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La osteoartropatia neuropéatica diabética se considera una
de las complicaciones més dificiles de tratar del pie en los
diabéticos. Concurre con luxaciones, fracturas e inestabilidad
que dificultan o impiden la deambulacién y el correcto uso
del calzado. Es importante, para evitar el retraso diagnéstico
que con frecuencia ocurre, conocer detalladamente la fisio-
patologia de este proceso para poder prevenirlo y evitar las
importantes secuelas y complicaciones que el pie de Charcot
trae consigo (llceras, infecciones e incluso la amputacion de
los miembros inferiores). Examinaremos en este articulo la
epidemiologia, fisiopatologia, clinica, diagndéstico, tratamiento
y sus complicaciones.

PALABRAS CLAVE: Articulacion de Charcot. Diabetes. Osteoartro-
patia neuropética. Destruccién dsea.

INTRODUCCION

La osteoartropatia neuropéatica o artropatia de Charcot es un
sindrome asociado a neuropatia y caracterizado por la des-
truccion del hueso y de las articulaciones, sin infeccién, que
provoca grandes deformidades.

En 1868, Charcot lo describié en pacientes con tabes
dorsal como consecuencia de sifilis terciaria a nivel de las
grandes articulaciones del miembro inferior®; ya en 1936,
Jordan habia relacionado por primera vez la artropatia con
la diabetes®; hoy en dia 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 mas frecuencia la osteoar-
tropatia asociada a diabetes.

Otras causas pueden ser responsables de la artropatia
neuropatica: alcoholismo, ausencia congénita del dolor,
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CHARCOT’S FOOT: The diabetic neuropathic osteoarthropathy is
held to represent one of the most difficult complications of the
diabetic foot. It does coincide with luxations, fractures and in-
stability which, all together, hamper or hinder walking and the
correct use of footwear. It is important, in order to prevent the
frequently-occurring diagnostic delay, to have a detailed knowl-
edge of the pathophysiology of this process, so as to be able to
prevent it and avoid the very important complications and se-
quels Charcot’s foot entails: ulcerations, infections and, lastly,
total or partial amputation of the lower limbs. We shall here ex-
amine the epidemiology, the pathophysiology, the clinical signs
and symptoms, the diagnosis, the therapeutic management and
the complications of this condition.

KEY WORDS: Charcot’s joints. Diabetes. Neurophatic osteoar-
thropaty. Bone destruction.

lepra, poliomielitis, siringomielia®. Algunas de ellas han sido
controladas en la actualidad.

EPIDEMIOLOGIA

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, en el afio 2000
existian 150 millones de pacientes que padecian diabetes
mellitus, muchos de los cuales no fueron diagnosticados vy,
por lo tanto, no recibieron tratamiento. Profundizando en las
causas de la diabetes, se estima que un 15% de la pobla-
cion mayor de 65 afios pueda presentar esta enfermedad.
La diabetes adquirida del adulto aumenta su prevalencia por
el descubrimiento de tratamientos adecuados y el diagnos-
tico precoz, facilitando padecer una neuropatia periférica
y el desarrollo de una osteoartropatia. La prevalencia de
neuropatia diabética se calcula entre un 15% y un 63%
seglin la muestra de pacientes estudiada y, de éstos, de
un 1,0% a un 2,5% presentaran pie de Charcot. Si apli-
casemos criterios de diagnéstico méas estrictos, podriamos
encontrar una incidencia de hasta el 15%. Muchas veces
el proceso comienza de forma subclinica, lentamente, y en
otros casos, de forma aguda, confundiéndose con celulitis,
gota, vasculitis o infeccion. Afortunadamente hoy en dia son
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reconocidos con mayor rapidez gracias a los avances diag-
nosticos y a la existencia de subespecialistas en la patologia
del pie diabético®.

En la mayoria de los casos la evolucion de la diabetes es de
entre 10 y 15 afios antes de desarrollar una neuroartropatia.
No existen diferencias entre sexos, y aparece en torno a los
40-60 afios. Un 30% de los pacientes va a padecer una afec-
tacion bilateral. No existe predominancia en cuanto al tipo de
diabetes (de tipo 1 o de tipo 2)@4.

FISIOPATOLOGIA

Tiene lugar una neuropatia sensitivo-motora y del sistema
nervioso auténomo. La vascularizaciéon medida por eco-
Doppler refleja una conservacion de los pulsos periféricos.
No es raro que los pacientes afectados de neuropatia pre-
senten ademas Ulceras isquémicas por una calcificacion
vascular.

