutivas hacia un estadio 
final: L/\ /\RTROP/\TI/\ DE Cl-1/\RCOT. (3). 

TERTS COH l,• 
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CLA .. SIFICACION DE 
SCHON (1998) 



SISTEMA DE CLASIFICACION DE SCHON 

DESCRIPCION 
1: PATRON LISFRANC P DE PIE ANTERIOR 

A) Ruptura a lo largo de la cohnnna 1nedial del pie anterior iniciahnenh! en la 
pri111era. segunda o ten.:era ar1iculación 1netatarsocunl.!ift..~nne:incre111ento de la 
presión en el pri111cr n1ctatarso y puede.: ocurrir ocasionnln1c.:-ntc hall u..,,; ,·algus. 
el pie puede abducirsc ligcra111cntc y el arco plantar dis111inuir ligera111entc. La 
defonnidad característica c!Tl ··pie de bella·· nn ocu1-re toda,·ia. 

B) El pie tiene una pro1ninencia nH.:dial con una abducción cxcesiYa del pie. 
Puede haber escaso aplanatniento por debajo de la cuarta y quinta arliculación 
n1ctatarsocuboide pero no co111pleta la dl.!fonnidad caractt!rística dc..!1 borde 
lateral plantar. Hay una pro1nint.!ncia 1ncdial y lateral por debajo de la cu¿n1a y 
quinta articulación 1nctatarso cuboidca en los casos 111ás a,·anzados. 

C) !-:xtensión plantar de la pro1nincncia 111cdial lwcia la cara lateral del pie 
1111.!dio por debajo de la cuarta y quinta aniculación llH!tatarsocuboidea La 
pro1ninl.!ncia central puede ulccrarsl.!" c.: 111l~ct;.11"sc 

11: PATRON NAVICULOClJNEIFORME 
A) Inestabilidad o a11ritis de la a11iculació11 naYiculocuneifonne 

dis111inuycndo el arco 1ncdial lo que n.!sulta en el aplana1nit!nto de la cuarta y 
quinta articulación 111ctata1·socuboidca 

B) El arco rncdial continua dis111inuyendo en sentido n1ás proxi1nal que 
1nedial~ independiente de la pro1ninencia plantar. Se puede desa1Tollar una 
protnincncia lateral que p1·01=-'Tcsiva1ncntc colapsa la cua11.a y quinta 
a11 iculación rnctatarsol..:uboidca 

C) La extl.!nsión di: la pronlincncia lateral hacia la panc n1edial y central 
ocurre lenta111t!ntc. Esta pro1nine11cia ta1nbién puede ulcerarse e infectarse 

111: PATRON PERINAVICULAR 
A) Necrosis avascular incipiente o fractura 111ini1na111ente desplazada del 

navicular~ dis1ninución del arco plantar al nivel de la cuarta y quinta 
articulación n1etatarso cuboidea. dis1ninución v..:11:ical del arco lateral. 

B) Fragtnentación progresiYa del na,·icular con sub1uxación dorsal del 
n11s1no sobr~ el talón con acorta111iento de la colun,~'1-.a.·~~~:.!.:-!?~1!~?_'! ___ --.. 
lateral en1p1cza a desatTollarse r¡~.,~ ...... , ,-,.-.- . J 
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C) El talón se encuentra sevcran1ente flexionado hacia adentro 

IV: PATRON TARSAL TRANSVERSO 
/\.) Luxación lateral del navicular sobre el talón con la consecuente 

abducción del pie en \:algo y del calcancu en valgo. El calcáneo e1npicza a 
perder consistencia y el cuboidt!s en1piezn a sufrir translación distal sobre el 
eje del calcáneo. Los pacientes tiit.!th:n ahora nn1yor \.oh11nen en la región 
centrolateral del pie sobre las articulaciones quinta y cuarta 
111etatar::o;Qcuboid~a. 

B 1 PrO,k..'Tesi,·a abducción del pie sobre la cabt:za del calcáneo~ dis111inuye 
tod~n 1a 1nas en altura el arco 1ned1al .~\.hora el calcáneo con1ienza a aplanarse 
ta1nhién Se 1n1c1a el desarrollo de un a nue\.·a pro111incncia plantar por debajo 
de f3 anicul<Jción calcaneocuboidea. 

C) El cakanct..1 y el tah..111 est41.n .. c-n cquino'' progresivo. Después de la 
extren1a abducción dc::i naYicular sobre el talón y 111ás tarde la co1npleta 
dislocación de est<i aniculación. Puede cursar con osteo1nielitis de la porción 
distil1 del cillcánco 



111a1ntarsianos v tblanl!es exclusiva111cnte. La resorción de hueso e,·idenciada 
co1110 ostcólisi~ de la; cabezas de los n1ctatarsianos se observa en un 38~-0 de 
las radiograflas. Osteoporosis subcondral (osteopenia) adyacente a la 
superficie articular de los huc.:sos tarsalt.!s o en las bases 111etatarsianas o en la 
articulación tarso111etatarsiana se aprecia en el 1 5~ó de los casos. Estos 
can1bios n1uv frecucnte111cntc se asocian a una fractura en el hueso subcondral 
o resorcién del hueso prn· la hiperemia rcsponsabk de la lesión.( 1 1) 

Los can1bios atróficos dt:I tejido esquelético están caracterizados por la 
desaparicicin Ó~l!a. dct~ctns ~ U"\'.tac.Hlicularc:-; o corticales .. dcsYiación del eje 
1nctatarsia110. crllsión dcl canilagn articular .. luxación o dislocación articular. 
Los dt..!fCctos corticales pcquctlllS 
OClHTen pri111cra111entc en las bases ch.: las fhlangc.:s y cn las cabezas de los 
111ctatarsianos. 

