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INTRODUCCIÓN
La osteoartropatía neuropática o artropatía de Charcot es un 
síndrome asociado a neuropatía y caracterizado por la des-
trucción del hueso y de las articulaciones, sin infección, que 
provoca grandes deformidades. 

En 1868, Charcot lo describió en pacientes con tabes 
dorsal como consecuencia de sífilis terciaria a nivel de las 
grandes articulaciones del miembro inferior(1); ya en 1936, 
Jordan había relacionado por primera vez la artropatía con 
la diabetes(2); hoy en día con el aumento de la esperanza de 
vida de los pacientes con diabetes mellitus, se considera ésta 
como la primera causa del pie de Charcot, ya que es a nivel 
del pie y tobillo donde asienta con más frecuencia la osteoar-
tropatía asociada a diabetes.

Otras causas pueden ser responsables de la artropatía 
neuropática: alcoholismo, ausencia congénita del dolor, 

lepra, poliomielitis, siringomielia(3). Algunas de ellas han sido 
controladas en la actualidad.

EPIDEMIOLOGÍA
Según la Organización Mundial de la Salud, en el año 2000 
existían 150 millones de pacientes que padecían diabetes 
mellitus, muchos de los cuales no fueron diagnosticados y, 
por lo tanto, no recibieron tratamiento. Profundizando en las 
causas de la diabetes, se estima que un 15% de la pobla-
ción mayor de 65 años pueda presentar esta enfermedad. 
La diabetes adquirida del adulto aumenta su prevalencia por 
el descubrimiento de tratamientos adecuados y el diagnós-
tico precoz, facilitando padecer una neuropatía periférica 
y el desarrollo de una osteoartropatía. La prevalencia de 
neuropatía diabética se calcula entre un 15% y un 63% 
según la muestra de pacientes estudiada y, de éstos, de 
un 1,0% a un 2,5% presentarán pie de Charcot. Si apli-
cásemos criterios de diagnóstico más estrictos, podríamos 
encontrar una incidencia de hasta el 15%(3). Muchas veces 
el proceso comienza de forma subclínica, lentamente, y en 
otros casos, de forma aguda, confundiéndose con celulitis, 
gota, vasculitis o infección. Afortunadamente hoy en día son 
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amine the epidemiology, the pathophysiology, the clinical signs 
and symptoms, the diagnosis, the therapeutic management and 
the complications of this condition.
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reconocidos con mayor rapidez gracias a los avances diag-
nósticos y a la existencia de subespecialistas en la patología 
del pie diabético(4).

En la mayoría de los casos la evolución de la diabetes es de 
entre 10 y 15 años antes de desarrollar una neuroartropatía. 
No existen diferencias entre sexos, y aparece en torno a los 
40-60 años. Un 30% de los pacientes va a padecer una afec-
tación bilateral. No existe predominancia en cuanto al tipo de 
diabetes (de tipo 1 o de tipo 2)(3,4).

FISIOPATOLOGÍA
Tiene lugar una neuropatía sensitivo-motora y del sistema 
nervioso autónomo. La vascularización medida por eco-
Doppler refleja una conservación de los pulsos periféricos. 
No es raro que los pacientes afectados de neuropatía pre-
senten además úlceras isquémicas por una calcificación 
vascular.

Se han descrito las siguientes teorías de etiopatogénesis:

Teoría traumática
Los microtraumatismos y los traumatismos agudos pueden 
iniciar el proceso en un paciente que presenta pérdida de 
sensibilidad para protegerse de ellos, pérdida de la propio-
cepción y ausencia de dolor, y que sigue caminando y apo-
yando, lo que le lleva a la destrucción ósea y articular, con 
fracturas y luxaciones asociadas.

La lesión en los nervios motores añadidos a un trauma 
puede comenzar a crear un disbalance muscular. Origina 
una atrofia muscular con transformación de grasa, que 
sobrecarga las estructuras cápsulo-ligamentosas.

Teoría vascular 
En la neuropatía autónoma-vasomotora, se producen shunts 
arterio-venosos y aumento de la presión capilar y del volu-
men sanguíneo, lo que da lugar a resorción ósea y dismi-
nución de la resistencia mecánica. La vascularización ha 
de ser correcta; de hecho, se producen pies de Charcot en 
pacientes revascularizados(4).