Se han descrito las siguientes teorias de etiopatogénesis:

Teoria traumatica

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-
cepcioén y ausencia de dolor, y que sigue caminando y apo-
yando, lo que le lleva a la destruccion 6sea y articular, con
fracturas y luxaciones asociadas.

La lesion en los nervios motores afiadidos a un trauma
puede comenzar a crear un disbalance muscular. Origina
una atrofia muscular con transformacién de grasa, que
sobrecarga las estructuras capsulo-ligamentosas.

Teoria vascular

En la neuropatia autbnoma-vasomotora, se producen shunts
arterio-venosos y aumento de la presion capilar y del volu-
men sanguineo, lo que da lugar a resorcion 6sea y dismi-
nucion de la resistencia mecanica. La vascularizacion ha
de ser correcta; de hecho, se producen pies de Charcot en
pacientes revascularizados®.

En la mayor parte de los casos se produce una interac-
cion entre la neuropatia autonémica (osteopenia), la motora
(disbalance muscular y estrés mecanico) y la sensitiva (ines-
tabilidad), lo que contribuye a las deformidades d¢seas y a la
formacion del pie de Charcot.

Teoria inflamatoria

W.J. Jeffcoate®® sugirid una nueva teoria en la patogénesis
de la forma aguda del pie de Charcot. Describid que, ademas
de la neuropatia periférica con pérdida de propiocepcién y

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

La mayoria de las artropatias no son progresivas ni
deformantes, pero, en el caso de enfermedad avanzada,
la fragmentacién 6sea da lugar a una pérdida del soporte
dinamico del tobillo; asi el colapso de la columna medial
desviara el antepié en abduccion, provocando ulceraciones
en el lado medial del pie, que pueden llegar a producir
infecciones profundas e incluso la amputacién. El predo-
minio de la musculatura extrinseca sobre la intrinseca da
lugar a los dedos en martillo y las subluxaciones meta-
tarso-falangicas. Se produce también un equinismo por
contractura del tendén de Aquiles por disbalance y atrofia
muscular de los musculos del compartimento anterior de la
pierna, que condiciona una horizontalizacién del calcaneo
y pronacién del pie, con aplanamiento del arco longitudinal
(pie en mecedora o rockerbottom) y sobrecarga del medio-
pié, que es la region del pie de Charcot que antes resulta
afectada.

ESTADIOS DE DESARROLLO
DE LA ARTICULACION DE CHARCOT

Fueron descritos por Eichenholtz en 1966 en la tabes dor-
sal” y son tres estadios clinico-radiolégicos que explican su
evolucion natural (desarrollo, coalescencia y consolidacion).
El conocimiento de los mismos permitira ganar tiempo al rea-
lizar un diagnoéstico precoz y un tratamiento adecuado.

Schon afiadié los siguientes estadios:

e Estadio O o prodrémico. En los casos en que un paciente
diabético con neuropatia es subsidiario de sufrir un pie de
Charcot tras un esguince o una fractura de tobillo®.

e Estadio | o desarrollo y fragmentacién. Es la fase aguda
e hipervascular. Se caracteriza por pie tumefacto, caliente y
edematoso. La hiperemia y la resorciéon 6sea u ostedlisis, con
fragmentacion subcondral y fracturas periarticulares, estan
presentes (neuropatia autonémica). A veces cuesta distin-
guirlo de una infeccién, absceso o celulitis. La radiografia
inicial suele ser normal o sélo muestra pequefas diastasis
articulares y edema de tejidos blandos. Su duracién varia de
unas semanas a meses.

e Estadio Il o coalescencia. Comienza el proceso de repara-
cion y esclerosis 6sea. Disminuye el edema vy la inflamacion,
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y aparece hueso neoformado y reaccion periéstica con fusion
y coalescencia de huesos adyacentes en la radiografia. Dura
de 8 meses a 1 afio.

e Estadio Il o consolidacion. Se produce la consolidacion
y la curacion, con deformidad residual. Desaparece el calor y
puede persistir algo de tumefaccion. La radiografia demues-
tra maduraciéon del callo fracturario, remodelacién 6sea y
disminucién de la esclerosis. Es frecuente que aparezcan
Ulceras en las zonas deformadas y prominentes por presion
y roce.