Son pr-og.rcsi,·as a la ostt:ólisis distal de los n1etatarsianos con 
des,·iacioncs caractcríst icas dt: -·u u Ice chupada··~ -- en cara111elo-· o ··en punta 
de lá.piz--.Los ca1nbios atrófit..:os St.! presentan con reabsorciones concéntricas 
d.: la falange distal.(8) 

Eichcnholtz di,·idc c.:stos procesos patológicos en tres etapas 
radiológicas distintas: DE DESARROLLO. COALESCENTE O 
RECONSTRUCCION. La etapa d.: desarrollo .-_,,presenta I~ agudo. periodo 
dl.!structiYo_ el cual se.: distingth.! por distensión de la articulación_ i;!dc1na de 
tejidos blandos_ subluxación. 1(n-111ació11 di.! dc.:triu1s óseo v ca11:ila!.!inoso, 
fr~cturas intraarticul.an:s y frag.1nentación ósea. Es induci~ia por t;aunu1s 
111c11ores y agraYado por la constante 1novilización de un pie insensible. La 
consecuencia del trau111a. es una respuesta hipcré1nica .. que protnueve una 
reabsorción ósea adicional e incrc1nenta la susceptibilidad a lesiones futuras y 
al progresivo det.,,rioro. EL ESTADO DE COALESCENCIA con 
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TABLA 1 

PATRONES ANATOMICOS Y RADIOLOGICOS DE LA 
ARTROPATIA DE CHARCOT 

Los cinco patrones anatómicos de destrucción ósea y anicular comúnmente reponados en 
los pacientes con neuroartropatia diabetica de pie y tobillo. Los patrones 1 y JI est3.n 
frecuentemente asociados a deformidad y ulceración. El mayor involucro anicular se 
observa en los patrones l. lJ y 111. mientras que la más severa detbrmidad estructural e 
inestabilidad funcional se asocia a los patrones IV y V. (Sanders y Frykbcrg. El pie de alto 
riesgo 1998}. 



TABLA2 

PA TRON 1: EL PIE ANTERIOR 

Destrucción osteolitica de Ja aniculación interfalángica de Ja falange distal y P.roximal del 
primer dedo y Ja falange distal del cuano dedo. Existe deformidad en flexión en_el primer 
dedo. En la imagen lateral se observa una elevación de la aniculación interfalánfica. Nótese 
ademas en acortamiento de los dedos. Radiologicamente, se observa -además diferentes 
grados de desmineralización por la intensa resorción ósea. 

------------------- ----- - ---- -
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TABLA:l 

PATRON I; EL PIE ANTERIOR 

En la radiografia anteroposterior .. se revelaria una extensa destrucción de todas las 
articulaciones mctatarsofalilngicas las cuales adoptaran un aspecto en f'orma de "'"'lápiz"" 
o de ..... caramelo chupado"". Se observa además erosión del cartílago articular .. fibrosis 
periarticular,. desorganización y resorción del canilago subcondral. Et hueso está muy 
reactivo con evidencia de gran resorción,. 'formación de hueso nuevo y remodetación. 

--------------------~-------------



Tabla 4 

PATRON 11. ARTICULACION TARSO METATARSIANA 

Imagen lateral de un pie en .... bola de río•• o .... botón de roca•• que demuestra el colapso de 
las aniculaciones tarsometatarsiana. tarsonavicular v calcaneocuboidea.La ulceración de Jos 
tejidos puede estar presente en .... la punta de la ·roca"". C: cuboides~ N: navicular~ OC: 
calcáneo. IC. medial cuneiforme; T: talón~ l:\L primer metatarsiano; SM quinto 
metatarsiano. 
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TABLA5 

PATRON 11: ARTICULACION TARSOMETATARSIANA 
PATRON LISFRANC 

La radiografia anteroposterior revelaría dislocación de la articulación tarsomctatarsiana con 
desplazamiento lateral desde el unichon cuneiforme y cuboide. La base dc1 segundo 
metatarsiano se desplaza desde el espacio intercuneiforme mientras que ta base del primer 
metatarsiano se articula con la parte medial del segundo cuneiforme. La flecha muestra la 
migración medial (o extrusión) del segundo cuneiforme. 

i 'ITfW:; 
T:"!i>. T - •·. _, 

L_~:~ ! ~ 1 
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TAOLA<, 

PATRON lll: ARTICULACIONES NAVICULOCUNEIFORME, 
TALONAVICULAR Y CALCANEOCUBOIDEA 

Destrucción osteolitica de la articulación naviculocuneiformc. Fragmentación,. osteólisis y 
formación de espiculas óseas (bordes puntiagudos) se observan a menudo. T: talón; N: 
navicular~ IC .. n1edial cuneiforme. 



TABLA 7 

PATRON lll: ARTICULACIONES NAVICULOCUNEIFORME, 
TALONAVICULAR Y CALCANEOCUBOIDEA. 

Ilustración grñfica de la dislocación talonavicular con desplazamiento inferomedial del 
navicular. Puede haber desintegración de las aniculaciones talonavicular y 
calc<ineocuboidea. T: talón; C: cuboides y N: navicular. 

