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CARACTERIZACION DE LA ARTROPATIA DE CHARCOT

INTRODUCCION

La artropatia ncuropidtica (articulaciéon de Charcot) es una torma grave de
osteoartritis que se asocia con la pérdida de sensibilidad al dolor de la
sensibilidad propioceptiva o de ambas. Ademas estan disminuidos los reflejos
musculares normales que modulan el movimiento articular. Sin  estos
mecanismos protectores, las articulaciones estin sometidas a traumatismos
repetitivos que causan lesion progresiva del cartilago (1), En pacientes con
neuropatia periférica como la diabetes. la lepra. amiloidosis primaria o
secundaria. insuficiencia renal cronica (2) abuso de alcohol (3). siringomelia.
tabes dorsal o indiferencia congénita al dolor se producen articulaciones de
Charcot (2): la distribucion de 1a afectacion articular depende del trastorno
neurologico subyacente. En la tabes dorsal se afectan con frecuencia las
rodillas, Ias caderas » los tobillos (1) v probablemente se encuentre atectada la
columna (2): en la siringomelia. la articulacion glenohumeral. los codos ¥ las
munecas: v en  la  diabetes mellitus las  articulaciones del tarso  »
tarsometatarsianas. En los pacientes diabéticos se observa también la resorcion
de los metatarsianos v las talapges. IIn los ninos. la artropatia neuropatica se
debe a la ausencia congénita de la percepeion al dolor o a mielomeningocele.
También se producen articulaciones neuropaticas en  los pacientes con
amiloidosis ¥ lepra o tras las invecciones repetidas de glucocorticoides. el
nltimo caso se cree que el imecanismo de lesion estit relacionado con el efecto
analgdsico de los esteroides que da lugar al uso excesivo de la articulacion
previamente lesionada lo que produce por si misma una lesion acelerada del
cartilago. (1)

La artropatia ncuropatica suele comenzar en una articulacidon v lucgo
progresa a otras dependiendo del trastorno neurologico subyacente. La
articulacion afectada se va agrandando a consecuencia (1) del crecimiento
sinovial. cartilaginoso y dsco (2) v del derrame sinovial. En la cavidad
articular se pueden palpar cuerpos libres. A medida que progresa la
enfermedad aparece inestabilidad (1) (falta fijacion voluntaria que es la regla
en las articulaciones severamente lesionadas con movimiento anormal o
aumentado (2). subluxacion y crepitacion. Las articulaciones de Charcot
pucden desarrollarse rapidamente pudiendo aparecer en semanas o meses una
articulacion completamente desorganizada con maltiples fragmentos 6seos.

4



El dolor experimentado en los pacientes es inferior al que seria de esperar por
la afectacién articular. Puede haber dolor brusco ocasionado por las fracturas
intraarticulares de osteofitos o condilos. Inicialmente las radiografias muestran
signos precoces de osteoartritis. seguidos por marcada destruccion v cambios
hipertroficos. Se observan grandes osteofitos hipertroficos v fragmentos oseos
intraaniculares. Los datos radiologicos de la antropatia de Charcot pueden ser
dificiles de diferenciar de los de la osteomieliti A veces se sospecha
osteomiielitis cuando el paciente tiene lesiones cutdneas infectadas en los pies.
Sc observa frecuentemente osteopenia, margenes corticales nitidos ¥y marcada
alteracion v desorganizacion  de  las  articulaciones mediotarsianas
tarsometatarsianas. I2n la osteomiclitis, los margenes oseos son poco nitidos.
Asimismo. el liguido sinovial de la articulacion no suele ser inflamatorio,
puede ser sanguinolento o xantocromico v contener fragmentos de sinovial,
cartilago. hueso o todos ellos

El tratamiento debe dirigirse en primer lugar a estabilizar la articulacion y
posteriormente el tratamiento de la enfermedad causal ¥y aunque tenga éxito
puede no alterar la enfermedad articular. Son atiles los soportes externos y las
férulas. Su empleo requicre una estrecha vigilancia ya que los pacientes
pueden no observar si estan o no desgastados. En los diabéticos el diagnastico
y tratamiento de la enfermedad de Charcot prohibiendo ¢l apovo del pie por al
menos 8 semanas posiblemente evite ¢l desarrollo de una enfermedad mas
grave. La fusion de una articulacion muy inestable puede mejorar 1d funcion
pero es muy frecuente que existan defectos de union sobre todo cuando la
inmovilizacion de la articulacion es inadecuada (1). En el pie se aplican los
principios desarmrollados en el tratamiento de los pacientes con lepra:
tratamiento endrgico de las lesiones tempranas con zapatos disenados para
distribuir el esfuerzo de sostén en forma uniforme en todo el pie. Los tutores
pueden ser atiles en el caso de las rodillas o la columna neuropatica. El
reemplazo anicular total inicialmente counsiderado inefectivo ha tenido
resultados favorables en rodillas (2) v depende sobremanera del estadio de la
enfermedad. (3)
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FISIOPATOL.OGIA

ILa destrucciéon neuropatica de las articulaciones representa un reto
meédico por la dificultad de su reconocimiento ¥ su complejo manejo. Las
terapéuticas conservadoras o intervencionistas estan encargadas de grandes
complicaciones v sus resultados no proveen muchas venajas comparadas con
la historia natural de los procesos neuropaticos. La mayoria de los casos
reportados se asocian a alguna enfermedad como insuficiencia renal, sifilis,
lepra, insuficiencia congénita al dolor. mielomeningocele, abuso de alcohol o
amiloidosis. Sin embargo. existen dos grandes teorias para explicar el origen
de tales condiciones. Algunos autores se encuentran a tas or de los
mecanismos neurotraumaticos en la cual una articulacion insensible al dolor y
a la propiocepcion puede destruirse bajo el efecto acumulativo y repetitivo de
un trauma mecanico. Otros autores proponen que la destruccion articular es
secundaria a un retlejo yvascular estimulado neuralmente que promueve la
resorcion del hueso periarticular v a la insuficiencia ligamentaria. LLos tactores
predisponentes finalmente debilitan ¢l hueso  incluyven Osteoporosis inducida
por desuso. osteodistrotia renal v alteraciones Oscas secundarias al uso de
agentes inmunosupresores. (3)

La diatésis diabética en el caso especifico incluve el compromiso del
sistema nervioso (Lamontagne v Buchat! 1970) L.os mecanismos exactos se
desconocen pero parecen ser parte de un trastorno metabdlico v
probablemente incluyvan la via del sorbitol (Chopra v Cols. 1969) Los estudios
de autopsia muestran pérdida de las neuronas del asta anterior. reduccion del
numero de axones v anormalidades en las celulas de Schwan (Greembaum v
Cols. 1964 [l sistema nervioso autonomo también esta implicado v afecta
principalmente las extremidades inferiores. (3).

Algunos investigadores creen que los cortocircuitos arteriovenosos en los
nies explican la rubicundez v ¢l calor v favorecen la resorcion osea. Boulton,
Scarpello » Word demostraron alteraciones ultrasonograficas del fluyjo
sanguineo v estos cambios pueden deberse al rapido intercambio de sangre
periférica en los tejidos distales. Esta obsernvacion esta apovada en la
demostracion de que la concentracion de oxigeno est{a incrementada a
expensas de fa circulacion arterial de oxigeno en fos trayectos venosos. Este
mmtercambio sanguineo puede explicar el porque el pie de Charcot esta
hiperémico e hipertérnmico. Edmonds v otros autores también demostraron el
incremento en el flujo sanguineo en ¢l pie de Charcot con mediciones




sanguineas directas las cuales estaban muy alteradas. La evidencia del tlujo
incrementado se evidencia por la gran afluencia arterial de material radiactivo
alrededor del tarso v tobillos danados. Friedman y Rockub atribuyeron las
lesiones dseas al tlujo sanguineo incrementado En esta serie, los pies de
Charcot se encontraban raramente calcificados probablemente favorecido por
un proceso infeccioso la cual es mas frecuente como se comento previamente
si coexiste alguna ulceracion el superficie plantar que alcance el hueso a traveés
de un trayecto tistuloso pero generalmente es un proceso tardio que no explica
la resorcion observada previamente. l.os cambios neuropaticos liticos de los
huesos metatarsianos ticnen la apariencia en = punta de lapiz™ pudiendo
sobrevenir la desarticulacion y la fragmentacion v a pesar de estos cambios
los pacientes pueden continuar caminando v los cambios liticos sucederse
rapidamente siendo los estadios iniciales tacilmente reversibles.

n suma a la desmineralizacion »  a la Osteol observada en los
pacientes no diabdéticos v de manera mucho mas marcada en los diabéticos,
por procesos ncuropaticos un defecto basico en la produccion del hueso
tambicn ocurre ya que se¢ ha demostrado que un 40% de los pacientes no
diabéticos y 30%0 de los pacientes diabéticos tiene una perdida de masa Oses
inicial de hasta un 10% o mayor la cual no esta relacionada con la duracion o
severidad de la enfermedad ni tampoco a otras complicaciones diabaticas. No
son por tanto de manera general agente causal pero pueden agravarsc o
presentarse de manera concomitante. (4).