CLiNICA

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

En fases subagudas o cronicas de comienzo lento, el
paciente acudira por presentar deformidades que impiden la
correcta deambulacién y uso del cazado (a veces asociadas
a Ulceras) o inestabilidad del tobillo y retropié. En esta fase el
dolor no es caracteristico®™.

CLASIFICACION TOPOGRAFICO-ANATOMICA

Fue descrita por Brodsky, quien diferencié tres tipos®, que
posteriormente se han ampliado a 5 por la afectacion multi-
ple y del antepié®.

* Tipo 1. Mediopié. Articulacién de Lisfranc, tarso-meta-
tarsiana y escafo-cuneana. Es la mas frecuente y la primera
en afectarse (60%)“. Puede dar como secuela un pie en

Figura 1. Representacion esquematica de los diversos tipos de ar-
tropatia de Charcot en el pie, segiin la clasificacion de Brodsky.
Figure 1. Schematic representation of the various types of Charcot’s
arthropathy in the foot according to Brodsky’s classification.

mecedora o rockerbottom deformity por colapso del arco
longitudinal plantar, con prominencia plantar por luxacion
cuneo-metatarsiana. Es facil que se produzcan Ulceras con
posibilidad de infeccién a este nivel (Figura 1).

* Tipo 2. Retropié. Articulacién de Chopart y subastraga-
lina. Es la segunda en afectarse (35%)“. Se produce una
luxacion y fragmentacion de la astragalo-escafoidea, calca-
neo-cuboidea y subastragalina, con una gran destruccion
0sea, que da apariencia de “pie en saco de huesos”. Es
frecuente que la destruccion del astragalo de lugar a que la
tibia distal se articule con el calcaneo. Su secuela principal
es un pie plano grave.

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

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

* Tipo 4. Afectacion milltiple. Es dificil a veces incluir un
pie de Charcot en uno de los tres tipos anteriores, pues a
menudo se ven afectadas varias regiones de forma simulta-
nea. En un 6% de los pacientes se afectan dos regiones, y
en un 9% todos los huesos del pie y tobillo®. Se observa con
frecuencia en la diabetes juvenil. Lo mas frecuente es la aso-
ciacion del tobillo y retropié, de los huesos del arco medial y
del tarso y metatarso.

e Tipo 5. Antepié. No es clara la incidencia segln autores.
Asi, Trepman® habla de un 8% a 67%. Se explica por la
insuficiencia de la musculatura intrinseca, del sistema aqui-
leo y del tibial anterior y posterior, que dan lugar a las luxa-
ciones metatarso-falangicas, dedos en garra, hallux valgus,
hallux rigidus..., aunque no se sabe si esto ya lo padecia
previamente el paciente diabético. La presencia de Ulceras y
osteomielitis a este nivel a veces dificulta el diagnostico del
pie de Charcot.

DIAGNOSTICO

Exploracion fisica

Sospecharemos una artropatia de Charcot ante un pacien-
te diabético que presenta inflamacién, calor, aumento de
temperatura local de mas de 5°C 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 infeccion, con ausencia de
sensibilidad vibratoria y propiocepcion, ausencia de reflejos
rotuliano y aquileo, disminucién de la fuerza y presencia de
deformidades segun el estadio evolutivo. La vascularizacion
es buena o aceptable, con unos pulsos saltones, a veces no
reconocibles por el edema presente.
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Diagnostico diferencial

La mayor dificultad diagnoéstica del pie de Charcot es dife-
renciarlo de procesos infecciosos o reumaticos cuando
se presenta en el estadio agudo de inflamacién: celulitis,
osteomielitis, osteoartritis, distrofia simpatico-refleja, pioar-
trosis, gota, artritis séptica aguda, artritis psoriasica, artritis
reumatoide...

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

La elevacion del miembro inferior durante unos minutos
con la disminucion de la inflamacién apoyara el origen dia-
bético del proceso.

La radiografia, durante la fase de rarefaccién y osteopo-
rosis asociada a neoformacion subperiéstica simultanea y
aumento de densidad de las partes blandas, puede hacer
que se confunda con una imagen de osteomielitis'®, que
traeria mas confusion si se presentase junto con una
Ulcera infectada o incluso si ésta provocase una infeccion
secundaria en el hueso. No ocurre lo mismo en etapas
avanzadas con deformidades evidentes y cambios claros
en la radiografia.