--.,J ·l 
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TABLAK 

PATRON IV: ARTICULACION DEL TOBILLO 

La radiografia anteroposterior muestra la extensa destrucción articular con destrucción 
ósea. La dislocación de la articulación hace que el pie se desplace hacia la cara medial de la 
pierna. La radiografia lateral con extensa desintegración de la articulación del tobillo con la 
parte distal de la tibia muy erosionada sobre el pie también muy erosionado (flecha). Gran 
erosión del calcáneo con colapso del talón y fragmentación del hueso. IC Medial 
cuneiforme; N~ navicular; T: talón y OC, calcáneo. 



TABLA9 

PATRON V. EL CALCANEO (PILAR POSTERIOR) 

La radiogratia lateral demuestra una fractura por avulsión del tubérculo posterior del 
calca.neo. La tlccha muestra la dirección de arrastre del tendón de Aquiles. Los cambios 
ostcoliticos son observados tempranamente en la aniculación naviculocuneiforrnc. OC: 
calca.neo~ T~ talón~ N~ navicular e IC medial cuneiforme 



CLA_._SIFICACION DE 
EICHENHOL TZ (1966) 



PATRONES ANATOMICOS DE DESTRUCCION OSEA Y ARTICULAR 
(EICHENHOL TZ) 

Los pacientes con alto riesgo de desan·ollar neuroartropatia. sean cual sea su 
origen presentan tres fases del proceso patológico que corresponder a los tres 
estadios clínicos Cy radiológicos) de la enfenncdad: 

1 )AGUDA: alto riesgo de desarrollar enfermedad y evidencia clinica 
sugestiva del proceso incipiente 

2)SUBAGUDA: Fase de coalescencia y resolución del proceso agudo 

3)CRONICA: Resolución del proceso agudo y establecimiento de la 
destrucción ósea arti'-=ular 

Esta clasificación resultante es la organización anató1nica por regiones del 
pie y tobillo. Todas las fracturas y dislocaciones están basadas en la 
deficiencia y carencia de sensibilidad protectora .. con1probadas por las pruebas 
de 111011olila111ento <le Scc111s Wcinstein durante el segui1niento a largo plazo 
de estos pacicntes los cuales tengan las siguientes características: 
**Pacientes sin CYt.:nto traurnático descncadt:nante 

*** Discrepancia entre el 1nccanis1no de lesión y la 1nagnitud de las 
altcracionl.!s qw.: ha causado 
****Prcsc1H.:ia de hallazgos clinicos y radiológicos de neuroartropatía en 
cualquiera de sus fases 
*****Enfennedades subyac~ntcs qut: la originan 
La fundación de c_~in1janos ()rtopedistas de pie y tobillo de la Universida·d de 

Toronto crearon hasúndosc.: c:n consenso y a un scgui111iento poi· l O afias de un 
total de 9000 pacit!ntcs con neuroa11rupatia de Charcot creando tínal111cnte el 
sistema de clasifícac!ón do.! SCl·ION en 1998 con fines diagnósticos. 
terapéuticos y pronósticos. Los pacientes son ade111ás categorizados sobre la 
base del tipo de lesión (1nayor o 111enor) que está originando el proceso. 



CLASIFICACION CLINJCA Y RADIOLOGICA DE EICHENHOLTZ 

ETAPA 

DESARROLLO 

COALESCENCIA 

RECONSTRUCCION 

HALLAZGOS 
ATROFICOS HIPERTROFICOS IVllSCELANEOS 

Resorción 
Ósea 
Concencrica 
Diálisis 
Falangica 

Forrilación de 
Hueso nuevo 

Frag111e111ación 
osteocondral 
detritus anicular 

Deformidad en 
··piedra de rio ·· 

Esclerosis ósea 
Osteopenia sub­
-condral 
Osteofitos margina­
-les 
Formacion de hueso 
-pcriostico 

Anquilosis 
Rcmodelación 
-trabecular 

Efusión anicular 
Subluxación 
Edema 
Fracturas 
Calcificación 
Anerial medial 

Resorción de 
detritus 
Disminución 
de edema 
Curación de 
fracturas 

Disminución de 
esclerosis 
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS 

Los hnllazgos r·adiológicos asociados son gcne1·aln1ente categorizudos en 
carnbios atróficos típicos de los huesos tubula1·es del pie anterior y las 
alteraciones hipertróficos usuahncnte asociados a huesos sólidos de 
Pi!O! posterior. Es1as vai-iantes anc1tó111icas no son absolutas sin en1bargo las 
lesiones atróficas ele.: los llh;!'tat.:u-sos y H1la11gcs put.!dt.!n repararse con IOn11ació11 
dt.! hueso nuc'\·o pcrióstico en ca111bio~ las lesiones hipc11róficas que ocurren 
en la proxi111idad de los huesos tnrsales los cuales durante el proceso de 
curación cstün precedidas por úreas de reabsorción en el periodo tcn1pra110 
destructivo de i.:sta fhse. Estos ca1nbios son consistcntcs con la historia natural 
de la en fcnnt.:dad 1ni\!ntr<1s se i11crc111cnta el flujo sanguíneo resultante en 
hipcrc1nia_ rcsorciün y rcblandcci111icnto del hueso. Durante esta fase 
hipcre111ica i11fla1natoria de:.! la cnfcnncdad~ el hueso cs blando~ fiicillnt!nte 
k:siunable y tit.:1tc..h: a la dc.:stn1cciü11 pri1H.:ipal111\!11tc.: en la cara o supcrfícic que 
soporta pcsn. ( 9). El tejido blando sc cdt.:1natiza~ la articulación se distiende. 
ocurn.:11 subluxacio1H:~;- ha~ oslcopcnia subcondraL fragtncnt~ción 111llltiplc y 
st.: pcrpcllm la dcstn1i..:ció11 de los hucsns y ch.:111l.!11tos articularcs in,·olucrados. 
c..·1LH1Sl.! cn una rc,·isión dc 90 casos con 106 aniculacionc.!s aft:ctadas idc.!ntificó 
cinco tipos de n:acc1ún ósca en otcoartropatia diubC.:tica. Lu frag111cntación del 
hucso co1no la esclerosis dcl hueso ach:acc.:ntc o fracturas son los hallazl!os 
pr~do1ninantes en 111as del 70º,0 de la~ extre111idades. La ncofOnnación ..._de 
tejido óseo subpt.!rióstiCl..) en obser,·ada en un 60ºó con co1npro111iso de 
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disrninución del ede1na~ 1-t.!absorción de detritus '° curac1011 di.! fractLu-as. Los 
can1bios clínicos y radiológicos de coalcsccn~ia indican que la fase de 
CLu-ación se ha iniciado El n.:poso., la in111ovilización y c..!I no sopo11a1· pt.:so son 
los requisitos para que esta fase comience. LA FASE FINAL U DE 
RECONSTRUCCION es la reparación o rcmod..:lnción post.;rior del hueso lo 
cual lleva tic1npo para recuperar la estabilidad y ho111eostasis. La 
osteonrtropatia ncuropática puede aparecer durante la etapa de desarrollo y su 
rápida identificación 111ini1niza la destrucción o dt.!fÜnnidad a11icular.( 1 1) 

