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Los avances en el tratamiento médico de la diabetes mellitus
han determinado una disminucién significativa del caracter
“amenazante para la vida” de esta metabolopatia, que sin em-
bargo no se ha acompafiado de una reduccioén paralela de sus
principales complicaciones. Una de estas complicaciones, con
un impacto muy negativo sobre la calidad de vida de los pa-
cientes, es el sindrome resultante de la presencia conjunta de
neuropatia, angiopatia e infeccién distales en miembro inferior:
el “sindrome del pie diabético”. Se examinan en el presente ar-
ticulo la epidemiologia, la fisiopatologia, la anatomia patolégica,
los sistemas de clasificacién, las formas de presentacién clinica,
el diagndstico y el tratamiento de este sindrome particular.
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EPIDEMIOLOGIA

La Organizacion Mundial de la Salud calculd que, en el afio
2000, 150 millones de personas tenian diabetes mellitus, y
se prevé que este nimero aumentara a 366 millones en el
afio 2030%. Conociendo que la razén de diabetes se incre-
menta con la edad, se estima que el 15% de la poblacion
de edad superior a 65 afios puede presentar este desor-
den(2,3)_

Los problemas relacionados con el pie diabético suponen
el 23% de los ingresos diarios hospitalarios“® y representan
un alto riesgo de fracaso del pie con aparicién de deformi-
dad, ulcera, infeccién y gangrena, por lo que constituye un
gran problema sanitario.

La prevalencia de la neuropatia varia del 14 al 63%, segln
el tipo de poblacién estudiada y los criterios empleados para
definir la neuropatia diabética®'9. Aunque se observan tasas
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THE DIABETIC FOOT: Advances in the medical therapy of diabe-
tes mellitus have led to a significant decline of the “life-threat-
ening” character of this metabolic disease; however, this has
not been associated to a parallel reduction of its main compli-
cations. One of these complications, with a highly negative im-
pact on the patients’ quality of life, is the syndrome resulting
from the joint presence of distal neuropathy, angiopathy and
infection in the lower limb, the so-called “diabetic foot syn-
drome”. The present paper examines the epidemiology, patho-
physiology, pathologic anatomy, classification systems, clinical
presentation forms, diagnosis and therapeutic management of
this particular syndrome.
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mas bajas cercanas al 20% en muestras de poblacion gene-
ral’®14 en los ancianos pueden ser de hasta el 50%®14,

En el Estudio de Complicaciones EURODIAB IDDMIO"),
que incluy6 a 3.250 pacientes, la prevalencia general de la
neuropatia en 16 paises europeos fue del 28%. En el Estudio
Rochester de Neuropatia Diabética’® afectaba casi al 60%
de los pacientes, aunque era sintomatica sélo en el 15%.

De estos pacientes con neuropatia, un 1-2,5% desarrollan
neuroartropatia®® que se incrementa con la duracién de la
diabetes y el mal control de la glucemia™, por lo que la pre-
valencia de neuroartropatia es baja, posiblemente por fallos
diagnosticos al ser considerada errbneamente como gota,
celulitis, vasculitis o inflamacién venosa inespecifica.

Estudios radiograficos demuestran cambios artropaticos en
mediopié en el 0,7% de pacientes diabéticos®?, y estudios
clinicos muestran un 0,15% de incidencia de artropatia en
68.000 admisiones consecutivas de pacientes diabéticos,
incidencia que es muy baja comparada con las deformida-
des de dedos®?V.

Igualmente, en relacion con el sindrome del pie diabético,
la Ulcera del pie y la amputacién son complicaciones graves
de ambos tipos de diabetes, y se asocian con una mortalidad
significativa(1.2223),
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La incidencia anual de Ulcera en pacientes con neuropatia
varfa desde el 5 al 7%%429 por lo que se estima que mas del
5% de los pacientes diabéticos tienen historia de ulcera en
el pie42627) E| 85% de las amputaciones estan precedidas
de Ulcera®. El 10-15% de pacientes diabéticos requieren
amputacion de miembro inferior a lo largo de su vida, lo que
representa mayor riesgo que la poblaciéon no diabética®®22:39),
Pecoraro et al.®® encontraron diferentes caminos causales
de amputaciéon de miembro inferior en el diabético. Sélo
uno de estos caminos (isquemia) fue monofactorial; los otros
caminos afectan a la progresion de multiples factores, que
incluyen isquemia, infeccién, neuropatia, defectos de cura-
cion de herida, Ulcera y traumatismo menor. Una secuencia
causal critica, observada en el 72% de diabéticos con ampu-
tacion de miembro inferior, es traumatismo menor, ulcera-
cion de la piel y defecto de curacion de la herida. Por ello, la
identificacion y un tratamiento apropiado de la Ulcera del pie
diabético son esenciales para prevenir la amputacion.

Se ha demostrado una razén de mortalidad del 41-75% de
diabéticos a los 5 afios de la amputacioén, de tal modo que la
supervivencia tras la amputacion por Ulcera es menor que en
Ulceras curadas primariamente®®32_ E| diabético que sufre
una amputacion tiene un 50-60% de probabilidad de sufrir
una amputaciéon en el miembro contrario en un intervalo de
5 afios®?),

Asimismo, se ha demostrado una asociacion entre Ulcera
del pie diabético y obesidad maérbida®.

PATOLOGIA DEL PIE DIABETICO

Como hemos comentado, el sindrome del pie diabético
esta constituido por la tripatologia: infeccién, angiopatia y
neuropatia. La neuropatia y la infecciéon son los principales
problemas del pie diabético, y la enfermedad vascular es la
que provoca lesiones mas graves.