PATOGENESIS DE LA NEUROATROPATIA DE CHARCOT

Es multifactorial, con neuropatia periférica, neuropatia autonémica y
trauma como factores dominantes. Los factores neuropaticos y mecanicos son
obviamente importantes pero existen otros elementos que contribuyen de
manera importante a la existencia de esta patologia. Entre estos se incluye el
flujo sanguineo periférico a hueso secundario a neuropatia autondémica,
anomalias metabdlicas que tienden a debilitar el hueso, falla renal y
transplante, osteoporosis inducida por esteroides, disminucion del cartilago en
crecimiento
Y la posibilidad de glucosilacion de las proteinas del hueso y los tejidos
blandos extraarticulares.

La relaciéon existente entre ciertas lesiones de la médula espinal y los
nervios periféricos y el subsecuente desarrollo de articulaciones neuropéticas
se tiene bien documentado. La presencia de neuropatia periférica
sensitivomotora caracterizada por la pérdida de sensacion protectora,
disminucion de la respuesta flexora de los tendones, disminucion de la
sensacion vibratoria y la disminucion de la masa muscular son una serie de
eventos que eventualmente resultan en el desarrollo de artropatia de Charcot.

INCREMENTO DEL FLUJO SANGUINEO AL HUESO

La disfuncion del sistema nervioso auténomo ha sido apuntada por varios
autores como un hallazgos asociado con la osteoartropatia neuropatica. El
soporte para esta hipétesis de que el incremento en el flujo sanguineo y la
activa reabsorcion osea son responsables del desarrollo de la artropatia ha sido
evidenciado por varios casos y reproducido de manera experimental. Schwartz
» otros autores describieron el caso de un paciente diabético quien desarrollo
severos cambios en los huesos metatarsianos y talanges proximales después
de una simpatectomia lumbar derecha hacia 22 afos. Edelman y otros
colaboradores reportan tres casos donde la artropatia se desarrollo entre 2 a 5
ainos después de una revascularizacion de la extremidad pélvica. Lipman
sugiere que el exceso de flujo sanguineo arterial puede ser un factor
contribuyente ruptura 6sca bajo lesion.

Un reflejo neural inicial que incrementa el flujo sanguineo arterial v la
reabsorcion o¢sea fue propuesto como un importante factor etiolégico.
Wartenberg observé un disturbio local importante en la inervacion vascular
simpatica en la manifestacion de la tabes dorsal y artropatias unilaterales. La
documentacién de esta alteracion encontrada la fundamento de la siguiente




manera: elevacién de la temperatura local, incremento en la presion venosa y
arterial, incremento en el indice oscilométrico, anomalias en la secrecio
sudorifera y disturbios en la funcidn pilomotora.

Archer y colaboradores del Hospital King midieron el flujo sanguineo
arterial de 22 pacientes diabéticos con artropatia severa usando un
pletismografo de mercurio y técnicas de ultrasonido Doppler Pudieron probar
que el flujo sanguineo estaba aumentado en la mayoria de los casos muy por
encima del rango normal de 20 a 22° y correlacionaba perfectamente con el
incremento de la temperatura local. Edmons y otros autores realizaron la
prueba de difosfonato metileno marcado con tecnecio 99 en 13 pacientes
diabéticos y en 8 no diabéticos controles. 3 diabéticos tenian hallazgos
radiologicos de osteoartropatia y 12 pacientes tenian historia de ulcera plantar
cronica, los cuales fueron seguidos por un ano de duracidn del estudio. . Las
prucbas 6seas se realizaron ¥ se monitorizaron a los pacientes en tres fases (2
v 4 minutos después de la inveccién v 4 horas después). En todas v cada una
de las pruebas se detecté el incremento en el flujo sanguineo arterial
secundario presumiblemente a denervacion simpatica. Otros estudios sobre
circulacion muestran que este incremento del flujo se debe a la presencia de
cortocircuitos arteriovenosos.

Bounton demostréo que la PO2 en los vasos venosos de la pacientes
diabéticos con ulceras es significativamente mayor que en los controles. Se
observé la frecuencia de prominencia de pulsos pedios intensos v la
distension dorsal de vasos venosos quienes tenian ulceras infectadas. Estas
obsecrvaciones permiten afirmar que los cortocircuitos arteriovenosos
incrementan importantemente la oxigenacioén venosa la cual es fundamental en
la patogenésis de la ulceracion,

GLUCOSILACION NO ENZIMATICA DE LA COLAGENA

Actualmente esta bien establecida la correlacién de la incidencia v
prevalencia de las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus y la
duracién y nivel acumulativo de la hiperglucemia, aunque hay grandes
variantes individuales a niveles comparables de hiperglucemia, probablemente
en relacién con los factores genéticos. Se ha demostrado que una vez
establecidas estas complicaciones, sobre en todos los casos de larga duracion,
la normoglucemia obtenida mediante diversos métodos., no revierte las
lesiones existentes neurologicas i vasculares, aunque se ha sugerido una
disminucion de progresion del dafio en caso de transplante pancreatico




después de dos afios de la enferimmedad, Asimismo tratar de conocer los
mecanismos a través de los cuales se produce el daiio tisular, permite
establecer medidas profilacticas y terapéuticas racionales.

El mecanismo de glucosilacién proteinica se conoce desde 1912 cuando
Maillard seiald la importancia de las modificaciones proteinicas inducidas por
los azucares en la patologia humana.

La interaccion quimica de la glucosa con la proteinas que implica la union
de la glucosa y otros monosacaridos a estas, sin la participacién de enzimas, se
ejemplifica con la hemoglobina glucosilada que se utiliza como método de
evaluacién del promedio de la glucemia en diabéticos. De la misma manera se
ha demostrado que este proceso ocurre en muchas otras proteinas, dando
origen a trastornos en su estructura, antigenicidad, catabolismo y funcién.

lLos vasos sanguineos en los pacientes diabéticos muestran ctiumulos de
varias proteinas plasmaticas en la subintima arterial. La mas abundantes son
las LDL. En estos casos hay una glucoproteina como el componente mas
abundante. Las LDL se unen a la colageno mediante puentes cruzados, por lo
que éste puede ser otro mecanismo de la ateroesclerosis mas acelerada en los
diabéticos incluso con valores de LDL dentro de limites nornmales. En la
microcirculacion se deposita un material PAS positivo en las arteriolas y
nervios en los que se han podido identificar proteinas del plasma, entre estas
las mas abundantes son las LDL, las IgM, IgG y albumina, las cuales estan
fuertemente unidas a los componentes de la matriz y no pueden ser extraidas,
incluso con amortiguadores con altas concentraciones de sal. Las IgM
agregadas in vitro se unen covalentemente a la matriz con las mismas
caracteristicas e incluso sirven para la unidon a otras proteinas que salen del
espacio intravascular. Las uniones cruzadas formadas por los productos
finales de glucosilacién no enzimatica también se establecen entre estas
proteinas y la colageno; las proteinas que constituyen cste conglomerado que
sustituye a la matriz aumentan progresivamente por que son degradadas mas
lentamente por enzimas, El otro mecanismo es el aumento de la sintesis de
sus componentes, que se asocia con un incremento de las células adyacentes
localizadas en la intima arterial (colageno y células musculares). Estos
cambios parecen resultar de productos de macrofagos (y quiza de células
endoteliales) las cuales tienen receptores especificos para los productos finales
de degradacion. Este receptor no reconoce proteinas con productos tempranos
de la glucosilacion y especificamente permite a los macrofagos retirar del
medio macromoléculas de la matriz que se han enlazado por uniones cruzadas
a causa de exposicidon prolongada a la glucosa. Recientemente se ha podido
purificar y caracterizar a este receptor como una proteina de peso molecular de
90000. El analisis de los datos de union indica que hay alrededor de 1.5x10/2




receptores/célula. La insulina es un potente supresor de la actividad de este
receptor.