Los ca111bios hipc11rólícos asociados a ostcou1"'11-opatia ncuropática son una 
exa,µeración de los ca111bios obst.!r,·ados en la osteoartritis: fibrilación 
canilaginosa~ disn1inución de la fonnación del cuerpo. t.:scler-osis subcondral y 
nstc.:nfítos 1narginah:s. El hul.!so ncLu-opútico ~··la lesión articular d\!spués de la 
cun1cicºn1 con f'onnnción de hueso denso hiperplasico espccialnH:ntc en el pie 
111cdio_ La fhsc tc111prana de curación se distingue por la gradual reabsorción 
de detritus y he111<1to111as con fon11ació11 de callo óseo. Los ca111bios 
prolitCrativos son característicos de esta fase con osteofitos intra y 
i..:'Xtraarticula1·cs. cxostosis. osificación de ligan1entos y erosión del cartílago 
articular y 111a1·ginnl en los puntos de contacto. La proliferación de hueso 
nuevo se caractt!riza por un crccin1iento cxubcrnntc. -·osificación florida·· con 
disnlinución de la 1no"·ilidad articular y se incrernenta la estabilidad del pie. 
1.a fusión o ruptura de los grandes fragtnentos ncofonnados son los hallazgos 
tardios. (8) 

\
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OTROS METODOS DIAGNOSTICOS: 

El dia¡,,'11óstico depende primariamente de la sospecha clinica de la 
enfennedad. La historia clínica, la presentación clinica y los cambios 
radiológicos pueden ayudar a establecer el diagnóstico final y a descartar los 
diferenciales. Este desorden puede sospecharse cuando la patología ósea o 
articular aíecta a un paciente diabético que ha perdido parcial o totalmente la 
sensación protectora o bien los reflejos osteo1nuscularcs o la sensación 
vibratoria. 

La herratnienta diagnóstica 111ás especifica para diferenciar la 
neuroartropatía con la o~ceo1nielitis en el pie diabético se basa en los 
exá1nenes clínicos y radiológicos rig:urosos y continuos seguidos por biopsia 
de hueso cultivo de hueso y tejidos blandos y un examen histopatológico. Las 
pruebas radiológicas positivas con tecnecio o galio pueden observarse en 
osteo111ielitis pero ta1nbién ser falsa111entc positivas en los casos de 
neuroartropatia. Edtnons y colaboradores detnostraron una captación 1nuy 
Marcada del radiofánnaco en las tres fases del estudio de hueso con 1netil­
bifosfonato 1narcado con tecnecio~ en pacientes diabéticos que no tenían 
úlceras plantares ni infección. La captación difusa o localizada de tecnccio 
reportada por varios autores se debe a las zonas de 1nayor intercatnbio ósea y 
al incretnento en el flujo sanguíneo. La acun1ulación de Galio 67 en los sitios 
de infección~ ta1nbién puede reportarse cotno localizado en el hueso 
neuropático no infectado~ por las 1nis111as causas. 

La esciñtigrafia con leucocitos 1narcados con indio 1 1 1 tiene una alta 
especificidad y es latamente predictiva para los casos de osteomielitis. 
Kennan repona que usando esta técnica la sensibilidad para el diagnóstico de 
osteotnielitis es equivalente al l OO~ó en cualquiera de sus tres fases. La 
especificidad para osteomielitis es reponada de 78 a 89% comparado con el 38 
a 75% de las pruebas con tecnecio y galio. ( 1 O). Schauwecker fundamente 
que~ en ausencia de infección~ los leucocitos n1arcados no pueden fijarse en el 
hueso neuropático. En pacientes diabéticos con osteoartropatia co1nplicada por 
sospecha de osteomielitis, Maurer y colaboradores comentan que la prueba 
con leucocitos tiene un 89o/o de especificidad para hueso infectado. 