Infeccion

Como indicabamos, la infeccién en el pie ocurre en el 20% de
los pacientes diabéticos en el curso de la enfermedad, y esta
infeccion usualmente es secundaria desde una herida cutanea
que permite la infeccién de los tejidos blandos subyacentes y
del hueso, puesto que la infeccién hematdgena es muy rara.

Pero el diabético responde mal a la infeccién. La funcién
leucocitaria (quimiotaxis, fagocitosis) esta alterada y decrece
la capacidad para enfrentarse a la infeccion®®®, de tal manera
que niveles elevados de glucemia disminuyen la capacidad
de combatir la infeccién y, al mismo tiempo, la presencia de
infeccion dificulta el control de la glucemia®3334),

La infeccion de la Ulcera diabética es tipicamente polimi-
crobiana a menudo con mezcla de microorganismos aero-
bios y anaerobios.

Isquemia

El aumento de incidencia y la gravedad de las complica-
ciones atribuibles a la enfermedad arteriosclerética macro-
vascular, tales como infarto de miocardio y gangrena, son
ampliamente conocidas, pero ninguna de las patologias vas-
culares del diabético son exclusivas de la diabetes mellitus,
pues son cualitativamente similares a las que se desarrollan
en pacientes no diabéticos, aunque la diabetes, por factores
no totalmente conocidos, provoca una progresion mas grave
de la arteriosclerosis®; y aunque el término enfermedad
microvascular es usado habitualmente, no todos los estudios
han conseguido demostrar su existencia®6-383%:40),

La diabetes puede interferir en la curacién de las heridas
por muchos caminos, incluyendo la circulacion periférica;
pero hay otros factores, como alteraciéon de la funcién leu-
cocitaria, alteracion del balance citoquina y proteasa, regula-
cion de TGF-B1, incremento de metaloproteinasa, incremen-
to en la actividad de éxido nitrico y la propia hiperglucemia
crénica®-44,

En el futuro, la terapia génica para ciertas heridas crénicas
puede ser realidad, pues los primeros datos sugieren que
células antélogas de la médula 6sea pueden acelerar el pro-
ceso de curacién de Ulceras crénicas“s49),

Neuropatia

La fisiopatologia de la neuropatia atin no esta clara, a pesar
de haberse llevado a cabo investigaciones muy intensas. Las
dos principales teorias son la de enfermedad microvascular
que produce hipoxia neural y la derivada de los efectos
directos de la hiperglucemia sobre el metabolismo neuronal.
Recientemente, se han realizado intentos para unificar estas
dos teorfas, demostrando anomalias en el metabolismo del
oxido nitrico, lo que produce alteracion del flujo sanguineo
perineural y dafio en los nervios.

Datos longitudinales del Estudio Rochester apoyaron la
afirmacion de que la duracion y la gravedad de la exposicion
a hiperglucemia influyeron en la gravedad de la neuropa-
t|’a(13).

Hasta la fecha actual no se ha identificado ningln trata-
miento que prevenga o neutralice su aparicién y progresion.
Sin embargo, recientemente se ha visto que numerosas vias
patdgenas en competencia o paralelas se intersectan y com-
plementan entre si, y destacan asi posibles objetivos farma-
colégicos. Las investigaciones actuales sobre la neuropatia
diabética se centran en el estrés oxidativo, los productos
finales de glucosilacién avanzada, la proteinquinasa C y la
via del poliol®.

La neuropatia diabética supone la pérdida de fibras mie-
linicas y amielinicas“”, por lo que se observan tres tipos de
neuropatia en el diabético: sensitiva, motora y auténoma; y
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Figura 1. Ulcera plan-
tar bajo la cabeza del
primer metatarsiano,
secundaria a deformi-
dad en hiperextension
de la articulacion me-
tatarso-falangica.
Figure 1. Plantar ulcer
under the head of the
first metatarsal bone,
secondary to hyper-
extension deformity of
the metatarso-phalan-
geal joint.

cada uno de estos tres tipos contribuye al desarrollo de la
Ulcera diabética.

La neuropatia sensitiva supone la pérdida de sensibilidad
e incluye la pérdida de la propiocepcion, lo que permite que
estimulos mecanicos anormales o normales, pero repetiti-
vos, sobre un pie insensible puedan traumatizar los tejidos,
determinando necrosis celular y formacién de Ulcera; mien-
tras que en condiciones normales de sensibilidad la presion
moderada continua, al ser dolorosa, obliga al paciente a dejar
de caminar para eliminar el estimulo traumatico repetitivo.
Esta presion moderada puede, por tanto, provocar Ulcera
solo en presencia de neuropatia y traumatismo continuo y
repetitivo“®,

La neuropatia motora progresa de distal a proximal, como
resultado de la desmielinizacion de las fibras motoras®“”,
determinando atrofia de la musculatura intrinseca del pie,
con el consiguiente disbalance entre el aparato flexor y el
extensor de la articulacién metatarso-falangica (AMTF). Se
determina asi el desarrollo de deformidades de los dedos
con incremento de hiperextension AMTF y consiguiente
desviacion plantar de la cabeza metatarsal. El incremento
de presion de la cabeza metatarsal es perpetuado por la
atrofia de la grasa plantar, y puede ser causa de Ulcera en
un pie insensible por la neuropatia sensitiva (Figura 1). La
contractura en flexion de la articulacion interfalangica puede
provocar el desarrollo de Ulcera dorsal por la presion sobre
el calzado, y en el extremo del dedo por la presiéon sobre la
suelat),

La neuropatia autonémica interfiere con la regulacion de
la temperatura y la sudoracién, provocando una piel rigida
y seca con tendencia a desarrollar fisuras, que pueden
extenderse a la dermis e infectarse secundariamente®. Se

desarrollan fistulas arteriovenosas en relacion con la neu-
ropatia autbnoma, contribuyendo a la Ulcera neuropatica,
porque estos pacientes no tienen una respuesta apropiada
de vasodilatacién al incremento de temperatura. Esto puede
limitar su capacidad de desarrollar hiperemia en zonas de
inflamacion, predisponiendo a la ulceracion.