En individuos no diabéticos la union de los productos finales a su receptor
especifico induce la liberacién de FNT, interleucina 1 ¥ 6 y otras citocinas.
Estas sustancias desencadenan una serie de eventos como la liberacion de
hidrolasas incluvendo colagenasas y una proteasa neutra amabas por células
adyacentes.. Las células endoteliales producen factores de crecimiento que
aumentan los efectos promotores de crecimiento de citocinas. Normalmente
estos efectos se encuentran en equilibrio tal, que los procesos degradativos
mantiene una matriz sana y funcional. En caso de exceso de productos finales
de glucosilacion no enzimatica, el estimulo proliferativo es excesivo y puede
predisponer a la formacion de componentes de la matriz extracelular o
trombos. La union de FNT, en cantidades aumentadas a sus receptores
especificos en las células puede alterar la estructura y funcionalidad de la
matriz y sus componentes vecinos (cartilago y hueso fundamentalimente).

En la diabetes de larga evolucion, el contenido de proteoglicanoa anidnico de
la matriz extracelular (tejidos blandos) se encuentra disminuido. Ya que los
proteoglicanos inhiben la proliferacion de células por inhibicion directa de la
actividad celular a través de receplores especifico de glucosaminoglicanos
para factores de crecimiento tales como IL-1,IgF y PDFG es posible que la
proliferacion depende de la disminuciéon de la actividad inhibitoria por menor
produccion de proteoglicanos.

Estos mecanismos se han postulado como posible origen de la
microangiopatia aunque algunos autores no han sefalado diferencia de
alteraciones neuropaticas y vasculares entre pacientes diabéticos v sanos en
biopsias de nervio. Y han sugerido que la patologia vascular-endoneural no es
un factor limitrofe del dano o reparacion de las fibras nerviosas en el paciente
diabético.

Obviamente el primer paso para evitar la glucosilacion debe ser la
reduccién en la concentracion de la glucemia, sin embargo rara vez es
conservar cifras normales de glucosa a través de las 24 horas durante periodos
prolongados.

Sobre la base de los conocimientos sobre la formacién de uniones cruzadas
como resultado de la glucosilaciéon. los quimicos han utilizado sulfuro para
prevenir la formacién de productos finales de glucosilacion en alimentos.
Basandose en estos se ha buscado sustancias no toxicas capaces de reaccionar
con los productos de Amadori y otras sustancias en las fases tempranas de
glucosilacion, antes de que ocurran las uniones cruzadas. .Las investigaciones
han permitido utilizar el clorhidrato de aminoguanidina que inhibe la
formacion de productos finales de degradacién y de uniones cruzadas in vivo

P

£

I

— - e o

11



Vv in vitro, cosntituyendose en el mas potente de los compuestos probados,
inhibiendo la  glucosilacion  mediante la  adicion  al medio de
piridoxal,ascorbato y dehidroascorbato. En este estudio se sugirio que el
piridoxal puede actuar formando bases de Schiff con proteina previniendo la
unidén de glucosa a proteinas. Con las mismas bases se postula que la
disminucion de las concentraciones de piridoxal que se observan en los
diabéticos pueden depender del desplazamiento de los sitios de unién de este
compuesto en enzimas y otras proteinas, entre ellas la albamina por
glucosilacion enzimatica..

La vitamina E inhibe la glucosilacion no enzimatica a través de su unién
con los grupos carbonilo evitando asi la formacién de uniones cruzadas..




FACTORES MECANICOS.

Han sido bien reconczidos en la etiologia de la osteoartritis. Una situacion
que se impone de manera cronica sobre el cartilago articular puede convertirse
incluso en la primera causa de dano. El dafio repetitivo mecanico de la
deambulacidon sobre el hueso, hace que este pierda la sensacion protectora
resultando en lesion de los tejidos blandos y fatiga tensil del cartilago y el
hueso. Las microfracturas trabeculares y la remodelacion resultan en un
incremento de la rigidez del cartilago subcondral que reduce la resilencia y la
habilidad ésea para absorber el impacto. El total colapso de la articulacidon
neuropatica puede ocurrir en un corto periodo de tiempo principalmente en los
arcos longitudinal v transversal del pie

La consecuencia del incremento de la fuerza vertical v del impacto directo
del peso sobre los tejidos blandos desarrolla prominencia del pie seguidas de
ulceracidén e infeccidon y finalmente el colapso del pie. El grado de la lesidn es
determinante para la gravedad de la pérdida de la sensibilidad, el incremento
del estrés mecanico sobre las articulaciones del pie, la duracién del proceso
inflamatorio y la persistencia de la deambulacion del paciente.




DISMINUCION DE LA ACTIVIDAD DEL CARTILAGO DE
CRECIMIENTO

La deficiencia de insulina ha sido bien reportada que afecta la integridad
asea por sus efectos sobre el factor de crecimiento 1 (IGF-1 por sus siglas en
inglés). El IGF-1 como la somatomedina C estan sintetizadas en respuesta a la
influencia de la hormona del crecimiento que estimula directamente la
produccién de cartilago y el crecimiento esquelético. Las evidencias sugieren
que el factor de crecimiento 1 actiia como una seifal mitogénica para causar
mitosis v la diferenciacién de novo de 10s condrocitos. La induccion de
diabetes con estreptozocina en ratas ha resultado en una disminucién en suero
de somatomedina C y actividad en el canrtilago de crecimiento.(15)

TRANSPLANTE RENAL Y ESTEROIDES:

La asociacion entre transplante renal v terapia con esteroides a largo piazo
u otros inmunosupresores v el subsecuente desarrollo de osteoartropatia
neuropatica se ha observado en reportes aislados. La revision de los casos
muestra que el seguimiento de los pacientes con transplante renal diabéticos
tiene una incidencia mavor que los pacientes que Uunicamente son diabéticos.
Clohisy y otros autores reportaron una serie de 18 pacientes con diabetes
juvenil y artropatia severa de tarso y tobillo. Catorce de cstos pacientes
recibieron transplante renal v presentaron mas tarde alguna fractura y
solamente nueve pacientes de esta serie presentaron trauma mayor.

Se sabe que los esteroides en tratamientos largos inducen osteoporosis y
algin otro tipo de anormalidades metabdlicas, . las cuales son factores
primarios o secundarios de lesion ésea o articular irreversible.(11)




FRACTURAS PREVIAS.

En la mayoria de los casos de las series reportadas, las fracturas de
significativa magnitud fueron las responsables del inicio e incremento de los
cambios articulares. Se ha concluido que el promedio de los huesos y
articulaciones con neuroartropatia se pueden basar en la respuesta usual de
estos tejidos al trauma, la cual es modificada por la presencia de sensaciones
protectoras disminuidas. La falta de un reconocimiento precoz y y de una
actitud firme y la consideracion de la existencia de fracturas previas para la
proteccion de las mismas, de torceduras o inflamacion perpetiaan la fase
atrofica de la enfermedad y la destruccion de hueso v cartilago. Al prolongarse
la resorcion, disminuye la neoformacién ésea, por lo que el ciclo destructivo
continua.

Las fracturas espontaneas y las dislocaciones se  observan en
aproximadamente el 11% de los casos reportados y presentan un gran
problema terapéutico comparadas con otras enfermedades Oseas sin patologia
previa. El prondstico empeora y el tratamiento se dificulta si ademas esta
articulacion sufria proceso infeccioso, por lo que Newman remarca la
importancia de reconocer tempranamente esta condicion y distinguir los
procesos infectados de los que no lo estan.