Cuando se sospecha osteomielitis en un paciente con osteoartropatía activa 
la técnica diagnóstica más específica junto a la biopsia de hueso, es la 
escintigrafia con leucocitos rnarcados con indio 1 1 I; si esta es negativa~ 
realmente puede excluirse el diagnóstico de osteomielitis. Cuando es positiva, 
pueden asociarse otras pruebas dia¡,'llósticas como el protocolo de 
Schauwecker para localizar precozmente el sitio de infección que puede ser en 
hueso o teji.:!os blandos. Durante el seguimiento es apropiada la toma de 
cultivos. ( 1 7) 

--------- ----
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TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO 

Los pacientes con sospecha de inft:cción profunda o superficial de;: tejidos 
blandos v osteon1ielitis deben de ser evaluados de acuerdo a la sensibilidad 
profunda- y superficinL estado de la lllccra (si esta t!xiste) y t!I estado vascular 
y tratados inicialn1cnte con la erradicación co111pleta de la infección. El 
n1anejo quirúrgico de la enfennedad neuropático estñ categorizado según la 
etapa de la enfertnedad según la clasificación clínica y radiológica de 
Eichenholtz. 

La etapa 1 de Eichenholtz (deformidad ai-iicular de Charcot aguda o 
fractura) es tratada con varias fijaciones 111ctúlicas y liberación de peso a la 
a11iculación hasta Ja n:solució11 del cuadro agudo. En la articulación de tobillo .. 
pueden utiliznrse las botas de Unna o la c1l\:oltura de Acepara un 111oldeado y 
sopo11e sua"e y co111prcsió11 unifor111t! que acelt!rc la reducción del eden1a. El 
pie inedia es tratado con botas de Unna y varias fijaciones 1netálicas externas 
de contacto. La enfennedad del pie anterior con las técnicas de fijación total 
de contacto o fijación regular y el pie posterior sólo puede se1· 1nanejada con 
fijaciones totales de contacto. 

El edc111a se resucf,·e en 6 a 8 sc1nanas y depende del apego del paciente a 
las fijaciones se1·ü1das y a las restricciones en cuanto al sopo11e de peso de la 
articulación. Una YCZ que el cde1na e1npicza a ceder y el pie y tobillo 1nuestran 
1nejoría ósea te111prana. que coincide con la etapa 11 de Eichenholtz o 
convaleciente. se h: autoriza al paciente para incre1nentar el soporte de peso en 
la articulación at~ctada. El paciente debe ser rcevaluado para el refuerzo y 
estabilidad dt: la articulación. Para los tres seg1nentos del pie se utiliza la 
andadera onotica de Clrnrcot_ la ortosis venical doble para tobillo y pie o la 
variante ortosis 111udificada. 

En caso de 1·eaparccer el cden1a en la articulación se restringe el soporte de 
peso parcial o totaltnente y vuelve a iniciarse el tratan1iento de fijación seriada 
en los tien1pos preestablecidos. 

Cuando hay una franca inejoria y resolución ósea~ Etapa III de 
Eichenholtz. el pie 111edio y el posterior se encuentra ya reforzado v estable 
por las técnicas habituales y el pie anterior deberá ser tratado además con el 
uso continuo de calzado extrareforzado suave y a la niedida. 
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TRATAMIENTO CON 131FOSFONATOS 
Jhonson ha puntualizado que la osteólisis 1nasi,·a sin 1neca11is1no traunultico 

subyacente sugiere qw . .: un reflejo vascular con hipl.!n.:1nia co1110 1na11it'estación 
clínica conduce a una 1·flpida resorción osteoclüstica en tejido óst!o 110 
lesionado principalrncntc en n:gioncs subcondralcs y 1nctafisiarias. Br<n' l.!r y 
otros investigadores ta111biij11 han concluido que.! la ncuroa11ropatia y una 
articulación insensible al dolor no son entcra1111.:nh: rcsponsabh:s del todo el 
proceso. El dfribético de larga evolución y en quien se obscn.:a nuls 
frecuente111ente esta patología sin se1· exclusiva de ellos .. til.!nt: una aparente 
incapacidad para el control de la respuesta al trau111a rncnor continuo que 
inicia ··fisiológicarnentc-· con la hipcre1nia~ ostcopcnia y n:sorción y se 
continua con los trata111ientos iniciales de fijación y estabilización 
convencionales. 

La pérdida de control autonónlico sc.: 1nanificsta por hipcrc111ia y c.:lcvación 
de la tc111p1 .. ~Tatura cn cl án..:a dt.! la lcsión. La hipcn.:111ia anonnal y la 
consecuente resorción ostcoclástica pueden St!r 1nedidas clinicaincnt..: con el 
incrcrncnto de.! la tctnperatura local y la elevación de la fosfatasa alcalina en 
sangre. Este proceso parect.: ser análogo a la fase ostcolítica o destructiva de 
la enfcrn1cdad de Pagct. Terapias recit.:ntcs se han basado en c.:sta analogia 
usando bifosfonatos. La rúpida rcabso1·ción ósea observada en la def< .. -,nnidad 
de Charcot es tnn1bién análoga a la enfennedad de Pagel tc111prann. Selby y 
Young ( 1998) fueron los prilneros en utilizar bifosfonatos en el trata1niento de 
la neuroartropatia de Charcot activa observando una pronta reducción de la 
actividad controlando en la prin1era se111ana la te1npcratura local y a las cuatro 
sen1anas los niveles alteraUus de fOsfatasa alcalina. Nu111erosos repolles ( 1999 
y 2000) indican que la cirugía que intenta fijar o reducir un pie o tobillo 
fracturado en un paciente con neuroartropatia puedt.! tener resultados variables 
incluso contradictorios y lesivos. La experiencia actual indica que una 
adecuada fijación inten1a es posible y ofrece conside1-ables ventajas sobre el 
trata111iento con fijación externa y estabilidad y la terapéutica actual 111odifica 
notable1nente la fisiopatología subyacente. Esto es el 1nanejo quirúrgico de un 
pie lesionado puede au111cntar la hipercn1ia y acrecentar el proble1na_ sin 
e1nbargo~ un tratan1iento preparatorio que dis1ninuya esta respuesta fisiológica 
inflan1atoria y pennita la rápida cicatrización de ulceraciones pennite un 
rnanejo quirúrgico n1üs satisfactorio de la fractura o dcfonnidad. El 
trata111icnto suplen1entario con bifosfonatos propuesto por Selby es 
actuahnentc utilizado exitosan1ente en la preparación quirúrgica del tobillo o 
pie lesionados. 