Desde el punto de vista clinico, la polineuropatia diabética
sensitivomotora cronica es la manifestacion mas comun de
la neuropatia diabética. Ocurre tanto en la diabetes tipo 1
como en la tipo 2, y es mas frecuente con el aumento de
la edad y la duracion de la diabetes. Los sintomas pueden
ser intermitentes y de naturaleza similar, pero de menor
intensidad que los de una neuropatia dolorosa. El 30% de
los pacientes con diabetes tipo 1 de ambos sexos, asi como
el 36% de los varones y el 40% de las mujeres con diabetes
tipo 2, presentan sintomas neuropaticos. Sin embargo, en el
10% de los varones y en el 12% de las mujeres de la pobla-
cién no diabética se observan sintomas similares®?.

La neuropatia sensitiva aguda es rara; tiende a ocurrir
después de un periodo de inestabilidad metabdlica y se
caracteriza por dolor, pero con pocos signos clinicos. Como
en la neuropatia sensitiva aguda, los sintomas dolorosos
de polineuropatia sensitivomotora diabética croénica tien-
den a ser mas pronunciados por la noche; pero, ademas,
los pacientes pueden experimentar “sintomas negativos”,
como entumecimiento o sensacion de pies “dormidos”. Con
frecuencia, a los pacientes les resulta dificil describir los
sintomas. Puede haber inestabilidad debido a propiocepcion
perturbada y funcién sensitiva muscular anormal®V, y esta
inestabilidad puede producir caidas y neuroartropatia de
Charcot®253),

En el examen clinico, por lo general, hay pérdida simé-
trica de la sensibilidad de todos los tipos en distribucion
de medias o en calcetines. En casos graves, esto se puede
extender por encima del tobillo y puede afectar a las manos.
Los reflejos de rodillas y tobillos pueden estar reducidos o
ausentes. La debilidad motora es rara, aunque un leve ago-
tamiento muscular en pies y manos puede verse en casos
avanzados.

En los casos mas graves, los pacientes pueden tener signo
de Romberg positivo.

La polineuropatia diabética con frecuencia estd acompa-
flada por cambios distales autbnomos (simpéticos), por lo
que pueden presentarse signos clinicos de disfuncion auténo-
ma, como piel seca y caliente, en ausencia de enfermedad
vascular periférica, y callosidades plantares bajo areas que
soportan presion®?.

El pie “en riesgo” de ulceracién neuropatica también
puede presentarse como cavo con dedos en garra; sin
embargo, cabe destacar que todos los pacientes con poli-
neuropatia diabética con deformidades obvias del pie o sin
ellas corren el riesgo de sufrir complicaciones®144.
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Neuroartropatia

La neuroartropatia del pie y tobillo es un sindrome asociado
a la neuropatia, caracterizado por fragmentacion y destruc-
cion 6sea y articular que conduce al desarrollo de una gran
deformidad del pie y del tobillo.

En 1703, Musgrave describi6 la artritis como una com-
plicacion de pacientes portadores de sifilis®®5”. En 1868,
Charcot publicé la descripcion de osteoartritis severa aso-
ciada con tabes dorsal®®%® vy Jordan®® fue el primero en
relacionarla con la diabetes

Posteriormente, han sido reconocidas otras causas de
artropatia neuropatica, tales como lepra, alcoholismo, polio-
mielitis, siringomielia, traumatismo de nervios periféricos,
ausencia congénita de dolort6:60-64),

Actualmente, la causa mas frecuente es la diabetes, por lo
que la artropatia de Charcot se asocia con la neuroartropatia
diabética(21,48,56,64-81)_

Etiopatogénesis

La enfermedad de Charcot de origen diabético afecta prima-
riamente al pie y tobillo, mientras que la sifilis afecta a las
grandes articulaciones del miembro inferior y la siringomielia
a las de la extremidad superior.

La presencia de neuropatia sensitiva combinada con
actividad es esencial para desarrollar una fractura neuropa-
tica(61,82)_

Los pacientes con Charcot tienen una circulacién periférica
razonablemente buena, aunque no absolutamente normal,
con indices de Doppler superiores a 0,6 en muchos pacien-
tes, porque es raro que la artropatia tenga lugar en pacientes
con una circulacién extremadamente mala®#. El pulso pedio
puede estar acentuado®@?, pero la calcificacién vascular esta
presente en el 80% de pies neuropéaticos® y en el 47-78%
de pies de Charcot”*) y la llcera isquémica se presenta en
el 31% de los pacientes con artropatia de Charcot®?.,