El incremento del flujo sanguineo al hueso secundario a neuropatia
autonomica con pérdida del control vasomotor, combinado con hiperemia
inflamatoria de los tejidos blandos resulta en una mayor resorcion dsea. El
hueso atrdofico se fractura y fragmenta facilmente. LLas fracturas frecuentes
espontaneas pueden ser un factor etioldgico intrinseco de esta enfermedad
segun la opinidén de varios autores (1-1).
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GLUCOSILACION NO ENZIMATICA DE LA COLAGENA

Otro posible factor en el desarrollo de artropatia de Charcot puede ser la
sintesis anormal de algunos tipos de colageno anormales en sitios no usuales
en cartilago, hueso, ligamentos y algunos otros tejidos blandos. La
glucosilacidén no enzimidtica de proteinas asociada con hiperglucemia en
particular al hemoglobina v el colageno dérmica ha sido reportada en varias
publicaciones. La esclerosis digital y la contractura articular afecta las manos
en el 18% de los casos de ninos con diabetes juvenil insulinodependientes. La
biopsia de los pacientes con movilidad articular limitada mostro el incremento
de la glucosilacion del colageno » confirmados por técnicas de
inmunohistoquimica. La disminucion en el contenido de condroitinsulfato en
la matriz 6sea en relacidon a la colageno (el primero disminuye mientras que
las formas anormales de la segunda se incrementan desproporcionadamente)
alteran de manera significativa la arquitectura Osea y cartilaginosa
disminuyendo sus propiedades materiales favoreciendo el desgaste v la lesidon
temprana de la articulacion. (12).
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CUADRO CLINICO

Esta condicién clinica puede afectar a mjas de una articulacion por lo
que se preliere denominar pie de Charcot cuando afecta el tobilio v pie
anicamente v articulacion de Charcot cuando afecta a otras fuera de esta. Fue
reportada por primera vez en 1936 v desde aquel reporte se informa cada vez
con mayor frecuencia (2). Actualmente. la diabetes mellitus  es la causa mas
comin de enfermedad osteoarticular ncuropatica en el mundo occidental. l.a
enfermedad de Hansen es la causa mas conmin en Africa y Asia y los paises
del cinturon ecuatorial (3) La incidencia en mas coman entre la quinta » sexta
década de la vida ¥ se incrementa con la concurrencia y tiempo de evolucion
de la diabetes mellitus. El promedio de duracion de la enfermedad antes de la
aparicion de la enfermedad de Charcot es de 12 anos v en la serie de Boehms
la duracion fue de hasta dos anos. Sin embargo. este fendmeno puede ocurrir
en pacientes diabéticos jovenes v en pacientes con reciente diagnostico.
pudiendo ser incluso la manifestacion inicial de la diabetes mellitus. [Este
hallazgo puede no tener relacion signiticativa entre el desarvollo de o
artropatia y» la severidad de la enfermedad o bien el grado de descontrol
metabolico (4).La forma clinica mas comun es la neuropatia sensorial cronica
con la pérdida de reflejos disminucion o pérdida de la sensibilidad vibratoria,
disminucion de la sensibilidad posicional v disminucion en la apreciacion de
los estimulos dolorosos. L.as disestesias, la hiperestesia v los dolores
musculares son descritos en diversas formas v van desapareciendo a medida
de que se establezca la anestesia. l.os cambios troficos se manifiestan en la
torima de la piel la cual luce hiperqueratdsica, brillante con unas engrosadas v
deformadas. atrofia  de la grasa plantar v pérdida de Ia funcion de las
glandulas sebaceas v sudoriparas (3). LLa pérdida de la tuncion motora  se

asemeja a una paralisis muscular  intrinseca. Las  articulaciones
metatarsotalangicas se extienden v las interfalangicas se tlexionan dando una
imagen caracteristica en garra. lLa abmohadilla de grasa se desplaza

distalmente ¥ las cabezas metatarsianas quedan cubiertas por piel y el tejido
celular subcutanco cuya capacidad de soportar {uerzas diversas directas y
cizallantes es menor. En asociacion con ia neuropatia diabética. se observan
cambios oseos v articulares. La artropatia descrita inicialmente por Charcot
obscrvada inicialmente en pacientes con tabes dorsal o ataxia locomotora de
causa sifilitica tardia. Se han descritos otros tipos de articulaciones
neuropaticas en asociacion con la pérdida de la funcion nerviosa de diversa
etiologia. La ausencia de dolor permite que la articulacion




sufra trauma continuo con consecuentes cambios oseos manifestados por
destruccion de la articulacion v frecuentemente precedido por la inflamacion.
El pie se encuentra con cambio de volumen ¢ hipertermia. LLos pulsos estan
presentes v generalimente son vigorosos. La presencia de dolor, eritema e
inflamacion pueden ser diagnosticas de celulitis e incluso ostcomielitis. Con el
colapso de los huesos metatarsianos, ¢l pic se hace corto v ancho con
tendencia a la eversion y rotacion externa y el pie puede adoptar otra forma
‘aracteristica ““de trébol™. Posteriormente se hace convexo y adopta una
tercera forma caracteristica “en picdra de rio”. Por la anormal contiguracion
aparecen nuevos puntos de presion los cuales son indoloros, con la formacion
potencial de tlceras. Las ulceras asociadas al pie de Charcot ocurren en la
superficie plantar en el area del arco. Tipicamente, las Glceras diabéticas estan
localizadas en las cabezas de los metatarsianos v la superficie plantar
preferentemente sobre la primera articulacion metatarsofalangica (4).

Existen cinco tipos de neuroartropatia y ostcopatia todas generalimente
cvolutivas con manifestaciones clinicas propias algunas veces concurrentes v
cabe comentar que para cada una de ellas existe un tratamiento especifico o
bien carece de tratamiento eficaz:

A)Osteoporosis (osteopenia): Se ve primeramente en los huesos del antepie:
Puede presentarse en la forma de desmineralizacion generalizada sin que
exista un periodo de inmovilizacion previa o algin otro acontecimiento causal.
Pueden producirse fracturas con torceduras imminimas, la lesiéon puede no ser
dolorosa por la pérdida asociada de la sensibilidad ¥ en estos casos es comun
descubrir el problema cuando la tumetaccion no remite y se realiza un estudio
radiologico intencionado.

B)Osteodlisis: Puede determinar una virtual desaparicion de los huesos
conatinamicnto de toda la diafisis. kEn los casos avanzados pucde observarse
subluxacion, fracturas al nivel de las articulaciones entre los metatarsianos v
las falanges v destruccion de los mismos.

C)HHiperostosis: Habitualmente en sitios adyacentes a la articulacion se
observa aumento en la formacion de hueso que puede en algin momento
significar la posibilidad de ulceracion de la piei.

D)Subluxacion o luxacion espontanea: Puede ocurrir en las articulaciones
del pie o tobillo sin ruptura 6sea. La estabilidad articular se pierde como
consecuencia de la destruccion capsular y Hgamentapia——




E)Artropatia de Charcot: Es la manifestacion mayor mas comun. Se observa
mas frecuentemente en la parte media del pie v puede atectar a otras
articulaciones. Puede comenzar tras un traumatismo menor por alteracion
mecanica del pie despueés de una operacion o una fractura. En ¢l caso del
comienzo espontanco. se obsarva cator tumefaccion. entumecimiento v
enrojecimiento en tormo al tobillo v a la porcion distal de fa picrna. Son
comunes las fracturas intraarticulares con pérdida de la estabilidad de la
misma. Puede ocurrir desintegracion o destruccion completa a imenos que se
inicie tratamiento precoz del pie con yveso. El proceso de reparacion puede
determinar la formacion de un callo dseo. la aparicidn de hueso nuevo
subperiostico e incluso la fusion espontanea de las articulaciones. Pueden
formarse ulceras bajo las protuberancias locales que se forman como resultado
de Ia luxacion articular o de la consolidaciéon osea

Las etapas anteriormente descritas son etapas evolutivas hacia un estadio
final: LA ARTROPATIA DE CHARCOT. (3).
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SISTEMA DE CLASIFICACION DE SCHON

DESCRIPCION

I: PATRON LISFRANC P DE PIE ANTERIOR

A) Ruptura a lo largo de la columna medial del pie anterior inicialimente en la
primera. segunda o tercera articulacion metatarsocuneiformeincremento de la
presion en el primer metatarso y puede  ocurrir ocasionalmente hatlux valgus,
el pie puede abducirse ligeramente v el arco plantar disminuir ligeramente. La
detformidad caracteristica en “"pie de bola™ no ocurre todavia.

B) El pie tiene una prominencia medial con una abduccion excesiva del pie.
Puede haber escaso aplanamiento por debajo de la cuarta y quinta articulacion
metatarsocuboide pero no completa la deformidad caracteristica del borde
lateral plantar. Hay una prominencia medial » lateral por debajo de la cuarta v
quinta articulacion metatarso cuboidea en los casos tmas avanzados.

C) I'xtension plantar de la prominencia medial hacia la cara lateral del pie
medio por debajo de 1a cuarta v quinta articulacion metatarsocuboidea I.a
prominencia central puede ulcerarse ¢ infectarse

I: PATRON NAVICULOCUNEIFORMIE

A) Inestabilidad o artritis de la articulacion naviculocuneitorme
disminuyendo el arco medial lo que resulta en el aplanamiento de la cuarta y
quinta articulacion metatarsocuboidea

B) El arco medial continua disminuyvendo en sentido mas proximal que
medial, independiente de la prominencia plantar. Se puede desarrollar una
prominencia lateral que progresivamente colapsa la cuarta » quinta
articulacion metatarsocuboidea

C) La extension de la prominencia lateral hacia la parte medial v central
ocurre lentamente. Esta prominencia también puede ulcerarse e infectarse

1HI: PATRON PERINAVICULAR

A) Necrosis avascular incipiente o fractura minimamente desplazada del
navicular, disminucion del arco plantar al nivel de la cuarta y quinta
articulacion metatarso cuboidea. disminucion vertical del arco lateral.