En la mayor parte de los casos se produce una interac-
ción entre la neuropatía autonómica (osteopenia), la motora 
(disbalance muscular y estrés mecánico) y la sensitiva (ines-
tabilidad), lo que contribuye a las deformidades óseas y a la 
formación del pie de Charcot.

Teoría inflamatoria
W.J. Jeffcoate(5,6) sugirió una nueva teoría en la patogénesis 
de la forma aguda del pie de Charcot. Describió que, además 
de la neuropatía periférica con pérdida de propiocepción y 

presencia de una biomecánica anormal del pie, existe como 
causa una pronunciada reacción inflamatoria a la cual se le 
ha prestado poca atención. Un desencadenante inicial, que 
puede ser detectado o no, es suficiente para activar una cas-
cada inflamatoria mediada por citoquinas (factor de necrosis 
tumoral α [TNF-α] e interleuquina β [IL-β]) que activan los 
osteoclastos, los cuales causan una osteólisis progresiva del 
hueso, lo que puede provocar fracturas futuras, que a su vez 
potencian la cascada inflamatoria. El papel potencial desem-
peñado por las citoquinas sugiere la posibilidad de buscar 
nuevos tratamientos en un futuro.

La mayoría de las artropatías no son progresivas ni 
deformantes, pero, en el caso de enfermedad avanzada, 
la fragmentación ósea da lugar a una pérdida del soporte 
dinámico del tobillo; así el colapso de la columna medial 
desviará el antepié en abducción, provocando ulceraciones 
en el lado medial del pie, que pueden llegar a producir 
infecciones profundas e incluso la amputación. El predo-
minio de la musculatura extrínseca sobre la intrínseca da 
lugar a los dedos en martillo y las subluxaciones meta-
tarso-falángicas. Se produce también un equinismo por 
contractura del tendón de Aquiles por disbalance y atrofia 
muscular de los músculos del compartimento anterior de la 
pierna, que condiciona una horizontalización del calcáneo 
y pronación del pie, con aplanamiento del arco longitudinal 
(pie en mecedora o rockerbottom) y sobrecarga del medio-
pié, que es la región del pie de Charcot que antes resulta 
afectada.

ESTADIOS DE DESARROLLO 
DE LA ARTICULACIÓN DE CHARCOT
Fueron descritos por Eichenholtz en 1966 en la tabes dor-
sal(7) y son tres estadios clínico-radiológicos que explican su 
evolución natural (desarrollo, coalescencia y consolidación). 
El conocimiento de los mismos permitirá ganar tiempo al rea-
lizar un diagnóstico precoz y un tratamiento adecuado.

Schon añadió los siguientes estadios:
• Estadio 0 o prodrómico. En los casos en que un paciente 

diabético con neuropatía es subsidiario de sufrir un pie de 
Charcot tras un esguince o una fractura de tobillo(8).

• Estadio I o desarrollo y fragmentación. Es la fase aguda 
e hipervascular. Se caracteriza por pie tumefacto, caliente y 
edematoso. La hiperemia y la resorción ósea u osteólisis, con 
fragmentación subcondral y fracturas periarticulares, están 
presentes (neuropatía autonómica). A veces cuesta distin-
guirlo de una infección, absceso o celulitis. La radiografía 
inicial suele ser normal o sólo muestra pequeñas diástasis 
articulares y edema de tejidos blandos. Su duración varía de 
unas semanas a meses.

• Estadio II o coalescencia. Comienza el proceso de repara-
ción y esclerosis ósea. Disminuye el edema y la inflamación, 
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y aparece hueso neoformado y reacción perióstica con fusión 
y coalescencia de huesos adyacentes en la radiografía. Dura 
de 8 meses a 1 año.

• Estadio III o consolidación. Se produce la consolidación 
y la curación, con deformidad residual. Desaparece el calor y 
puede persistir algo de tumefacción. La radiografía demues-
tra maduración del callo fracturario, remodelación ósea y 
disminución de la esclerosis. Es frecuente que aparezcan 
úlceras en las zonas deformadas y prominentes por presión 
y roce.