La patogénesis puede explicarse por una teoria neurotrau-
matica y neurovascular:

e | a teoria neurotraumatica considera la articulacion de
Charcot secundaria a estimulos mecanicos anormales o nor-
males, pero repetitivo sobre un estado de pérdida de la sen-
sibilidad protectora, de tal manera que un microtraumatismo
repetido o un episodio traumatico agudo puede iniciar el pro-
ceso con el desarrollo de microfracturas o fracturas de estrés
que evolucionan a fracturas desplazadas y luxaciones con
gran deformidad y respuesta osteoformadora exagerada. Por
ello, el paciente con neuroartropatia debe ser cuidadosamen-
te monitorizado durante todo el tiempo de tratamiento, y el
clinico debe reconocer el riesgo potencial de desarrollar neu-
roartropatia después de un esguince agudo o fractura, siendo
obligatorio prolongar el periodo de inmovilizacion®!8287),

e | a teoria neurovascular se basa en la presencia de neu-
ropatia vasomotora en paciente con neuropatia sensitiva y
aporte sanguineo intacto, de tal manera que la neuropatia
vasomotora produce shunts arteriovenosos e incremento de
la presion capilar, provocando resorcién 6sea y debilitacion
mecénica de la estructura ésea y ligamentosa‘©8,

SISTEMAS DE CLASIFICACION

La clasificacion de las complicaciones del pie diabético se
basa, en primer lugar, en el conocimiento de la patologia
como séptica, neuropatica, isquémica o mixta.

Meggit®0 y Wagner®? desarrollaron una clasificacion,
generalmente aceptada, que gradua el alcance de la lesion
desde estadios precoces con riesgo potencial a lesiones
ulceradas con formacién de abscesos, con o sin afectacion
6sea y articular:

Grado O: Lesion cerrada pero con neuropatia sensitiva y
areas de aumento de presién o deformidad que constituyen
un pie de riesgo.

Grado 1: Lesion superficial de la piel sobre prominencia
Osea.

1A: Lesion limpia.

1B: Ulcera infectada.

Grado 2: La Ulcera es mas profunda, con afectacion de
tendones, huesos o articulaciones.

2A: Lesion limpia.

2B: Ulcera infectada.

Grado 3: Formacién de absceso con afectacion de espacios
plantares, tendones y desarrollo de artritis u osteomielitis.

3A: Absceso agudo.

3B: Infeccion croénica.

Grado 4: Gangrena localizada en dedos y difundida al
antepié.

4A: Gangrena seca.

4B: Gangrena séptica.

Grado 5: Gangrena que afecta a todo el pie.

El grado O puede evolucionar hacia el grado 3 en un
paciente que camina sobre un pie insensible que se ulcera
y posteriormente se infecta secundariamente, pero este pro-
ceso es reversible con un tratamiento apropiado. El progreso
del grado 3 al 4 y de éste al 5 se relaciona con trombosis
arterial o venosa asociada a angiopatia periférica y tiene un
caracter irreversible.

La enfermedad de Charcot evoluciona desde una fase de
inicio a una fase de consolidacion a través de tres estadios
descritos por Eichenholtz®?. Posteriormente, Schon8%% afa-
di6 a esta clasificacion un estadio o fase “0”, que representa
a un paciente en riesgo por presentar neuropatia y sufrir
un esguince o fractura que lo posiciona en una situacion
potencial de desarrollar la artropatia de Charcot, por lo que
esta categoria incluye a todos los pacientes con diabetes que
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Figura 2. A) Enfermedad de Charcot con convexidad plantar (“rocker-bottom deformity”) y prominencia dsea plantar. B) Ulcera secundaria
sobre la prominencia dsea plantar. C) Grave destruccion del mediotarso que afecta tanto a la articulacion de Lisfranc como a la astragalo-

escafoidea.

Figure 2. A) Charcot’s disease with plantar convexity (“rocker-bottom deformity”) and plantar bony prominence. B) Secondary ulceration
over the plantar bony prominence. C) Severe destruction of the mid-tarsum involving both the Lisfranc and the talo-scaphoideal joints.

tienen clinica de neuropatia y los pacientes con diabetes que
sufren un esguince o fractura aguda.

Estadio | (desarrollo y fragmentacién). En estadios pre-
coces, el pie esta caliente, inflamado y eritematoso. Las
radiograffas iniciales pueden ser normales, excepto por la
presencia de inflamacion de tejidos blandos. Posteriormen-
te, pueden observarse alteraciones 6seas en los margenes
articulares, seguidas de fragmentacion del hueso subcondral
con fracturas periarticulares, subluxacion y luxacion.

Estadio Il (coalescencia). En esta fase disminuye el calor,
la inflamacion y el enrojecimiento, y el estudio radiografico
muestra signos de curacion precoz con formaciéon de hueso
nuevo, fusién de fragmentos con huesos adyacentes y escle-
rosis 6sea.

Estadio Il (reconstruccién-consolidacion). Puede persistir
algo de inflamacion con disminucion del calor y enrojeci-
miento. La Ulcera puede desarrollarse en areas de deforma-
cion o protrusién 6sea, y radiograficamente puede observar-
se maduracién del callo de fractura, remodelacion 6sea y
disminucioén de la esclerosis.

La progresion del proceso a través de estos estadios puede
variar desde semanas hasta meses e incluso afios, y el pro-
ceso puede recidivar o detenerse en estadios precoces®?.

La clasificacién topografica mas generalizada fue descrita
por Brodsky“®¥ y se basa en las cuatro regiones anatémicas
del pie y tobillo mas cominmente afectadas:

Tipo 1 (articulacion de Lisfranc). La articulacion tarso-meta-
tarsiana de Lisfranc es la mas frecuentemente afectada en el
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Figura 3. A) Deformidad en convexidad plantar y prominencia medial por desplazamiento medial de la primera cufia y B) primer metatar-

siano.