TRATAMIENTO QUIRlJRGICO 

TOBILLO 

Los 1necanis1nos iniciadores de Ja destrucción en este segn1ento anató1nico 
incluyen fractura de tobillo no despinzada~ fi"actura desplaz;da de tobillo .. 
frag.111cntación de talón y proceso degenerativo pree:-·:stente o artritis 
infla1natoria. La conducta terapéutica y el pronóstico sie111pre dependerán del 
111ecanisn10 desencadenante. 

A)Precharcot 1 Alto riesgo de dt:strucción pero no hay lesiones 
establecidas) y neuroar11·opatia aguda después de ias fracturas. 
P;ira las fract Lu-ns no dt:splazadas pueden i111entarsc tres tipos de trata1nicnto y 
en los pacientes sin trata1niento en las pri111eras 6 sc1nanas se les trata con 
fijación externa: fijación externa por 2 o 3 rneses con inn1ovilización sin peso 
por 6 rneses_ fijación externa por 3 a 9 111escs e inn1ovilización sin peso por 1 a 
3 rncscs. Las tres 111odalidades de tratarnicnto resuelven el proceso agudo en 
un 1núxi1110 de Jllh.~\.·c 1111..!scs con una a11iculación de tobillo estable y con una 
adecuada alineacion de la 111is111a. 

B) Fractur;1s di;:splazadas: Pueden tratarse co11 reducción cerrada y con 
reducción abit:rta ~ fijación inh.:rna. En la prin1cn.1 opción existe riesgo de 
nuevo desplnzarnicnto y dcfonnidad en valgo con ncuroart1·opatia precoz y 
pucdcn ser tn.ttado~ postcrionncntc con artrodcsis. 
Los casos de fracturas espaciales (fractura bi111alcolar) son tratados con la 
barT=-i de Rush v la5 fracturas tibiall.!S Cl..Hl una cornbinación de reducción 
abierta lin1itad; con fijación interna y externa ( J\.ce Ficher). 

C)Neuroartropatía asociada con artritis preexistente: En episodios 
recurrentes con anrodesis tibiotalar: las alienaciones inadecuadas con fusión 
tibiocalcánea y en osteon1iclitis crónica el trata111iento apropiado para la 
infección y posterior fusión tibiocalcñnea~ si una o a1nbas fallan~ deberá 
proponerse la an1putación. 



D)Neuroartropatia asociada a necrosis a\:ascul¿tr de talón: Se 1nanejan con 
i11111ovilización inicial y quirúrgica111cnte con fusión tibiocalcánea si la 
111alalineación en varo es 111oder·ada. Para casos severos en varo o en valgo es 
nl.!cesaria la talcctornia con fusión tibiocalcc.inca. 

PIE POSTERIOR 

Los 1necanis111os desencadenantes fueron si111ilares a la afectación de tobillo. 
La patología observada incluye fractura calcánea y enuropatía en el tarso 
transverso y la articulación subtalar. 

A)Avulsión de la tuberosidad calcánea. Tratados con fijación corta de la 
extren1idad seguidas y soport~ y lin1itació11 de peso de Ja ~rticulación por 6 
sen1anas. Los resultados son 1nuy buenos. Las a11iculaciones que presentaron 
ulceraciones se rnanejan con zapatos de aisla1niento especial 

B)Neuroa11:ropatia de a11iculació11 subtalar y trans,:ersotarsal: Con 
li111itación de peso para la aniculación y fijación para evitar la proi:.,rresión a la 
fase 111 de Eicheholtz o estado crónico. Las cotnplicaciones previsibles son la 
anropatia de (.~harcot aguda~ el colapso articular o la pérdida de la reducción 
quirúrgica. Si hay involucro del tobillo puede ser necesaria la fusión planta.-. 
Si la evolución es buena y la articulación pennanece estable y bien alineado se 
continua tratarniento con calzado especial regular. 

PIE MEDIO 

Incluye los patrones aniculares l. 11,111 de la clasificación de Schon. Los 
1necanismos de lesión son 11n1y si1nilares a los ocurridos en pie posterior y 
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tobillo. La gran 111ayo.-ía de lns cnsos debt.!rún inicinr nu111c.:jo 1111..!dico (fijación. 
fijación total de contacto .. sopo11c. 111odificación del calzado habitual y 
dispositivos ortótiCl1S) Si hay co111pro111iso articular u ÓSl!O. funcional o 
vascular. se intenta pri111arü111h.!lltc.: el trata1nic-nto quirúrgü.:o. l)urantc 1:-i 
evolución, pueden presentarse! las co111plicacio11c.:s ya con1c.:ntad<1s -perdida de 
In reducción quirúr·gica. colapso progrc.:sivo_ ulcl..!ración plnntar o rccurrcncia 
de la infección- y dcber·á continuarse con 11u111c.:jo 111édico o quirlirgico 
con·espondicntc a cada co111plil:~H.:iú11_ El tratan1ic11tu quirúrgico va.-ía dt:sd~ la 
fijación interna o externa .. In ostcoto1nía regional o incluso a1nputación en los 
casos 111uy g.n.1ves. 