CLÍNICA
En fases agudas predomina la inflamación y puede estar pre-
sente el dolor. Brodsky refiere que el 50% lo presenta y que 
no existe concordancia clínico-radiológica. El paciente acude 
inicialmente de forma ambulatoria, por inflamación del pie y 
tobillo, que empeora al apoyar. 

En fases subagudas o crónicas de comienzo lento, el 
paciente acudirá por presentar deformidades que impiden la 
correcta deambulación y uso del cazado (a veces asociadas 
a úlceras) o inestabilidad del tobillo y retropié. En esta fase el 
dolor no es característico(4).

CLASIFICACIÓN TOPOGRÁFICO-ANATÓMICA
Fue descrita por Brodsky, quien diferenció tres tipos(4), que 
posteriormente se han ampliado a 5 por la afectación múlti-
ple y del antepié(9).

• Tipo 1. Mediopié. Articulación de Lisfranc, tarso-meta-
tarsiana y escafo-cuneana. Es la más frecuente y la primera 
en afectarse (60%)(4). Puede dar como secuela un pie en 

mecedora o rockerbottom deformity por colapso del arco 
longitudinal plantar, con prominencia plantar por luxación 
cúneo-metatarsiana. Es fácil que se produzcan úlceras con 
posibilidad de infección a este nivel (Figura 1).

• Tipo 2. Retropié. Articulación de Chopart y subastraga-
lina. Es la segunda en afectarse (35%)(4). Se produce una 
luxación y fragmentación de la astrágalo-escafoidea, calcá-
neo-cuboidea y subastragalina, con una gran destrucción 
ósea, que da apariencia de “pie en saco de huesos”. Es 
frecuente que la destrucción del astrágalo de lugar a que la 
tibia distal se articule con el calcáneo. Su secuela principal 
es un pie plano grave.

• Tipo 3A. Tobillo. Articulación tibio-astragalina. Es la 
menos frecuente (10%). Se producen grandes inestabili-
dades con varos/valgos marcados y úlceras a nivel de los 
maleolos.

• Tipo 3B. Tuberosidad posterior del calcáneo. Tiene lugar 
la fractura-avulsión de la tuberosidad posterior. Se asocia a 
la insuficiencia del Aquiles y a la posibilidad de desarrollar 
un colapso medial.

• Tipo 4. Afectación múltiple. Es difícil a veces incluir un 
pie de Charcot en uno de los tres tipos anteriores, pues a 
menudo se ven afectadas varias regiones de forma simultá-
nea. En un 6% de los pacientes se afectan dos regiones, y 
en un 9% todos los huesos del pie y tobillo(3). Se observa con 
frecuencia en la diabetes juvenil. Lo más frecuente es la aso-
ciación del tobillo y retropié, de los huesos del arco medial y 
del tarso y metatarso.

• Tipo 5. Antepié. No es clara la incidencia según autores. 
Así, Trepman(9) habla de un 8% a 67%. Se explica por la 
insuficiencia de la musculatura intrínseca, del sistema aquí-
leo y del tibial anterior y posterior, que dan lugar a las luxa-
ciones metatarso-falángicas, dedos en garra, hallux valgus, 
hallux rigidus…, aunque no se sabe si esto ya lo padecía 
previamente el paciente diabético. La presencia de úlceras y 
osteomielitis a este nivel a veces dificulta el diagnóstico del 
pie de Charcot.

DIAGNÓSTICO

Exploración física
Sospecharemos una artropatía de Charcot ante un pacien-
te diabético que presenta inflamación, calor, aumento de 
temperatura local de más de 5 ºC y rubor del pie y/o tobi-
llo sin lesiones en la piel que nos puedan hacer pensar 
en una puerta de entrada a la infección, con ausencia de 
sensibilidad vibratoria y propiocepción, ausencia de reflejos 
rotuliano y aquíleo, disminución de la fuerza y presencia de 
deformidades según el estadio evolutivo. La vascularización 
es buena o aceptable, con unos pulsos saltones, a veces no 
reconocibles por el edema presente.