Pruebas complementarias

e Control glucémico: Es importante determinar los niveles
de insulina glicosilada“?.

e Radiologia: Se realizaran ambos pies en carga, proyec-
ciones anteroposteriores y laterales de pie y tobillo, oblicua
del pie y axiales de calcaneo (Figura 2). Los cambios 6seos
asociados a neuropatia se clasifican radiograficamente en
atroficos e hipertréficos:

— Estado agudoratrofia: Inicialmente la radiologia puede ser
normal o presentar leves cambios; pequefias fragmentacio-
nes subcondrales y subluxaciones. La hiperemia en estadios
mas avanzados da lugar a osteopenia, ostedlisis, fracturas y
luxaciones.

— Estado crénico hipertrofico: Aparece la neoformacion
6sea, con gran destruccién articular y bordes escleréticos
en el hueso. Luego el callo se remodela y persisten las
deformidades.

e 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 ulcera o lesiéon de
la piel. En la anatomia patoldgica de la artropatia aparece-
ran particulas de hueso y cartilago incluidas en la sinovial
con cultivos negativos, y en la osteomielitis se encontrara
gran numero de células inflamatorias con cultivos positivos.
Estos se haradn tanto para gérmenes aerobios como para
anaerobios.

Figura 2. Colapso de la columna medial, pie en mecedora o
rockerbottom, con prominencia ésea plantar. Luxacion astragalo-
escafoidea.

Figure 2. Collapse of the medial column. Rockerhottom foot with
plantar osseous prominence. Talo-navicular luxation.

* Gammagrafia 6sea: Es sensible pero, como existe remo-
delacion tanto en la artropatia como en la osteomielitis, no
es sencillo distinguir entre ambas. En la fase hiperémica
el Tc-99m es sensible, pero habra que combinarlo con
otros marcadores como Ga-67, menos especifico para la
hipervascularizacion y mas para la inflamacion. El 111-In
WBC es especifico para infecciones agudas, pues detecta la
acumulacion de leucocitos“!?| lo que hace pensar en infec-
cion profunda si el Tc-99 también es positivo. Si éste fuese
negativo y el 111-In positivo, diagnosticariamos una infeccion
superficial asociada a la artropatia neuropatica no infectada.

* RM: Detecta fracturas neuropaticas en estadios iniciales
cuando la radiologia convencional aparece como normal.
Diferencia abscesos y celulitis pero no tanto la osteomielitis,
debido al gran edema 6seo asociado a ambos. Por eso es
necesario valorar los signos secundarios (infeccién de partes
blandas asociadas, la extension del proceso...).

e EI 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
sintoma que pueda evolucionar a complicaciones graves
dificiles de solucionar como Ulceras y amputaciones. Debera
tener un cuidado exhaustivo con la higiene de sus pies, llevar
un control glucémico estricto y evitar los traumatismos, asi
como reconocer los signos inflamatorios y de neuropatia. El
pie diabético ha de estar en manos de un equipo multidisci-
plinar, para lograr un mayor éxito terapéutico®.
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Los fines del tratamiento no pueden ser muy ambiciosos:
pretenderemos llegar a la etapa de consolidacion obteniendo
un pie plantigrado y calzable.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

Muchos de los pacientes diabéticos poseen pequefias defor-
midades que se trataran de forma ortopédica. Si se adapta
a un calzado normal, aunque exista colapso radiolégico, no
sera necesaria la cirugia®17).

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

Los periodos de inmovilizacion seran el doble, al menos,
que en un paciente no diabético.

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

Pinzur, en un estudio realizado sobre 147 pacientes con
artropatia de Charcot, observé que 87 de ellos tratados de
forma conservadora con yesos, ortesis, plantillas y calzado
adecuado conseguian un buen resultado final con un apoyo
plantigrado®.

Yeso de contacto total

Histéricamente el yeso discontinuo y la descarga total
fueron considerados como el tratamiento inicial de
eleccion en estadios precoces para controlar la inflama-
cion®20  pero representaba una gran dificultad para el
paciente ambulatorio y ademéas aumentaba el riesgo de
desarrollar un proceso bilateral por sobrecarga del otro
pie. Por eso Brand describié 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 Ulceras o rozaduras'®2?. Durante
su uso se realizaran controles radiolégicos semanales
hasta llegar a la fase de reparacion ésea. En las etapas
de fragmentacién, aun con todo, no estard permitida
la carga y, ademas, 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 curacion de las Ulceras, a
pesar de recomendar una estricta descarga al inicio®V. Es
considerado como “patrén oro” por la American Diabetes
Associaton?.