Figure 3. A) Plantar convexity deformity and medial prominence due to medial displacement of the first cuneiform and B) first metatarsal

bones.

pie de Charcot. La secuela incluye deformidad residual, que
puede variar desde subluxacién a luxacidon completa, con
colapso del arco longitudinal, desarrollandose convexidad
plantar (“rocker-bottom deformity”), con prominencia 6sea
plantar (Figura 2). También puede desarrollarse prominencia
medial por el desplazamiento interno de la base del primer
metatarsiano o primera cufa (Figura 3).

Tipo 2 (articulacion de Chopart). El retropié se ve afectado
en el 30-35% de los pies de Charcot con luxacion astra-
galo-escafoidea (Figura 4), calcaneo-cuboidea o subastra-
galina®%9  con fragmentacion y desplazamiento articular,
colapso del arco longitudinal y desarrollo de deformidad
inestable en “rocker-bottom”.

Tipo 3A (articulacién tibio-astragalina). La afectacion del
tobillo comprende el 3-10%“® de los pies de Charcot; y
aunque es menos frecuente que la afectacion del mediopié
y retropié, el tobillo de Charcot puede complicarse con gran
deformidad inestable, con desarrollo de Ulcera sobre los
maléolos (Figura 5).

Tipo 3B (tuberosidad posterior del calcaneo). Consiste
en fractura-arrancamiento de la tuberosidad posterior del
calcaneo, que puede igualmente originar colapso del arco
longitudinal.

Tipo 4 (multiples regiones). Muchos pies de Charcot no
pueden ser clasificados en los tipos 1 a 3 porque mas de
una regiéon anatémica esta afectada de forma concurrente o
secuencial. En pacientes con diabetes juvenil, el 58% de las
extremidades afectadas pueden tener fracturas en mas de una
regién anatdomica® y en adultos dos &reas del mismo pie se
afectan en 6% y todos los huesos del pie y tobillo en 9%,

Tipo 5 (antepié). Se publican rangos de incidencia de
afectacion del antepié desde 8 a 67%, pero con Ulceras

Figura 4. Grave luxacion astragalo-escafoidea con colapso del
arco longitudinal y desarrollo de deformidad inestable en “rocker-
bottom”.

Figure 4. Severe talo-scaphoideal luxation with collapse of the
longitudinal arch and development of an unstable “rocker-bottom”
deformity.

infectadas, por lo que los cambios radiograficos observados
pueden corresponderse con osteomielitis mas que con artro-
patia neuropéatica®@!71.77.78),

Schon et al. han descrito un esquema de clasificacion
mas complejo, pero también mas detallado, con especificos
subgrupos que definen la extension y progresion de la defor-
midad en las cuatro regiones anatémicas’83,

La clasificacion de Sella y Barret®” incluye la articulacion
astragalo-escafoidea con el mediopié, y la considera como
parte de la columna medial del pie. Asimismo, identifica la
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Figura 5. A) Gran deformidad inestable en varo con aumento de
tension cutanea y B) desarrollo de iilcera sobre maléolo externo.
Figure 5. A) Severe unstable varus deformity with increased skin
tension and B) development of an ulcer over the external malleo-
lus.

afectacion de esta columna medial como la localizacién mas
frecuente de la artropatia; observa cambios radiograficos
precoces entre la primera y segunda cufia y en las bases del

Figura 6. Ulcera neuropatica rodeada de hiperqueratosis.
Figure 6. Neuropathic ulcer surrounded by hyperkeratosis.

primer y segundo metatarsiano; y relaciona su clasificacion
con el estadiaje de Eichnholtz®?:

Estadio 0. Pie inflamado y caliente con radiografia normal.

Estadio 1. En adicion a los signos clinicos, demostracion
radiografica de quistes, erosiones, osteopenia localizada,
diastasis.

Estadio 2. Subluxacion articular.

Estadio 3. Luxacion y colapso del arco longitudinal.

Estadio 4. Corresponde a la curacién del proceso, con clini-
ca sin aumento de temperatura y radiografia con esclerosis y
consolidacion 6sea con trabeculacion madura.

PRESENTACION CLiNICA

El sindrome del pie diabético raramente se presenta como
una complicacion aislada del paciente diabético, ya que
forma parte de un desorden generalizado asociado con
retinopatia, nefropatia y enfermedad cardiovascular, con
complicaciones del miembro inferior desde enfermedad vas-
cular periférica, neuropatia, deformidad por neuroartropatia
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e infecciéon, a menudo en combinacioén, por lo que debe ser
valorado por un equipo multidisciplinar.

Desde el punto de vista ortopédico, y en relacién con el
desarrollo de artropatia de Charcot, el paciente usualmente
presenta inflamacién, enrojecimiento y aumento de tempe-
ratura del pie y tobillo. Siempre esta presente la neuropatia
sensitiva. Destaca la ausencia de dolor, y en caso de que
se presente (76%) no se correlaciona con el grado de des-
truccion y deformidad observado en la exploracion clinica y
radiogréafica®73,

La Ulcera cutanea esta presente en el 40-44% de pacientes
con artropatia aguda de Charcot® 7D, La Ulcera neuropética
(Figura 6) generalmente se presenta rodeada de hiperquera-
tosis, sin dolor a la palpacion, con fondo de color sonrosado.
La presencia de dolor a la palpacién de la Ulcera en un pie
insensible es indicativo de infeccion profunda. La Ulcera
isquémica no esta rodeada de hiperqueratosis, tiene una
base fibrosa avascular y es dolorosa a la palpacién en un pie
sin pulso, con pérdida de vello y atrofia y frialdad de la piel.