Figura 1. Representación esquemática de los diversos tipos de ar-
tropatía de Charcot en el pie, según la clasificación de Brodsky.
Figure 1. Schematic representation of the various types of Charcot’s 
arthropathy in the foot according to Brodsky’s classification.
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Diagnóstico diferencial
La mayor dificultad diagnóstica del pie de Charcot es dife-
renciarlo de procesos infecciosos o reumáticos cuando 
se presenta en el estadio agudo de inflamación: celulitis, 
osteomielitis, osteoartritis, distrofia simpático-refleja, pioar-
trosis, gota, artritis séptica aguda, artritis psoriásica, artritis 
reumatoide…

Además, procesos como siringomielia, sífilis, alcoholismo, 
mielomeningocele, traumatismos, esclerosis múltiple, enfer-
medad de Charcot-Marie-Tooth, lepra, tuberculosis y otros 
pueden ser causa también del pie de Charcot.

La elevación del miembro inferior durante unos minutos 
con la disminución de la inflamación apoyará el origen dia-
bético del proceso.

La radiografía, durante la fase de rarefacción y osteopo-
rosis asociada a neoformación subperióstica simultánea y 
aumento de densidad de las partes blandas, puede hacer 
que se confunda con una imagen de osteomielitis(10), que 
traería más confusión si se presentase junto con una 
úlcera infectada o incluso si ésta provocase una infección 
secundaria en el hueso. No ocurre lo mismo en etapas 
avanzadas con deformidades evidentes y cambios claros 
en la radiografía.

Pruebas complementarias
• Control glucémico: Es importante determinar los niveles 

de insulina glicosilada(11).
• Radiología: Se realizarán ambos pies en carga, proyec-

ciones anteroposteriores y laterales de pie y tobillo, oblicua 
del pie y axiales de calcáneo (Figura 2). Los cambios óseos 
asociados a neuropatía se clasifican radiográficamente en 
atróficos e hipertróficos:

– Estado agudo/atrofia: Inicialmente la radiología puede ser 
normal o presentar leves cambios; pequeñas fragmentacio-
nes subcondrales y subluxaciones. La hiperemia en estadios 
más avanzados da lugar a osteopenia, osteólisis, fracturas y 
luxaciones.

– Estado crónico hipertrófico: Aparece la neoformación 
ósea, con gran destrucción articular y bordes escleróticos 
en el hueso. Luego el callo se remodela y persisten las 
deformidades.

• Biopsia y cultivo: Es necesario realizarlas cuando hay 
dudas de que se trate de una osteomielitis. Se aborda el 
hueso a través de piel sana, lejos de una úlcera o lesión de 
la piel(4). En la anatomía patológica de la artropatía aparece-
rán partículas de hueso y cartílago incluidas en la sinovial 
con cultivos negativos, y en la osteomielitis se encontrará 
gran número de células inflamatorias con cultivos positivos. 
Éstos se harán tanto para gérmenes aerobios como para 
anaerobios.

• Gammagrafía ósea: Es sensible pero, como existe remo-
delación tanto en la artropatía como en la osteomielitis, no 
es sencillo distinguir entre ambas. En la fase hiperémica 
el Tc-99m es sensible, pero habrá que combinarlo con 
otros marcadores como Ga-67, menos específico para la 
hipervascularización y más para la inflamación. El 111-In 
WBC es específico para infecciones agudas, pues detecta la 
acumulación de leucocitos(4,12), lo que hace pensar en infec-
ción profunda si el Tc-99 también es positivo. Si éste fuese 
negativo y el 111-In positivo, diagnosticaríamos una infección 
superficial asociada a la artropatía neuropática no infectada.

• RM: Detecta fracturas neuropáticas en estadios iniciales 
cuando la radiología convencional aparece como normal. 
Diferencia abscesos y celulitis pero no tanto la osteomielitis, 
debido al gran edema óseo asociado a ambos. Por eso es 
necesario valorar los signos secundarios (infección de partes 
blandas asociadas, la extensión del proceso…).

• El PET es capaz de diferenciar entre proceso inflamatorio 
e infeccioso, aunque sus resultados sean equiparables a la 
RM(12,13).

TRATAMIENTO
Es importante resaltar que un paciente diabético ha de estar 
bien informado y conocer el posible desarrollo del proceso 
acudiendo al cirujano ortopédico ante cualquier signo o 
síntoma que pueda evolucionar a complicaciones graves 
difíciles de solucionar como úlceras y amputaciones. Deberá 
tener un cuidado exhaustivo con la higiene de sus pies, llevar 
un control glucémico estricto y evitar los traumatismos, así 
como reconocer los signos inflamatorios y de neuropatía. El 
pie diabético ha de estar en manos de un equipo multidisci-
plinar, para lograr un mayor éxito terapéutico(9).