CROW

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

con suela en balancin. Ademas, se adaptan plantillas de
acomodacion.

Seglin Brodsky®, 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 adaptacién per-
fecta. La tendencia actual es que los yesos se sustituyan
por los CROW (Charcot restraint orthotic walker), que adap-
tan ajustes neumaticos para estadios |, por comodidad,
tanto para el paciente como para el clinico, y para acortar
el tiempo de tratamiento de alrededor de 1 afio a varios
meses. Se pueden mantener en la fase de consolidacion o
sustituirse por otro tipo de ortesis que incluso se adaptan
al calzado ancho.

Ortesis y calzado

Al final del proceso sera necesario el uso de plantillas que
permitan la deambulacién en un pie que ha quedado defor-
mado y ensanchado. En situaciones mas graves (de grandes
deformidades), los pacientes requeriran el uso de ortesis
adaptadas definitivas, de pierna y pie, con plantilla y adapta-
das a calzado especial. DiLiberto, que estudio diferentes tipos
de ortesis neumaticas adaptadas, plantillas y calzado, refiere
la efectividad de las ortesis que cubren la pantorrilla®.

Las complicaciones mas habituales del tratamiento conser-
vador son las Ulceras por desplazamientos dentro del yeso en
fases iniciales, que pueden controlarse con curas o, Si son
mas profundas y dan lugar a una infeccién secundaria, con
limpieza y desbridamiento quirdrgico. 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 Ulceras e infecciones pro-
fundas; en estos casos, habra que buscar una artrodesis vy,
si no es efectiva, se realizara la amputacion®@?.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Un pie con prominencia 6sea plantar con posibilidad de
desarrollar una Ulcera grave y osteomielitis secundaria y un pie
y tobillo con gran inestabilidad no controlado por tratamiento
conservador, asi como la fractura-luxacion aguda y el desarrollo
de Ulceras térpidas y recurrentes hacen obligada la instaura-
cién de un tratamiento quirdrgico®??, aunque éste tenga com-
plicaciones frecuentes en un paciente diabético, como retardo
de cicatrizacion de las heridas, pseudoartrosis, fracaso de las
osteosintesis, gangrena e incluso amputacion, pero a veces es
mas arriesgado el tratamiento ortopédico®?,

En el 25-50% de los pacientes afectados por la neuropatia
se realizara un tratamiento quirtrgico®19).

Hoy en dia existen controversias sobre cudl es el mejor
momento para realizar una fijaciéon quirdrgica. Hace afios
la cirugia era retrasada hasta el periodo de consolidacion,
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pues se tenia en cuenta la osteoporosis y la inflamacion
de partes blandas que haria fracasar la sintesis. Se encon-
traban pies con grandes deformidades y Ulceras asociadas
que practicamente s6lo dejaban paso a la amputacion.
Actualmente, se tiende a indicar de forma igual que en un
paciente sin artropatia, pero teniendo en cuenta ciertas
consideraciones como asegurarse la fijacion en hueso
sano, conseguir un buen contacto entre huesos y un buen
cuidado de la piel, pues en el estadio | existe gran hipe-
remia y fragmentacion que podria dificultar el éxito de la
cirugia.

Lo ideal es el estadio Il cuando existe neoformacion dsea.
Cuando se realiza en la fase aguda se procedera tras varios
dias de drenaje postural y antes de iniciar la osteopenia. Hay
estudios que la aplican en estadio | en la articulacion de
Lisfranc y consigue buenos resultados®17:29,

El alargamiento del tenddn de Aquiles se realizara cuando
haya verticalizacion del calcaneo con pie en mecedora, para
aumentar el apoyo del taléon. Hay que cuidar de no alargar
demasiado el tenddn para no provocar una excesiva presion
en el talén y desarrollar ulceraciones bajo el retropié?.

La exoscectomia se realiza sobre las prominencias 6seas
que ocasionan Ulceras por excesiva presion en la piel. Se
hara en fase de consolidacién y siempre que el pie sea esta-
ble. Si tiene lugar una fusion ésea espontanea por encima de
la exdstosis, se valorara la posibilidad de realizarla de manera
profilactica. Se incide sobre piel sana y evitando la inestabili-
dad articular si se reseca demasiado®.

Los lugares mas frecuentes son los maleolos, la planta del
pie por luxacion plantar del cuboides y de las cufias, y los
bordes del antepié.