En presencia de neuropatia, sufrir un esguince o una frac-
tura aguda supone una situacion de riesgo de desarrollar la
artropatia de Charcot.

DIAGNOSTICO

Es necesario el diagnéstico precoz del paciente diabético que
desarrolla una neuropatia o neuroartropatia para poder mini-
mizar el desarrollo de destruccion articular o Ulcera o ambos.

La artropatia aguda puede ser confundida con gota, artritis
reumatoide o tromboflebitis, pero el principal diagndéstico
diferencial se plantea con la infeccion, que siempre sera
secundaria por continuidad, precisando una puerta de entra-
da. La elevacién mantenida del pie mejora la sintomatologia
del pie neuropéatico, pero no si existe infeccion.

El estudio radiogréafico puede ser negativo en fases preco-
ces s6lo con manifestaciones a nivel de los tejidos blandos.
En el Charcot establecido, los descubrimientos radiolégicos
se pueden clasificar en atréficos e hipertréficos®®. Los signos
atréficos incluyen osteoporosis subcondral (15%), reabsor-
cion (38%) y fragmentacion (73%). Los signos hipertréficos
incluyen proliferacion ésea con destruccion articular masiva,
esclerosis (72%) y neoformacién ésea (60%).

La gammagrafia es sensible, pero no puede distinguir entre
artropatia de Charcot y osteomielitis, porque el proceso de
remodelacion 6sea existe en ambas condiciones. La com-
binaciéon de Tc* e In'! puede aumentar la especificidad en
cuanto a la presencia o no de infeccién en la articulaciéon de
Charcot®89),

La RM puede detectar fracturas neuropaticas en estadios
precoces, y puede ayudar en el diagndéstico diferencial entre
infeccion y artropatia, especialmente antes del desarrollo de
cambios radiogréaficos®8100),

El PET proporciona unos resultados comparables a la RM
en la evaluacién preoperatorio de pacientes con Charcot,
pero ademas ofrece la ventaja de ser capaz de diferenciar
entre lesiones inflamatorias e infecciosas de tejidos blandos
y entre osteomielitis y lesiones neuropéticas de Charcot, en
base al metabolismo de la glucosat?.

TRATAMIENTO

El tratamiento del pie diabético debe ser establecido por un
equipo multidisciplinar, sobre todo teniendo en cuenta que
el tratamiento de la artropatia de Charcot del pie y tobillo es
muy controvertido y es muy dificil establecer las bases de la
medicina basada en la evidencia, pues los estudios de tra-
tamiento se basan en pequefios grupos de pacientes, por lo
que es necesario realizar trabajos multicéntricos capaces de
acumular mas datos en cortos periodos de tiempo®L.

Parar reducir la incidencia de Ulcera y amputaciones, es
importante desarrollar programas de educacién y crear guias
simples de cuidados del paciente diabético, enfatizando
los riesgos que suponen los signos de inflamacién o enro-
jecimiento, y explicando la importancia de una adecuada
higiene del pie y la vigilancia de las alteraciones del antepié.
lgualmente importante es la educacion en cuanto a la explo-
racion clinica, para identificar los factores de riesgo como la
neuropatia o las alteraciones del antepié, a fin de tratar los
problemas en las fases precoces17:1894101-107 Fn este camino
viene trabajando desde hace mucho tiempo la AOFAS vy la
Internacional Working Group of the Diabetic Foott2108-11D),
planteando la necesidad de la constante repeticion de la
educacion del paciente de riesgo para evitar el desarrollo de
Ulcera y la necesidad amputacion del miembro inferior, pues-
to que, como es logico, se ha demostrado que las Ulceras del
pie tienen un gran efecto negativo en la calidad de vida del
paciente diabético®8112-119)

Desde el punto de vista farmacolégico, los bifosfonatos
son potentes inhibidores de la actividad osteoclastica y, por
tanto, pueden inhibir la resorcién 6sea en la fase aguda del
Charcot(70,79,116-118)_

El objetivo del tratamiento sera el control de la posicién
y forma del pie para conseguir un pie plantigrado y estable
capaz de caminar calzado normalmente o con ayuda de orte-
sis, evitando el desarrollo de deformidad, Ulcera y afectacion
del pie contralateral®?.

El tratamiento conservador mediante descarga total y yeso
discontinuo para controlar la inflamaciéon ha sido histérica-
mente considerado como el tratamiento inicial de eleccion
en la artropatia aguda de Charcot@1617174769) Sin embargo,
el seguimiento correcto de la descarga total representa una
gran dificultad técnica, por lo que se han desarrollado con
éxito las técnicas de carga con yeso de contacto total y poste-
rior ortesis de carga, que representan una buena alternativa
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a la descarga total si el paciente es adecuadamente vigilado y
no desarrolla deformidad progresiva. El yeso de contacto total
fue introducido por Brand!® en el tratamiento de la Ulcera
plantar neuropatica, practica primeramente descrita para el
tratamiento de las Ulceras del pie leproso en India y Ceilan,
antes de la introduccién de los antibidticos. El primer estudio
aleatorizado de tratamiento con yeso de contacto total fue
realizado por Mueller et al.?® y aceptado como tratamiento
“estandar oro” por la American Diabetes Association29,

Pero si el pie esta deformado cuando comienza el trata-
miento, el yeso de contacto total no es capaz de corregir la
deformidad(9,74,83,109,121,122)_