Figura 2. Colapso de la columna medial, pie en mecedora o 
rockerbottom, con prominencia ósea plantar. Luxación astrágalo-
escafoidea.
Figure 2. Collapse of the medial column. Rockerbottom foot with 
plantar osseous prominence. Talo-navicular luxation.
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Los fines del tratamiento no pueden ser muy ambiciosos: 
pretenderemos llegar a la etapa de consolidación obteniendo 
un pie plantígrado y calzable. 

TRATAMIENTO CONSERVADOR
Muchos de los pacientes diabéticos poseen pequeñas defor-
midades que se tratarán de forma ortopédica. Si se adapta 
a un calzado normal, aunque exista colapso radiológico, no 
será necesaria la cirugía(14-17).

Tanto las fracturas-avulsión de la tuberosidad posterior 
del calcáneo como las lesiones del antepié han tenido éxitos 
terapéuticos con medidas conservadoras (yesos, ortesis y 
calzado adaptado).

Los periodos de inmovilización serán el doble, al menos, 
que en un paciente no diabético.

El tratamiento ortopédico por excelencia del pie de Charcot 
será el yeso de contacto total.

Pinzur, en un estudio realizado sobre 147 pacientes con 
artropatía de Charcot, observó que 87 de ellos tratados de 
forma conservadora con yesos, ortesis, plantillas y calzado 
adecuado conseguían un buen resultado final con un apoyo 
plantígrado(18).

Yeso de contacto total
Históricamente el yeso discontinuo y la descarga total 
fueron considerados como el tratamiento inicial de 
elección en estadios precoces para controlar la inflama-
ción(19,20), pero representaba una gran dificultad para el 
paciente ambulatorio y además aumentaba el riesgo de 
desarrollar un proceso bilateral por sobrecarga del otro 
pie. Por eso Brand describió los yesos de contacto total 
que permiten la carga parcial y el cambio semanal de 
los mismos a medida que disminuye el edema, con la 
posibilidad de detectar úlceras o rozaduras(15,21). Durante 
su uso se realizarán controles radiológicos semanales 
hasta llegar a la fase de reparación ósea. En las etapas 
de fragmentación, aun con todo, no estará permitida 
la carga y, además, el yeso de contacto total posee el 
inconveniente de no controlar las grandes deformidades 
en periodos avanzados. Por eso Saltzman, en un estudio 
realizado sobre 40 pacientes, refiere que el apoyo precoz 
trae malos resultados sobre la curación de las úlceras, a 
pesar de recomendar una estricta descarga al inicio(21). Es 
considerado como “patrón oro” por la American Diabetes 
Associaton(22).

CROW 
Este tipo de ortesis es una bota rígida prefabricada y en 
ocasiones hecha a medida, bivalvada de contacto total y 

con suela en balancín. Además, se adaptan plantillas de 
acomodación.

Según Brodsky(4), su empleo es ideal después de finaliza-
da la fase aguda, ya que los yesos de contacto total suelen 
ser ideales para esta fase y consiguen una adaptación per-
fecta. La tendencia actual es que los yesos se sustituyan 
por los CROW (Charcot restraint orthotic walker), que adap-
tan ajustes neumáticos para estadios I, por comodidad, 
tanto para el paciente como para el clínico, y para acortar 
el tiempo de tratamiento de alrededor de 1 año a varios 
meses. Se pueden mantener en la fase de consolidación o 
sustituirse por otro tipo de ortesis que incluso se adaptan 
al calzado ancho. 

Ortesis y calzado 
Al final del proceso será necesario el uso de plantillas que 
permitan la deambulación en un pie que ha quedado defor-
mado y ensanchado. En situaciones más graves (de grandes 
deformidades), los pacientes requerirán el uso de ortesis 
adaptadas definitivas, de pierna y pie, con plantilla y adapta-
das a calzado especial. DiLiberto, que estudió diferentes tipos 
de ortesis neumáticas adaptadas, plantillas y calzado, refiere 
la efectividad de las ortesis que cubren la pantorrilla(23).