B) Fragmentacion progresiva del navicular con subluxacién dorsal del
mismo sobre el talon con acortamiento de la colun na medial, Deformidad
lateral empieza a desarrollarse. e :

T N
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C) El talén se encuentra severamente flexionado hacia adentro

IV: PATRON TARSAL TRANSVERSO

A) Luxacion lateral del navicular sobre el taléon con la consecuente
abduccion del pie en valgo v del calcianeo en valgo. El calcaneo empieza a
perder consistencia v el cuboides empieza a sufrir translacion distal sobre el
eje del calcaneo. Los pacientes tienen ahora mayor volumen en la regién
centrolateral del pie sobre las articulaciones quinta » cuarta
metatarsocuboidea.

B Progresiva abduccion del pie sobre la cabeza del calcaneo, disminuye
todavia mas en altura ¢l arco medial. Ahora el calcaneo comienza a aplanarse
también. Se inicia el desarrolio de un a nueva prominencia plantar por debajo
de la articulacion calcancocuboidea.

C) El caleanco y el talon estan ™ en equino™ progresivo. Después de la
extrema abduccion dei navicular sobre el talén v mas tarde la completa
dislocacion de esta articulacion. Puede cursar con osteomielitis de la porcién
distal del calcanco




matatarsianos v falanges exclusivamente. La resorcion de hueso evidenciada
como ostedlisis de las cabezas de los metatarsianos se observa en un 38%6 de
las radiogratfias. Osteoporosis  subcondral (osteopenia) adyacente a la
superficie articular de los huesos tarsales o en las bases metatarsianas o en Ia
articulacion tarsometatarsiana se aprecia en el 15% de los casos. Estos
cambios muy frecuentemente se asocian a una fractura en el hucso subcondral
o resorcic¢n del hueso por la hiperemia responsable de la lesion.(11)

Los cambios atroficos del tejido esquelético estan caracterizados por la
desaparicion asea. defectos yuxtaarticulares o corticales, desviacion del eje
metatarsiano. crosion del cartilago articular, luxacion o dislocacion articular.
Los defectos corticales pequenos
ocurren primeramente en las bases de las falanges v en las cabezas de los
metatarsianos.

Son  pro s a la osteoli distal de los metatarsianos con
desviaciones caracteristicas de “dulee chupado™, = en caramelo™ o ~en punta
de lapiz”.Los cambios atroficos  se presentan con reabsorciones concéntricas
de la talange distal (8)

Eichenholiz  divide stos  procesos patologicos en  tres etapas
radiologicas  distintas: DE DESARROLLO. COALESCENTE (o]
RECONSTRUCCION. la ciapa de desarrollo representa lo agudo. periodo
destructivo. el cual se distingue por distension de la articulacion, edema de
tejides blandos. subluxacion. formacion de detritus 6seo v cartilaginoso,
fracturas intraarticulares s fragmentacion dsea. Es inducida por traumas
menores v agravado por la constante movilizacion de un pie insensible. La
consecuencia del trauma ¢s una respuesta hiperémica, que promueve una
reabsorcion osea adicional ¢ incrementa la susceptibilidad a lesiones futuras v
al progresivo deterioro. EL ESTADO DE COALESCENCIA con
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TABLA 1

PATRONES ANATOMICOS Y RADIOLOGICOS DE LA
‘ ARTROPATIA DE CHARCOT

Los cinco patrones anatémicos de destruccion é6sea y articular comunmente reportados en
los pacientes con neuroartropatia diabética de pie y tobillo. Los patrones 1 y II estan
frecuentemente asociados a deformidad y ulceracion. El mayor involucro articular se
observa en los patrones . 1l y III, mientras que la mas severa deformidad estructural e
inestabilidad funcional se asocia a los patrones IV y V. (Sanders y Frykberg. El pie de alto
ricsgo 1998).




TABLA2

PATRON I: EL PIE ANTERIOR

Destruccion osteolitica de la articulacién interfalangica de la falange dista! y proximal det
primer dedo y la falange distal del cuarto dedo. Existe deformidad. en flexién en_el primer
dedo. En la imagen lateral se observa una elevaciéon de la articulacidon interfalanfica. Notese
ademas en acortamiento de los dedos. Radiologicamente, se observa ademas diferentes
grados de desmineralizacion por la intensa resorcidon dsea.




TABLA 3

PATRON I; EL PIE ANTERIOR

i
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En la radiografia anteroposterior, se revelaria una extensa destrucciéon de todas las
articulaciones metatarsofalangicas las cuales adoptaran un aspecto en forma de *“lapiz™
o de “*caramelo chupado™. Se observa ademas erosion del cartilago articular, fibrosis
periarticular, desorganizaciéon y resorcion del cartilago subcondral. El hueso esta muy
reactivo con evidencia de gran resorcion, formacién de hueso nuevo y remodelacion.




Tabla 4

PATRON II. ARTICULACION TARSO METATARSIANA

Imagen lateral de un pie en “bola de rio™ o ““botdn de roca™ que derucstra el colapso de
las articulaciones tarsometatarsiana, tarsonavicular v calcaneocuboidea.La ulceracion de los
tejidos puede estar presente en *“ la punta de la roca”. C: cuboides; N: navicular; OC:
calcaneo. 1C, medial cuneiforme; T: talon; IN. primer metatarsiano; 5M quinto
metatarsiano.




TABLA S

PATRON II: ARTICULACION TARSOMETATARSIANA
PATRON LISFRANC

La radiografia anteroposterior revelaria dislocacion de la articulacion tarsometatarsiana con
desplazamiento lateral desde el *“nicho™ cuneiforme y cuboide. La base del segundo
metatarsiano se desplaza desde el espacio intercuneiforme mientras que la base del primer
metatarsiano se articula con la parte medial del segundo cuneiforme. La flecha muestra la
migracion medial (o extrusion) del segundo cuneiforme.




TABLAG

PATRON I1I: ARTICULACIONES NAVICULOCUNEIFORME,
TALONAVICULAR Y CALCANEOCUBOIDEA

Destruccion osteolitica de la articulacién naviculocuneiforme.: Fragmentacion, ostedlisis y
formacion de espiculas Oseas (bordes puntiagudos) se observan a menudo. T: talon; N:
navicular; 1C, medial cuneiforme.




TABLA 7

PATRON III: ARTICULACIONES NAVICULOCUNEIFORME,
TALONAVICULAR Y CALCANEOCUBOIDEA.

Hustracion grafica de la dislocacion talonavicular con desplazamiento inferomedial del
navicular. Puede haber desintegracion de las articulaciones talonavicular y
calcaneocuboidea. T: talon: C: cuboides y N: navicular,




TABLA S

PATRON IY: ARVTVICULACION DEL TOBILLO
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La radiografia anteroposterior muecstra la exiensa destruccion articular con destruccion
Osea. La dislocacion de la articulacion hace que el pie se desplace hacia la cara medial de la
pierna. La radiografia lateral con extensa desintegracion de la articulacion del tobillo con la
parte distal de la tibia muy crosionada sobre ¢l pie también muy erosionado (flecha). Gran
crosion del calcanco con colapso del taléon y fragmentacion del hueso. IC Medial
cuneiforme; N, navicular; T: talon y OC, calcaneo.




TABLA Y

PATRON V_.EL CALCANEO (PILAR POSTERIOR)

La radiogratia latecral demuestra una fractura por avulsion del tubéreculo posterior det
calcanco. La flecha muestra la direccion de arrastre del tendon de Aquiles. Los cambios
osteoliticos son observados tempranamente en la articulacion naviculocuneiforme. OC:
calcaneo; T, talén; N, navicular e IC medial cuneiforme

Srmm s comnan,
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PATRONES ANATOMICOS DE DESTRUCCION OSEA Y ARTICULAR
(EICHENHOLTZ)

L.os pacientes con alto riesgo de desarrollar neuroartropatia. sean cual sea su
origen presentan tres fases del proceso patologico que corresponder a los tres
estadios clinicos (y radiologicos) de la enfermedad:

NAGUDA: alto riesgo de desarrollar enfermedad ¥ evidencia clinica
sugestiva del proceso incipiente

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

3)CRONICA: Resolucion del proceso agudo y establecimiento de la
destruccion osea articular

Esta clasificacion resultante es la organizacion anatomica por regiones del
pie y tobillo. Todas las fracturas v dislocaciones estan basadas en la
deficiencia y carencia de sensibilidad protectora, comprobadas por las prucbas
de monofilamento de Scems Weinstein durante el seguimiento a largo plazo
de estos pacientes los cuales tengan las siguientes caracteristicas:

**Pacientes sin evento traumatico desencadenante
*** Discrepancia entre ¢l mecanisino de lesion y la magnitud de las
alteraciones que ha causado
**x*Presencia de hallazgos clinicos v radiologicos de neuroartropatia en
cualquiera de sus fases
2o Enfermedades subyacentes que la originan .