El tratamiento quirdrgico sigue siendo actualmente muy
controvertido en relacién con su alto indice de complicacio-
nes, tales como retraso de cicatrizacién de heridas, ulcera-
cion, infeccion profunda de herida, pseudoartrosis, fallos de
fijaciéon, mantenimiento de deformidad e inestabilidad, gan-
grena y amputacion®123_ Pero, indudablemente, la presen-
cia de convexidad plantar con prominencia ésea tiene un alto
riesgo de ulceracion bajo dicha prominencia. Un pie o tobillo
inestable que no puede ser estabilizado ortopédicamente
tiene grandes posibilidades de desarrollar una ulceracion
que puede terminar en osteomielitis y amputacion. Por ello,
aunque es muy alto el riego de la cirugia en el pie y tobillo de
Charcot, en algunos casos el riesgo del tratamiento conserva-
dor puede ser mucho mayor. Esta perspectiva es mas realista
que comparar el riesgo quirdrgico en el pie de Charcot con el
pie no neuropatico®?,

El objetivo de la cirugia ortopédica del pie diabético inclu-
ye la restauracion de la morfologia y estabilidad, prevenir la
deformidad, facilitar la deambulacién y prevenir las Ulceras,
teniendo en cuenta que la cirugia no elimina totalmente la
necesidad de usar calzado o dispositivos ortopédicos®!123),

Las indicaciones para la cirugia incluyen: fractura y luxa-
cién aguda®, Ulcera recurrente, inestabilidad secundaria
0 prominencia 6sea que no puede ser tratada con éxito
por medios no quirlrgicos®78123 y severa o incontrolada
deformidad o inestabilidad que puede causar Ulcera o hacer
imposible la adaptacién de calzado o dispositivo ortopédi-
CO(78’80’95*123).

En esta situacion, el tratamiento quirlrgico puede estar
indicado aproximadamente en el 25-50% de los pacientes
con enfermedad de Charcot®, realizando previamente
una valoraciéon de la situacion de la circulacién periférica
(Doppler, oximetria transcutanea)®24,

En fracturas desplazadas de tobillo, deben ser adoptados
los mismos criterios de tratamiento aplicados a pacientes que
no tienen diabetes”®1?4129 | a reduccion cerrada e inmovili-
zacion con yeso usualmente resulta con pérdida de reduc-
cion y progresiva deformidad, por lo que se obtienen mejores
resultados con reduccién abierta y fijacion interna’®, una vez
resuelta la fase de inflamacion activa. La inmovilizacion sin

carga debe ser prolongada, por lo menos, el doble de tiempo
que en el paciente no diabético®?¥.

La avulsion de la tuberosidad posterior de calcaneo ha sido
tratada adecuadamente por medios conservadores”®.

En las lesiones del antepié se han utilizado tanto técnicas
conservadoras (yeso, calzado y dispositivos ortopédicos)
como quirlrgicas (exoscectomia, artroplastia, artrodesis)?®.

La exoscectomia puede ser realizada cuando existe promi-
nencia 6sea que puede causar Ulcera?4126122 yna vez que
ha terminado la fase inflamatoria o estadio | y la deformidad
es estable, pues en caso contrario puede determinar inesta-
bilidad y deformidad adicional después de la cirugia®®.

En el tratamiento de luxaciéon aguda, como astragalo-
escafoidea o escafo-cuneiforme, puede ser considerada la
reduccion y artrodesis®®. La inestabilidad y tensién cuténea
asociada a la luxacion aguda incrementa el riesgo de Ulcera
e infeccion secundaria; por tanto, la cirugia puede estar
justificada si el riesgo del trauma quirlrgico es menor que
la ausencia de cirugia. Si la Ulcera esta presente, puede ser
prudente retrasar la reconstruccién quirlrgica hasta que
la Ulcera esté curada para minimizar el riesgo de infeccion
perioperatoria’®®. Sin embargo, se presentan situaciones en
las que el retraso puede agravar la situacion de la Ulcera 'y la
cirugia puede plantearse como salvamento del miembro®V,

En la artropatia de mediopié, si el desplazamiento inicial
es menor, puede ser tratado conservadoramente®, pero los
casos con gran deformidad (“rocker-bottom”), con aumento
de presion plantar, requieren cirugia después de completar
el estadio |, con realineacién y fusién debido al alto riesgo
de recurrencia o ulceracion crénica’®; de tal modo que
la reconstruccion con osteotomia y artrodesis puede ser
considerada para la correccion de deformidad fija o severa
inestabilidad737884128) - con prolongada inmovilizacién post-
operatoria73:84128),

Igualmente, la severa artropatia del retropié puede hacer
impracticable el uso de yeso de contacto total, por lo que
puede estar indicado realizar una artrodesis precoz para
evitar la Ulcera e infeccion®.