PIE ANTERIOR 

El tratn111icnto n1édico incltn:e 1nodificaciones en el calzado habitual con 
plantilla~ fijación o arnbos_ El 1;1anejo quirúrgico se lleva a cabo por 111ala 
alineación .. ulceración persistente y dificultad para la fijación y soporte de 
111anera conservadora (cerrada) y consiste en la cheilecto111ia .. capsulecto1nia_ 
anroplastia y fusión rnetatarsofalángica en casos 1nuy específicos. 

--------..... 



OBJETIVOS: 

1) Conocer la incidencia de neuroartropatia de Charcot en los pacientes del 
Hospital General de México. O.D. 

2) Reconocer cual es la etiología predominante de la neuroartropatia de 
Charcot · 

3) Establecer un sistema de clasificación clínicoradiológico a los pacientes 
con neLiroartropatía de Cllarcot. · 

4) Complementar los métodos de diagnóstico de los pacientes con 
neuroartropatia de Charcot · · · 

5) Detenninar las formas de tratamiento médicoquirúrgico de los pacientes 
con neuroartropatía de Charcot. 



JUSTIFICACION. 

Hasta el 1nomento desconoce1nos cu;:¡) es la situación actual de esta 
patología en el Hospital General de México. Siendo Ja diabetes mellitus 
principalmente del tipo 2 una de las enfermedades más frecuentes que motiva 
casi la mayoría de las consultas en lüs servicios de Medicina General y 
Medicina Interna de nuestro Hospital; es dificil creer que la neuroartropatia de 
Charcot se encuentre subdiagnosticada en Ja mayoría de los pacientes. 
Posible1nente se deba a la intervención o pri111er contacto de otros servicios 
principaltnente quirúrgicos u ortopédicos quienes realizan el diagnóstico y el 
trata1niento de esta patología. No existe~ triste111ente~ un b"Tllpo médico 
111ultidisciplinario que atienda estos casos~ ya que se requiere la participación 
activa y decidida de profesionales de la salud en el área médica (medicina 
Interna y/o Endocrinologia); en el área de diagnóstico (Radiología e Imagen); 
del área quirúrgica (Ortopedia, Cirugia General y/o Plástica y Reconstructiva) 
así co1no Rehabilitación así con10 Psicología. Todos los ele1nentos hu1nanos y 
materiales los tenemos en el Hospital. con Jos cuales se puede llegar 
eficaz1nente a un diagnóstico precoz y a un trata111iento ópti1no de estos 
pacientes. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos del archivo clínico del Hospital 
General de México de enero de 1995 a diciembre de 2000, consultando un 
total de 3278 expedientes clínicos. Se seleccionaron inicialmente 1200 
expedientes de las especialidades de Medicina Interna, Cirugía General y 
Ortopedia que tuvieron inicialmente referencias de patología articular en 
asociación con diabetes mellitus. Solamente 28 expedientes finalmente con 
diagnóstico de artropatía de Charcot. Los criterios de inclusión fueron 
1 )pacientes con expediente clínico y/o radiológico con sospecha clínica o 
diagnóstico fonnal de artropatia de Charco!; 2) contarán con los reportes de 
estudios de imagen utilizados (principalmente descriptivos) y 3)se estableciera 
la fonna de tratamiento médico o quirúrgico. 

Las variables a investigar fueron a) edad. b) sexo. c) enfennedades 
concomitantes, d) antecedentes de alcoholismo; e) tipos de auxiliares 
dia!,'TIÓSticos utilizados; f) presencia de complicaciones principalmente 
infecciosas y g) tipos de tratamiento. 

;'-~-=---=-----------
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RESULTADOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos del archivo central del Hospital 
General de México en el periodo comprendido entre los meses de enero de 
J 995 a diciembre de 2000, de diferentes especialidades médic¡,~ y quirúrgicas, 
consultando un total de 3278 expedientes. 

En una selección preliminar se eligieron 1200 expedientes de la consulta 
Externa de Medicina lntenrn. Cirugía General y Ortopedia con ref"erencia a 
algún padeci1niento articular de n1ie1nbro pélvico, especifica1nente pie o 
tobillo. Los expedientes clínicos que 1nuestran la asociación entre diabetes 
tneJJitus y alguna patología anicular pennitieron realizar una segunda 
selección de la cual se obtuvieron un total de 176 expedientes. Solamente 28 
pacientes tenían el diagnóstico final de neuroatropatia de Charcot, el resto de 
los expedientes se excluyó por tener caracteres clínicos que los engloban 
dentro de otras patologías (necrobiosis diabética, complejo vasculocutáneo, 
insuficiencia arterial y venosa crónicas agudizadas~ etc.). 

De los 28 casos clínicos estudiados, 5 fueron mujeres (25º/o) y 23 hombres 
(75'?/o) con una edad media de presentación de 52±2 años. 