La fundacion de Cirujanos Ortopedistas de pie v tobillo de 1a Universidad de
Toronto crearon basandose en consenso v a un seguimiento porv 10 anos de un
total de 9000 pacientes con neuroartropatia de Charcot creando tinalmente el
sistema de clasificac:on de SCHON en 1998 con fines diagnodsticos,
terapéuticos v pronosticos. L.os pacientes son ademas categorizados sobre la
base del tipo de lesion (mayor o menor) que esta originando el proceso.
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CLASIFICACION CLINICA Y- RADIOLOGICA DE EICHENHOLTZ

ETAPA

DESARROLLO

COALESCENCIA

RECONSTRUCCION

ATROFICOS

Resorcion
Osea
Concentrica
Dialisis
Falangica

Formacion de
Hueso nuevo

HALLAZGOS

HIPERTROFICOS

Fragmemacion
osteocondral
detritus articular
Deformidad en
“piedra de rio™

Esclerosis osea
Osteapentia sub-
-condral.

Osteofitos margina-
-les

Formacion de hueso
-periostico

Anquilosis
Remodelacion
-trabecular

MISCELANEOS

Efusion articular
Subluxacion
Edema
Fracturas
Calciticacion
Arterial medial

Resorcion de

detritus
Disminucion

de edema
Curacion de
tracturas

Disminucion de
esclerosis




HALILAZGOS RADIOLOGICOS

LLos hallazgos radiologicos asociados son generalmente categorizados en
cambios atréficos tipicos de los huesos tubulares del pie anterior » las
alteraciones hipertroficos usualmente asociados a huesos solidos de
Pie posterior. Zstas variantes anatomicas no son absolutas sin embargo las
lesiones atrolicas de los metatarsos y falanges pueden repararse con formacion
de hueso nuevo periaostico  en cambio. las lesiones hipertroficas que ocurren
en la proximidad de los hucesos tarsales los cuales durante el proceso de
curacion  cstan precedidas por areas de reabsorcion en el periodo temprano
destructivo de esta thse. [Estos cambios son consistentes con la historia natural
de la enfermedad mientras se incrementa el flujo sanguineo resultante en
iperemia. resorcion y»  reblandecimiento del hueso. Durante esta fase
hiperemica inflamatoria de [a enfermedad, ¢l hueso es blando. facilmente
Iesionable y tiende a la destruccion principalmente ¢n la cara o superficie que
soporta peso. (9). El tejido blando se edematiza, la articulacion se distiende.
ocurren subluxaciones. hay osteopenia subcondral. fragmentacion mualtiple »
se perpetua la destruccion de los huesos v elementos articulares involucrados.
Clouse en una revision de 90 casos con 106 articulaciones atectadas identitico
cinco tipos de reaccion osea en oteoartropatia diabética. La fragmentacion del
hueso como la esclerosis del hueso adyacente o fracturas son los hallazgos
predominantes en mas del 70% de las extremidades. La neoformacion de
tejido oseo subperiostico en observada en un 60%s con compromiso de

«J



disminucion del edema. reabsorcion de detritus y curacion de fracturas. los
cambios clinicos v radiologicos de coalescencia indican que la fase dec
curacion se ha iniciado El reposo, la inmovilizacion v ¢l no soportar peso son
los requisitos para que esta ftase comience. LA FASE FINAL O DE
RECONSTRUCCION c¢s la reparacion o remodelacion posterior del hueso lo
cual lleva tiempo para recuperar la estabilidad y  homeostasis. La
osteoartropatia neuropatica puede aparecer durante la etapa de desarvollo v su
rapida identificacion minimiza la destruccion o detormidad anticular.(11)

[.os cambios hipertroficos asociados a osteoartropatia necuropatica son una
exageracion de los cambios observados en la osteoartritis: fibrilacion
carttlaginosa, disminucion de la formacion del cuerpo. esclerosis subcondral v
osteotitos marginales. El hueso neuropatico v 1a lesion articular después de la
curacion con formacion de hueso denso hiperplasico especialmente en ¢l pie
medio. La fase temprana de curacion se distingue por la gradual reabsorcion
de detritus y hematomas con formacion de :allo oseo. Los cambios
proliterativos son caracteristicos de csta fase con  osteofitos intra v
extraarticulares. exostosis, osificacion de ligamentos v erosion del cartilago
articular v marginal en los puntos de contacto. La proliferacion de hueso
nuevo se caracteriza por un crecimiento exuberante. “osificacion {lorida™ con
disminucion de la movilidad articular v se incrementa la estabilidad del pie.
[.a tusion o ruptura de los grandes tragmentos neoformados son los hallazgos
tardios. (8)
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OTROS METODOS DIAGNOSTICOS:

El diagnoéstico depende primariamente de la sospecha clinica de Ila
enfernmedad. La historia clinica, la presentacién clinica y los cambios
radiologicos pueden ayudar a establecer el diagnédstico final y a descartar los
diferenciales. Este desorden puede sospecharse cuando la patologia osea o
articular afecta a un paciente diabético que ha perdido parcial o totalmente la
sensacién protectora o bien los reflejos osteomusculares o la sensacion
vibratoria.

La herramienta diagnodstica mas especifica para diferenciar la
neuroartropatia con la osteomielitis en el pie diabético se basa en los
examenes clinicos y radiologicos rigurosos y continuos seguidos por biopsia
de hueso cultivo de hueso y tejidos blandos y un examen histopatologico. Las
pruebas radiolégicas positivas con tecnecio o galio pueden observarse en
osteomielitis pero también ser falsamente positivas en los casos dec
neuroartropatia. Edmons y colaboradores demostraron una captacion muy
Marcada del radiofarmaco en las tres fases del estudio de hueso con metil-
bifosfonato marcado con tecnecio. en pacientes diabéticos que no tenian
ulceras plantares ni infeccidon. La captacion difusa o localizada de tecnecio
reportada por varios autores sc¢ debe a las zonas de mayor intercambio osea y
al incremento en el flujo sanguineo. La acumulacion de Galio 67 en los sitios
de infeccion. también puede reportarse como localizado en el hueso
neuropatico no infectado. por las mismas causas.

La escintigrafia con leucocitos marcados con indio 111 tiene una alta
especificidad y es latamente predictiva para los casos de osteomielitis.
Kennan reporta que usando esta técnica la sensibilidad para ¢l diagnéstico de
osteomielitis es equivalente al 100% en cualquiera de sus tres fases. La
especificidad para ostecomielitis es reportada de 78 a 89% comparado con el 38
a 75% de las pruebas con tecnecio y galio. (10). Schauwecker fundamente
que, en ausencia de infeccion, los leucocitos marcados no pueden fijarse en el
hueso neuropatico. En pacientes diabéticos con osteoartropatia complicada por
sospecha de osteomielitis, Maurer ¥ colaboradores comentan que la prueba
con leucocitos tiene un 89% de especificidad para hueso infectado.




Cuando se sospecha osteomielitis en un paciente con osteoartropatia activa
la técnica diagndstica mas especifica junto a la biopsia de hueso, es la
escintigrafia con leucocitos marcados con indio 111; si esta es negativa,
realmente puede excluirse el diagnostico de osteomielitis. Cuando es positiva,
pueden asociarse otras pruebas diagnésticas como el protocolo de
Schauwecker para localizar precozmente el sitio de infeccion que puede ser en
hueso o tejidos blandos. Durante el seguimiento es apropiada la toma de
cultivos. (17)
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TRATAMIENTO

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO

Los pacientes con sospecha de infeccion profunda o superficial de tejidos
blandos ¥ osteomielitis deben de ser evaluados de acuerdo a la sensibilidad
profunda y superticial. estado de la tlcera (si esta existe) v el estado vascular
v tratados inicialmente con la erradicacion completa de la infeccion. El
manejo quirtirgico de la enfermedad neuropatico esta categorizado segan la
etapa de la enfermedad segin la clasificacion clinica y radiologica de
Eichenholtz.