En las artrodesis y artroplastias de reseccion®-33, se
utilizaran multiples métodos de fijacion: placas, grapas,
tornillos de esponjosa, injertos de hueso fijados con agujas
de Kirschner, placas plantares, fijadores externos y clavos
retrégrados y Steinman para artrodesis de la subastragalina
con el tobillo.

En la luxacion aguda de las articulaciones astragalo-esca-
foidea y escafo-cuneana se indica la reduccion y artrodesis,
para evitar el riesgo de Ulcera e infeccidon causada por la
tension cutéanea tras la luxacion.

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 |, al igual que en
la artropatia severa del retropié, para evitar las Ulceras y la
osteomielitis. Se ha empleado la placa plantar atornillada
cuneo-metatarsiana medial.

En las grandes inestabilidades de tobillo con deformidad
en varo parece que el clavo retrégrado transcalcaneo a com-
presion consigue buenos resultados®+3%),

En cuanto a la fijacion interna, tanto para la artrodesis
como en el caso de las fracturas agudas®®-3?, el material ha

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

Tras la fijacion se recomienda un periodo de descarga e
inmovilizacion a mas del doble que en una sintesis de un
paciente no neuropéatico®. 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 proteccion
de tobillo-pie®“®.

Como complicaciones de la artrodesis, es frecuente la
pseudoartrosis, sobre todo ante hueso escleroso sin aporte
vascular adecuado, pero se logra una estabilidad valida por
una union fibrosa suficiente. El 70% de los pacientes consi-
guen una buena consolidacién. También se pueden asociar
como otra complicacion las Ulceras, que representan un mal
prondstico para la artrodesis.

Los fijadores externos/hibridos se emplearan de forma
provisional en las artrodesis de tobillo y retropié con
Ulceras extensas e infectadas y en los casos de mala
alineacion y se obtendréd una unién fibrosa. Algunos
autores describen que una buena alineacion quirdrgica
y gran colaboracion del paciente permiten obtener resul-
tados satisfactorios sin necesidad de fijacion interna,
con la posibilidad del empleo de zapato ortopédico a los
12 meses del tratamiento!42),

La reseccion del astragalo o astragalectomia sera practica-
da en un paciente en estadio 3A, con afectacion importante
de la articulacion tibio-astragalina.

Las osteotomias tibiales se realizaran para corregir el varo/
valgo del tobillo.

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

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

OTROS TRATAMIENTOS

Los injertos 6seos son necesarios para rellenar los defectos
durante la cirugia y para completar la consolidacién. Los
campos magnéticos pulsatiles®®® tienen poder osteogénico y
se han empleado en los casos de pseudoartrosis; ademas,
disminuyen la inflamacion y el edema en estadiol. 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 farmacos anti-
TNF, también parece que ejercen efecto beneficioso sobre
esta etapa del pie de Charcot“®).
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El pie de Charcot

Figura 3. Aspecto radioldgico del antepié tras varias intervenciones:
condilectomia del primer radio por tilcera plantar en la zona de apo-
yo de la cabeza del primer metatarsiano. Reseccion del tercio distal
del segundo y tercer metatarsianos por osteomielitis secundaria.
Figure 3. X-ray aspect of the forefoot after a number of surgical in-
terventions: condylectomy of the first radius because of plantar ul-
ceration in the weight-bearing zone of the head of the first metatar-
sal hone; resection of the distal third of the second and third meta-
tarsal bones because of secondary osteomyelitis.

CONCLUSIONES

Una de las complicaciones mas graves del sindrome 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 neuropatia, grandes deformidades, Ulceras profundas
y osteomielitis, e incluso de que haya que recurrir a una
amputacion si no son conscientes del proceso y no toman
las medidas preventivas pertinentes, para que se detecte de
forma precoz el minimo signo o sintoma de alarma.

El objetivo sera conseguir el apoyo plantigrado y un buen
uso del calzado.

Se ha de aplicar un tiempo de inmovilizacién suficien-
temente prolongado para la consolidacion vy, si se decide
realizar una intervencién quirlrgica, se aplicara el tratamien-
to mas adecuado para cada caso, evitando al maximo las
complicaciones derivadas de la cirugia.

Hoy se estan desarrollando nuevos tratamientos quirdrgi-
cos de incisiones minimas que evitan la lesion de la piel y
acortan el tiempo de curacion®“?,
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