Los pacientes que presentan una severa deformidad de
tobillo con mala-alineacién en varo y Ulcera sobre maléo-
lo peroneo histéricamente fueron amputados a nivel del
tobillo o por debajo de la rodilla®. Pero estudios recientes
demuestran la posibilidad de correccion de la deformidad
y la estabilizacion mediante artrodesis con fijacion inter-
na® 128 de tal manera que la artrodesis de tobillo con clavo
retrégrado intramedular ha demostrado ser un método
efectivo para corregir la deformidad y proporcionar un pie
plantigrado ortesable512%13D. qaunque algunos autores estan
en desacuerdo con la artrodesis'?®132 particularmente con
respecto al tobillo, por fallos de consolidacion, debido a la
mala calidad 6ésea y a la dificultad de conseguir una buena
compresion en el area de artrodesis. Sin embargo, actual-
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mente el clavo retrégrado transcalcaneo con compresion
consigue una alta tasa de consolidacién sobre tobillo esta-
ble75129.133)  con riesgo de fractura de estrés en el extremo
proximal del clavo3¥,

Histéricamente, la artrodesis ha sido retrasada hasta com-
pletar el estadio Ill de Eichenholtz®38492123)  nor el mayor
indice de complicaciones en estadios méas precoces, en
relacion con la desmineralizacion 6sea e inflamacion de
tejidos blandos del estadio |, que puede incrementar la difi-
cultad técnica y las complicaciones quirlrgicas, tales como
infeccion y pérdida de fijacién, de tal manera que la cirugia
puede ser considerada después de disminuir la inflamacion,
eritema y aumento de temperatura. Sin embargo, la artro-
desis tarsometatarsiana en estadio | puede ser exitosa, con
escasas complicaciones inmediatas y a largo plazo, y permite
al paciente volver a caminar con facilidad en situaciones de
fractura con gran inestabilidad o pie no plantigrado883.139),

Por todo ello, los criterios de seleccion en estos casos que
pueden beneficiarse de la cirugia en estadio | estan sujetos
a discusion.

Igualmente, hay un incremento de riesgo de pseudoar-
trosis si la cirugia es realizada durante el periodo de escle-
rosis 6sea, que puede disminuir el aporte sanguineo®?. Sin
embargo, si no se consigue una consolidacion ésea, una
union fibrosa densa puede ser adecuada para una funcién
estable®84118 nor lo que en la valoraciéon del resultado se
considera mas importante conseguir estabilidad y adecuada
alineacion que la fusion que generalmente se alcanza en el
70% de los casos!??).

La presencia de ulcera es un factor pronéstico negativo
para el éxito potencial de artrodesis3®,

Los métodos de fijacion para la artrodesis pueden incluir
tornillos de esponjosa’4788%  placas’®, grapas!’47884137)
injertos de cresta iliaca fijados con agujas de Kirschner3®,
placas bajo la regién metatarso-cuneiformet®, fijacion exter-
na’884+139 clavos de Steinman desde el talén para artrodesis
subastragalina®®” y de tobillo123149  clavo retrogrado en
artrodesis de tobillo y subastragalina?>80.123,131,14D)

El alargamiento del tendén de Aquiles por técnica percu-
tanea®>6778142) o abjerta®143) es generalmente necesario
como procedimiento complementario para corregir la defor-
midad.

Después de la artrodesis se precisa inmovilizaciéon prolon-
gada para reducir el riesgo de deformidad progresiva y fallos
de consolidacion. Se estima que la inmovilizacién debe durar
el doble de tiempo del necesario para la consolidacion de
artrodesis en paciente no neuropatico?.

RESUMEN Y POSIBILIDADES FUTURAS

El sindrome del pie diabético constituye el grupo de sin-
tomas y signos resultantes de la presencia de neuropatia,

angiopatia e infeccién, dentro del contexto de un desorden
metabdlico generalizado, con posibilidades de desarrollar
complicaciones tales como retinopatia, nefropatia, vasculo-
patia y trastornos cardiacos, por lo que precisa una valora-
cion multidisciplinar.

La principal complicacién del pie diabético es consecuen-
cia de la marcha sobre un pie insensible, que provoca una
secuencia de deformidad, Ulcera, infecciéon y gangrena,
para concluir en una amputaciéon con un elevado indice de
mortalidad.

Para evitar estas complicaciones, es fundamental recono-
cer precozmente la presencia de neuropatia y de enferme-
dad de Charcot a fin de evitar su progresion y el desarrollo
de ulceracion.

El cuidado del pie y tobillo del paciente con diabetes
requiere paciencia, vigilancia, atencion indefinida y educa-
cion del paciente y de su entorno para reconocer la diferen-
cia entre enfermedad de Charcot aguda, inestable y estable
e identificar el paciente con riesgo de desarrollar el proceso
neuroartropatico.

Si la deformidad esta presente, el paciente debe ser
informado de la importancia y del riesgo que conlleva dicha
deformidad y educado convenientemente para evitar su
progresion.

El cirujano ortopédico debe adoptar un tratamiento ade-
cuado en el paciente diabético que sufre un esguince o una
fractura aguda, sabiendo que precisa de una inmovilizacién
prolongada.

Si se contempla el tratamiento quirdrgico, es imperativo
realizar un estadiaje de la deformidad para evitar complica-
ciones postoperatorias, y adicionalmente debe determinarse
el potencial de curacion mediante la evaluacion de la vascu-
larizacion periférica y el estado nutricional del paciente.

El objetivo del tratamiento quirlrgico sera obtener un
pie plantigrado y estable, sin prominencias 6seas, y estara
indicado cuando se desarrolle una Ulcera recidivante sobre
una prominencia 6sea o una deformidad ortopédica mayor
inadaptable a calzado u ortesis.

Para minimizar el riesgo quirdrgico, hemos desarrollado téc-
nicas de osteotomia y artrodesis por cirugia de minima incision
(MIS), que nos permiten cumplir el objetivo del tratamiento
quirdrgico, con bajo riesgo de complicaciones secundarias a la
enfermedad vascular periférica, al no precisar de isquemia, y
bajo riesgo de alteraciones de la cicatrizacion e infeccion secun-
daria, al realizarse a través de pequefias incisiones sin grandes
liberaciones de tejidos blandos ni desperiostizacion 6sea.
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