Las complicaciones más habituales del tratamiento conser-
vador son las úlceras por desplazamientos dentro del yeso en 
fases iniciales, que pueden controlarse con curas o, si son 
más profundas y dan lugar a una infección secundaria, con 
limpieza y desbridamiento quirúrgico. La deformidad severa 
incontrolada es otra de las complicaciones; se produce sobre 
todo cuando la deformidad afecta al tobillo y al retropié, con 
la posibilidad, también, de crear úlceras e infecciones pro-
fundas; en estos casos, habrá que buscar una artrodesis y, 
si no es efectiva, se realizará la amputación(24).

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Un pie con prominencia ósea plantar con posibilidad de 
desarrollar una úlcera grave y osteomielitis secundaria y un pie 
y tobillo con gran inestabilidad no controlado por tratamiento 
conservador, así como la fractura-luxación aguda y el desarrollo 
de úlceras tórpidas y recurrentes hacen obligada la instaura-
ción de un tratamiento quirúrgico(25-29), aunque éste tenga com-
plicaciones frecuentes en un paciente diabético, como retardo 
de cicatrización de las heridas, pseudoartrosis, fracaso de las 
osteosíntesis, gangrena e incluso amputación, pero a veces es 
más arriesgado el tratamiento ortopédico(30). 

En el 25-50% de los pacientes afectados por la neuropatía 
se realizará un tratamiento quirúrgico(9,19).

Hoy en día existen controversias sobre cuál es el mejor 
momento para realizar una fijación quirúrgica. Hace años 
la cirugía era retrasada hasta el periodo de consolidación, 
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pues se tenía en cuenta la osteoporosis y la inflamación 
de partes blandas que haría fracasar la síntesis. Se encon-
traban pies con grandes deformidades y úlceras asociadas 
que prácticamente sólo dejaban paso a la amputación. 
Actualmente, se tiende a indicar de forma igual que en un 
paciente sin artropatía, pero teniendo en cuenta ciertas 
consideraciones como asegurarse la fijación en hueso 
sano, conseguir un buen contacto entre huesos y un buen 
cuidado de la piel, pues en el estadio I existe gran hipe-
remia y fragmentación que podría dificultar el éxito de la 
cirugía.

Lo ideal es el estadio II cuando existe neoformación ósea. 
Cuando se realiza en la fase aguda se procederá tras varios 
días de drenaje postural y antes de iniciar la osteopenia. Hay 
estudios que la aplican en estadio I en la articulación de 
Lisfranc y consigue buenos resultados(9,17,20).

El alargamiento del tendón de Aquiles se realizará cuando 
haya verticalización del calcáneo con pie en mecedora, para 
aumentar el apoyo del talón. Hay que cuidar de no alargar 
demasiado el tendón para no provocar una excesiva presión 
en el talón y desarrollar ulceraciones bajo el retropié(11).

La exoscectomía se realiza sobre las prominencias óseas 
que ocasionan úlceras por excesiva presión en la piel. Se 
hará en fase de consolidación y siempre que el pie sea esta-
ble. Si tiene lugar una fusión ósea espontánea por encima de 
la exóstosis, se valorará la posibilidad de realizarla de manera 
profiláctica. Se incide sobre piel sana y evitando la inestabili-
dad articular si se reseca demasiado(4).

Los lugares más frecuentes son los maleolos, la planta del 
pie por luxación plantar del cuboides y de las cuñas, y los 
bordes del antepié. 

En las artrodesis y artroplastias de resección(31-33), se 
utilizarán múltiples métodos de fijación: placas, grapas, 
tornillos de esponjosa, injertos de hueso fijados con agujas 
de Kirschner, placas plantares, fijadores externos y clavos 
retrógrados y Steinman para artrodesis de la subastragalina 
con el tobillo. 

En la luxación aguda de las articulaciones astrágalo-esca-
foidea y escafo-cuneana se indica la reducción y artrodesis, 
para evitar el riesgo de úlcera e infección causada por la 
tensión cutánea tras la luxación. 

En el pie en mecedora, que se presenta con gran defor-
midad y resistente al tratamiento conservador, se realiza la 
artrodesis después de pasado el estadio I, al igual que en 
la artropatía severa del retropié, para evitar las úlceras y la 
osteomielitis. Se ha empleado la placa plantar atornillada 
cúneo-metatarsiana medial.