De las enfennedades causales. la más frecuente fue la diabetes mellitus tipo 
2 en 25 pacientes, que corresponde al 89~/ó de los casos, dato tnuy 
relacionado a la literatura mundial: l caso fue reportado como insensibilidad 
congénita al dolor (4'%) y en tres de los pacientes evaluados (7%) no tenía 
aparente factor de riesgo para presentar la enf"ennedad. La gran mayoría de los 
pacientes tiene antecedente de alcoholismo de moderado a intenso (83~,ó) que 
también se ha mencionado como factor potencialmente etiológico de la 
artropatía de Charco! al causar principalmente neuropatias de tipo nutricional 
o metabólico. 



Los métodos utilizados para establecer el diagnóstico de neuroartropatia 
de Charcot fue principalmente la radioh>rafia simple del seh'lnento afectado 
(82o/o) siendo las proyecciones anteroposterior y lateral las más 
frecuentemente utilizadas (y las más recomendadas por los expertos para 
dctenninar la etapa radiológica en la que se encuentra el paciente). Los 
segmentos más afectados en estos pacientes fueron pie (98% de los casos, 27 
pacientes) y solamente un caso de tobillo (2%). El total de Jos pacientes, cabe 
tnencionarlo tenían radiografias sitnples del seg1nento afectado en una o dos 
proyecciones pero sola1nente el 1 8~/ó de los 111is1nos tenían los estudios 
complementarios sugeridos (Ultrasonido y electromiografia 7°/o 
rcspectivan1cnte así co1110 resonancia tnagnética nuclear en un 4%). No se 
utilizaron otros 111étodos diagnósticos nucleares aunque se encuentran 
disponibles en el Hospital. 

Las etapas clinicoradiologicas basadas en las clasificaciones de Schon y 
Eichenholtz (la primera correlaciona, como ya se ha mencionado los aspectos 
clinicoradiológicos que penniten establecer el tratamiento y el pronóstico y la 
segunda establece principalmente Jos cambios radiológicos con su 
correspondencia clínica llnica1nentc), reportan los siguientes resultados: 

CLASlí-"ICACIÓN DE SCI ION: 
1 (7%); JI (4%); 111 (25%), IV 39% Y V (25%) 

CL/\SIFIC/\CION DE EICHEHOL TZ 
ETAPA DE DESARROLLO (11%); DE COALESCENCIA (25%) Y DE 
RECONSTRUCCION (64%). . 

Ambas clasificaciones coinciden en que más del 80% de ·ios pacientes 
(específicamente el 89% de los casos) acuden a la consulta por primera vez en 
fases tardías de la enfermedad, con importantes secuelas de predominio 
funcional. 

Las complicaciones en la mayoría de los pacientes fueron de índole 
infecciosa, que en determinado momento, pueden significar un reto 
diagnóstico ~I intentar detenninar si en realidad existe un proceso infeccioso o 
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bien la enfermedad se encuentra en un período de actividad (o desarrollo 
según la clasificación de Eichenholtz). Los procesos infecciosos se reportan en 
el 50% de los casos: anquilosis en 29~/Ó de los casos: fracturas 7~/o y no se 
reportan cotnplicaciones en 14~/o de los casos. La presencia de co1nplicaciones 
fue detenninante para establecer el tipo de tratamiento a los que fue sometido 
este tipo de pacientes. 

Los trata1nientos ofrecidos a estos pacientes fueron predominanternente 
quirúrgicos; radicales en la tnayoría de los casos refiriéndonos a a1nputaciones 
a diferentes niveles (85o/o) y cirugía conservadora principalmente con ortésis 
en -1~/o de los casos. Cotno se ha cotnentado., fueron detenninantes las 
cornplicaciones con las cuales cursaba el paciente en el 1no1nento del 
diat-rnóstico y 1nucho tuvieron que ver las patologías subyacentes 
principalmente las de tipo circulatorio arterial y/o venoso. El tratamiento 
médico se ofreció en 1 1 ~/o de los casos y no se ha utilizado la terapia con 
bifosfonatos propuesta en este trabajo. 



TABLAS 
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DISTRIBUCION POR SEXO 

MUJERES 
25o/o 

1 

- ----- --- --------------

;El HOMBRES 
lliillMUJERES 

75% 
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ENFERMEDADES CAUSALES 

4°/o\ 

\ 

7°/o 

89% 
~{f?IS c~c)N 
. . -- ·- - PTGEN' Fi~ T'; ,¡:., : : M .J \ ,,. __ ..,__ .. ·- ~- - 1 

B:J Diabetes mellitus 
•Insensibilidad congenita al dolor 
o Se desconoce 



CONCLUSIONES. 

Del presente trabajo, retrospectivo. transversal y puramente observacional 
podemos extraer las siguientes conclusiones: 

1) La neuroartropatía de Charcot se encuentra subdiagnósticada en la 
mayoría de los casos. 

2) La metodología diak'11Óstica no está siendo la 1nás adecuada. ya que los 
pacientes, no cuentan con el recurso económico para realizar el 
complemento diak'11Óstico o bien por que los estudios pertinentes no le 
son solicitados. 

3) Los tratamientos médicos y quirúrgicos no son los adecuados en la 
mayoría de las ocasiones. 

4) No se someten los pacientes a seguimiento clínico o radiológico posterior 
y no llevan generalmente terapias de Rehabilitación. 

Se espera que esta investigación pueda sentar las bases para iniciar la 
atención integral para este tipo de pacientes por un equipo 
multidisciplinario y entusiasta que repercutirá en la mejora en la calidad 
de vida y funcionalidad de los mismos. 

---------------------·-----~ ------........ 
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METODOS DIAGNOSTICOS 
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TIPO DE TRATAMIENTO 
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