La etapa | de Eichenhohiz (deformidad articular de Charcot aguda o
fractura) es tratada con varias fijaciones metalicas y liberacion de peso a la
articulacion hasta |a resolucion del cuadro agudo. En la articulacion de tobillo,
pueden utilizarse las botas de Unna o la envoltura de Ace para un moldeado v
soporite suave v compresion uniforme que acelere la reduccion del edema. El
pic medio es tratado con botas de Uunna y varias fijaciones metalicas externas
de contacto. La enfermedad del pie anterior con las técnicas de fijacidon total
de contacto o fijacion regular v el pie posterior solo puede ser manejada con
fijaciones totales de contacto.

El edema se resuelve en 6 a 8 semanas y depende del apego del paciente a
las fijaciones seriadas » a las restricciones en cuanto al soporte de peso de la
articulacion. Una vez que ¢l edema empieza a ceder v el pie v tobillo muestran
mejoria osea temprana. que coincide con la etapa Il de Eichenholtz o
convaleciente. se le autoriza al paciente para incrementar el soporte de peso en
Ia articulacion afectada. El paciente debe ser reevaluado para el refuerzo y
estabilidad de la articulacion, Para los tres segmentos del pie se utiliza la
andadera ortotica de Charcot, la ortosis vertical doble para tobillo v pie o la
variante ortosis modificada.

En caso de reapareccer el edema en la articulacion se restringe el soporte de
peso parcial o totalimente v vuelve a iniciarse el tratamiento de fijacion seriada
en los tiempos preestablecidos.

Cuando hay una franca mejoria v resolucion dsea, Etapa III de
Eichenholtz. ¢l pie medio v el posterior se encuentra ya reforzado y estable
por las técnicas habituales y el pie anterior debera ser tratado ademas con el
uso continuo de calzado extrareforzado suave v a la medida.
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TRATAMIENTO CON BIFOSFONATOS

Jhonson ha puntualizado que la ostedlisis masiva sin mecanismo traumatico
subyacente sugiere que un reflegjo vascular con hiperemia como manifestacion
clinica conduce a una rapida resorcion osteoclastica en tejido éseo no
lesionado principalimente en regiones subcondrales y metafisiarias. Brower v
otros investigadores también han conciuvido que la neuroartropatia  y» una
articulacion insensible al dolor no son  enteramente responsables del todo el
proceso. El diabético de larga evoluciéon y en quien se observa mas
frecuentemente esta patologia sin ser exclusiva de ellos, tiene una aparente
incapacidad para el control de la respuesta al trauma menor continuo que
inicia “fisiologicamente™ con la hiperemia, ostcopenia y» resorcion v o se
continua con los tratamientos iniciales de  fijacion y  estabilizacion
convencionales.

La pérdida de control autonomico se manifiesta por hiperemia y elevacion
de la temperatura en ¢l areca de la lesion. La hiperemia anormal y la
consecuente resorcion osteoclastica pueden ser medidas clinicamente con el
incremento de la temperatura local y la elevacion de la tosfatasa alcalina en
sangre. Este proceso parece ser andalogo a la fase osteolitica o destructiva de
la enfermedad de Paget. Terapias recientes se han basado en esta analogia
usando bifosfonatos. La rapida reabsorcion Osea observada en la deformidad
de Charcot es también analoga a la enfermedad de Paget temprana. Selby v
Young (1998) fueron los primeros en utilizar bifosfonatos en el tratamiento de
la neuroartropatia de Charcot activa observando una pronta reduccion de la
actividad controlando en la primera semana la temperatura local v a las cuatro
semanas los niveles alterados de fosfatasa alcalina. Numerosos reportes (1999
y 2000) indican que la cirugia que intenta fijar o reducir un pie o tobillo
fracturado en un paciente con neuroartropatia puede tener resultados variables
incluso contradictorios v lesivos. La experiencia actual indica que una
adecuada fijacion interna es posible y ofrece considerables ventajas sobre el
tratamiento con f{ijacion externa y estabilidad y la terapéutica actual modifica
notablemente la fisiopatologia subyacente. Esto es el manejo quirargico de un
pie lesionado puede aumentar la hiperemia vy acrecentar el problema. sin
embargo, un tratamiento preparatorio que disminuya esta respuesta fisiologica
inflamatoria y permita la rapida cicatrizacidn de ulceraciones permite un
manejo quirargico mas satisfactorio de la fractura o deformidad. El
tratamiento  suplementario con Dbifosfonatos propuesto por Selby  es
actualmente utilizado exitosamente en la preparacion quirargica del tobilio o
pic lesionados.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

TOBILLO

Los mecanisimos iniciadores de la destruccion en este segmento anatéimico
incluyen fractura de tobillo no desplazada, fractura desplazada de tobillo,
fragmentacion de talon ¥ proceso degenerativo preeristente o artritis
inflamatoria. La conducta terapéutica v el prondstico siempre dependeran del
mecanismo desencadenante.

A)Precharcot (Alto riesgo de destruccion pero no hay lesiones
establecidas) v neuroartropatia aguda después de ias tracturas.
Para las fracturas no desplazadas pueden intentarse tres tipos de tratamiento v
en los pacientes sin tratamiento cn las primeras 6 semanas se les trata con
fijacion externa: tijacion externa por 2 0 3 meses con inmovilizacion sin peso
por 6 meses. fijacion externa por 3 a 9 meses ¢ inmovilizacion sin pesopor | a
3 meses. las tres modalidades de tratamiento resuelven el proceso agudo en
un Maximo de nueve meses con una articulacion de tobillo estable y con una

adecuada alineacion de la misma.

B) Fracturas desplazadas: Pueden tratarse con reduccidn cerrada v con
reduccion abierta v fijacion interna. En la primera opcidn existe riesgo de
nuevo desplazamiento y deformidad en valgo con neuroartropatia precoz v
pueden ser tratados posteriormente con artrodesis.,

Los casos de fracturas espaciales (fractura bimaleolar) son tratados con la
barra de Rush y las fracturas tibiales con una combinacion de reduccion
abierta limitada con fijacion interna v externa (Ace ITicher).

C)Neuroartropatia asociada con artritis preexistente: En episodios
recurrentes con artrodesis tibiotalar: las alienaciones inadecuadas con fusion
tibiocalcanea v en osteomielitis cronica el tratamiento apropiado para la
infeccidon v posterior fusion tibiocalcanea, si una o ambas fallan, debera
proponerse la amputacion,
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D)Neuroartropatia asociada a necrosis avascular de talén: Se manejan con
inmovilizacion inicial ¥ quirirgicamente con fusion tibiocalcanea si la
malalineacién en varo es moderada. Para casos severos en varo o en valgo es
nccesaria la talectomia con fusion tibiocalcanea.

PIE POSTERIOR

Los mecanismos desencadenantes fueron similares a la afectacion de tobillo.
La patologia observada incluye fractura calcanea y enuropatia en el tarso
transverso v la articulacion subtalar.

A)Avulsion de la tuberosidad calcanea. Tratados con fijacion corta de la
extremidad seguidas y soporte ¥ limitacion de peso de la articulacion por 6
semanas. Los resultados son muy buenos. Las articulaciones que presentaron
ulceraciones se manejan con zapatos de aislamiento especial

B)Neuroartropatia de articulacidon subtalar v transversotarsal: Con
limitacion de peso para la articulacion v fijacidén para evitar la progresion a la
tase 111 de Eicheholtz o estado cronico. Las complicaciones previsibles son la
artropatia de Charcot aguda. el colapso articular o la pérdida de la reduccion
quirargica. Si hay involucro del tobillo puede ser necesaria la fusion plantar.
Si la evolucion es buena v la articulacidn permanece estable v bien alineado se
continua tratamiento con calzado especial regular.

PIE MEDIO

Incluye los patrones articulares I, ILIII de la clasificacion de Schon. Los
mecanismos de lesion son muy similares a los ocurridos en pie posterior y
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tobillo. La gran mayoria de los casos deberan iniciar manejo médico (fijacion,
fijacion total de contacto, soporte. modificacion del calzado habitual v
dispositivos ortoticos) Si hay compromiso articular u 0. funcional o :
vascular. se intenta primariamente ¢l tratamiento quirtrgico. Durante la
evolucion, pueden presentarse las complicaciones ya comentadas —pérdida de
Ia reduccion quirdargica. colapso progresivo. ulceracion plantar o recurrencia
de la infeccion- v debera continuarse con manejo médico o quirtrgico
correspondiente a cada complicacion. El tratamiento quirargico varia desde la
fijacion interna o externa, la osteotomia regional o incluso amputacion en los
CasOSs MUY graves.