En las grandes inestabilidades de tobillo con deformidad 
en varo parece que el clavo retrógrado transcalcáneo a com-
presión consigue buenos resultados(34,35).

En cuanto a la fijación interna, tanto para la artrodesis 
como en el caso de las fracturas agudas(36-39), el material ha 

de ser resistente y numeroso, con montajes en triangulación 
y de gran brazo de palanca con fijación a hueso sano. En 
las fracturas desplazadas de tobillo realizaremos reduc-
ción abierta y fijación interna (RAFI) como a cualquier otro 
paciente, pero el doble de tiempo en descarga.

Tras la fijación se recomienda un periodo de descarga e 
inmovilización a más del doble que en una síntesis de un 
paciente no neuropático(3). Mayerson indicaba una descarga 
durante 2-3 meses, un yeso de contacto total con carga con-
trolada durante 5-6 meses y luego una ortesis de protección 
de tobillo-pie(40).

Como complicaciones de la artrodesis, es frecuente la 
pseudoartrosis, sobre todo ante hueso escleroso sin aporte 
vascular adecuado, pero se logra una estabilidad válida por 
una unión fibrosa suficiente. El 70% de los pacientes consi-
guen una buena consolidación. También se pueden asociar 
como otra complicación las úlceras, que representan un mal 
pronóstico para la artrodesis.

Los fijadores externos/híbridos se emplearán de forma 
provisional en las artrodesis de tobillo y retropié con 
úlceras extensas e infectadas y en los casos de mala 
alineación y se obtendrá una unión fibrosa. Algunos 
autores describen que una buena alineación quirúrgica 
y gran colaboración del paciente permiten obtener resul-
tados satisfactorios sin necesidad de fijación interna, 
con la posibilidad del empleo de zapato ortopédico a los 
12 meses del tratamiento(41,42).

La resección del astrágalo o astragalectomía será practica-
da en un paciente en estadio 3A, con afectación importante 
de la articulación tibio-astragalina.

Las osteotomías tibiales se realizarán para corregir el varo/
valgo del tobillo.

La queiloplastia y artroplastia de resección se realiza cuan-
do se afectan los dedos del pie (Figura 3).

La amputación actualmente se ha conseguido evitar en 
gran medida por los tratamientos aplicados; aun así, en 
casos de grandes deformidades o infecciones profundas 
incontrolables se tiene que realizar.

OTROS TRATAMIENTOS
Los injertos óseos son necesarios para rellenar los defectos 
durante la cirugía y para completar la consolidación. Los 
campos magnéticos pulsátiles(36) tienen poder osteogénico y 
se han empleado en los casos de pseudoartrosis; además, 
disminuyen la inflamación y el edema en estadio I. Los 
bifosfonatos se han empleado como antirresortivos, pero se 
contraindican en insuficiencia renal, que es frecuente en los 
diabéticos. Otros autores utilizan las calcitoninas, que inhi-
ben a los osteoclastos en fases agudas. Los fármacos anti-
TNF, también parece que ejercen efecto beneficioso sobre 
esta etapa del pie de Charcot(4-6).
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CONCLUSIONES
Una de las complicaciones más graves del síndrome del pie 
diabético la constituye el desarrollo del pie de Charcot.

Es importante que el cirujano explique al paciente diabético 
la enfermedad que padece y la posibilidad de que desarrolle 
una neuropatía, grandes deformidades, úlceras profundas 
y osteomielitis, e incluso de que haya que recurrir a una 
amputación si no son conscientes del proceso y no toman 
las medidas preventivas pertinentes, para que se detecte de 
forma precoz el mínimo signo o síntoma de alarma.

El objetivo será conseguir el apoyo plantígrado y un buen 
uso del calzado.

Se ha de aplicar un tiempo de inmovilización suficien-
temente prolongado para la consolidación y, si se decide 
realizar una intervención quirúrgica, se aplicará el tratamien-
to más adecuado para cada caso, evitando al máximo las 
complicaciones derivadas de la cirugía.

Hoy se están desarrollando nuevos tratamientos quirúrgi-
cos de incisiones mínimas que evitan la lesión de la piel y 
acortan el tiempo de curación(43).
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