PIE ANTERIOR

El tratamiento médico incluye modificaciones en el calzado habitual con
plantilla, fijacion o ambos. El manejo quirargico se lleva a cabo por mala
alineacion, ulceracion persistente v dificultad para la fijacion y soporte de
manera conservadora (cerrada) » consiste en la cheilectomia, capsulectomia.
artroplastia y fusion metatarsofalangica en casos muy especificos.




OBIJETIVOS:

1) Conocer la mc1denc1a de neurcartropatia de Charcot en los pacientes del
Hospital General de Memco. 0.D.

2) Reconocer cual es la etlologla predommante de la neuroartropana de
Charcot :

3) Establecer un snstema de. clasnFcaCIon chmcoradlologlco a los pacnentes
con neuroartropatla de Charcot )

4) Complementar los metodos de dlag,nostlco de los pacxentes con
neuroartropatia de Charcot .

5) Determinar las formas de tratamlento medlcoqulrurgico de los pacientes
con neuroartropatia de Charcot.




JUSTIFICACION.

Hasta el momento desconocemos cual es la situacion actual de esta
patologia en el Hospital General de México. Siendo la diabetes mellitus
principalmente del tipo 2 una de las enfermedades mas frecuentes que motiva
casi la mayoria de las consultas en los servicios de Medicina General y
Medicina Interna de nuestro Hospital; es dificil creer que la neuroartropatia de
Charcot se encuentre subdiagnosticada en la mayoria de los pacientes.
Posiblemente se deba a la intervencion o primer contacto de otros servicios
principalmente quirurgicos u ortopédicos quienes realizan el diagnostico y el
tratamiento de esta patologia. No existe, tristemente, un grupo médico
multidisciplinario que atienda estos casos, ya que se requiere la participacion
activa vy decidida de profesionales de la salud en el area médica (imedicina
Interna y/o Endocrinologia); en el area de diagnostico (Radiologia e Imagen);
del area quirargica (Ortopedia, Cirugia General yv/o Plastica y Reconstructiva)
asi como Rehabilitacion asi como Psicologia. Todos los elementos humanos y
materiales los tenemos en el Hospital, con los cuales se puede llegar
eficazmente a un diagnostico precoz y a un tratamiento Optimo de estos
pacientes.




MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron los expedientes clinicos del archivo clinico del Hospital
General de México de enero de 1995 a diciembre de 2000, consultando un
total de 3278 expedientes clinicos. Se seleccionaron inicialinente 1200
expedientes de las especialidades de Medicina Interma, Cirugia General y
Ortopedia que tuvieron inicialmente referencias de patologia articular en
asociacion con diabetes mellitus. Solamente 28 expedientes finalmente con
diagnéstico de artropatia de Charcot. Los criterios de inclusiéon fueron
Dpacientes con expediente clinico y/o radioldgico con sospecha clinica o
diagnéstico formal de artropatia de Charcot; 2) contaran con los reportes de
estudios de imagen utilizados (principalmente descriptivos) y 3)se estableciera
la forma de tratamiento médico o quirtrgico.

Las wvariables a investigar fueron a) edad, b) sexo, ¢) enfermedades
concomitantes, d) antecedentes de alcoholismo; e) tipos de auxiliares
diagndsticos utilizados; f) presencia de complicaciones principalmente
infecciosas y g) tipos de tratamiento.
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RESULTADOS.

Se revisaron los expedientes clinicos del archivo central del Hospital
General de México en el periodo comprendido entre los meses de enero de
1995 a diciembre de 2000, de diferentes especialidades médicus y quirlrgicas,
consultando un total de 3278 expedientes.

En una seleccion preliminar se eligieron 1200 expedientes de la consuita
Externa de Medicina Intermma, Cirugia General y Ortopedia con referencia a
alpiin padecimiento articular de miembro pélvico, especificamente pie o
tobillo. Los expedientes clinicos que muestran la asociacion entre diabetes
mellitus y alguna patologia articular permitieron realizar una segunda
seleccioén de la cual se obtuvieron un total de 176 expedientes. Solamente 28
pacientes tenian el diagnostico final de neurocatropatia de Charcot, el resto de
los expedientes se excluyd por tener caracteres clinicos que los engloban
dentro de otras patologias (necrobiosis diabética, complejo vasculocutaneo,
insuficiencia arterial ¥ venosa cronicas agudizadas, eic.).

De los 28 casos clinicos estudiados, 5 fueron mujeres (25%) y 23 hombres
(75%) con una edad media de presentacion de 32+2 aiios.

De las enfermedades causales. la mas frecuente fue la diabetes mellitus tipo
2 en 25 pacientes, que corresponde al 89% de los casos, dato muy
relacionado a la literatura mundial: 1 caso fue reportado como insensibilidad
congénita al dolor (42%6) v en tres de los pacientes evaluados (7%) no tenia
aparente factor de riesgo para presentar la enfermedad. La gran mayoria de los
pacientes tiene antecedente de alcoholismo de moderado a intenso (83%) que
también se ha mencionado como factor potencialmente etiolégico de la
artropatia de Charcot al causar principalmente neuropatias de tipo nutricional
o metabdlico.
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Los métodos utilizados para establecer el diagndstico de neuroartropatia
de Charcot fue principalmente la radiografia simple del segmento afectado
(82%) siendo las proyecciones anteroposterior y lateral las mas
frecuentemente utilizadas (y las mas recomendadas por los expertos para
determinar la etapa radiologica en la que se encuenira el paciente). Los
segmentos mas afectados en estos pacientes fueron pie (98% de los casos, 27
pacientes) y solamente un caso de tobillo (2%26). El total de los pacientes, cabe
mencionarlo tenian radiografias simples del segmento afectado en una o dos
proyecciones pero solamente el 18% de los mismos tenian los estudios
complementarios sugeridos (Ultrasonido \% electromiografia 7%
respectivamente asi como resonancia magnética nuclear en un 4%%). No se
utilizaron otros métodos diagnodsticos 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
clinicoradioldgicos que permiten establecer el tratamiento y el prondstico y la
sepunda establece principalimente los cambios radioldgicos c¢on su
correspondencia clinica unicamente), reportan los siguientes resultados:

CLASIFICACION DE SCIION:

1 (796); 11 (4%%); IH (259), IV 39% Y V (25%)

CLASIFICACION DE EICHEHOLTZ
ETAPA DE DESARROLLO (11%); DE COALESCENCIA (25%) Y DE
RECONSTRUCCION (64%).

Ambas clasificaciones coinciden en que mas del 80% de‘los pacientes
(especificamente el 89% de los casos) acuden a la consulta por primera vez en
fases tardias de la enfermedad, con importantes secuelas de predominio
funcional.

Las complicaciones en la mayoria de los pacientes fueron de indole
infecciosa, que en determinado momento, pueden significar un reto
diagnostico al intentar determinar si en realidad existe un proceso infeccioso o




bien la enfermedad se encuentra en un periodo de actividad (o desarrolio
segin la clasificacion de Eichenholtz). Los procesos infecciosos se reportan en
el 50% de los casos: anquilosis en 29% de los casos; fracturas 7% y no se
reportan complicaciones en 14% de los casos. La presencia de complicaciones
fue determinante para establecer el tipo de tratamiento a los que fue sometido
este tipo de pacientes.

Los tratamientos ofrecidos a estos pacientes fueron predominantemente
quirargicos; radicales en la mayoria de los casos refiriéndonos a amputaciones
a diferentes niveles (85%) y cirugia conservadora principalmente con ortésis
en 4% de los casos. Como se ha comentado, fueron determinantes las
complicaciones con las cuales cursaba el paciente en el momento del
diagnostico y mucho tuvieron que ver las patologias subyacentes
principalmente las de tipo circulatorio arterial y/o venoso. El tratamiento
médico se ofrecio en 11% de los casos y no se ha utilizado la terapia con
bifosfonatos propuesta en este trabajo.
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CONCLUSIONES.

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

b

2)

3)

4

La neuroartropatia de Charcot se encuentra subdiagnodsticada en ia
mayoria de los casos.

La metodologia diagndstica no esta siendo la mas adecuada, ya que los
pacientes, no cuentan con el recurso econdmico para realizar el
complemento diagnostico o bien por que los estudios pertinentes no le
son solicitados.

Los tratamientos médicos y quirurgicos no son los adecuados en la
mayoria de las ocasiones.

No se someten los pacientes a seguimiento clinico o radiolégico posterior
y no llevan generalmente terapias de Rehabilitacion.

Se espera que esta investigacion pueda sentar las bases para iniciar la
atencién integral para este tipo de pacientes por un equipo
multidisciplinario y entusiasta que repercutira en la mejora en la calidad
de vida y funcionalidad de los mismos.
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METODOS DIAGNOSTICOS
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