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RESUMEN

La neuroartropatia de Charcot es una complicacion poco frecuente pero severa de la
diabetes mellitus, caracterizada por un proceso inflamatorio no infeccioso que afecta pie y
tobillo, generando deformidades, ulceras, infecciones y amputaciones, con un marcado impacto
en la calidad de vida y en la mortalidad. El diagnostico temprano es escaso, ya que en mas del
90% de los casos se confunde con otras patologias, lo que retrasa el tratamiento. La intervencion
kinésica, junto con la educacion del paciente y el trabajo interdisciplinario, resulta fundamental

para prevenir complicaciones y mejorar el pronostico.

Analizar la importancia de una deteccion temprana de la neuroartropatia de Charcot y su

abordaje kinésico en pacientes con diabetes mellitus.

Existe una prevalencia significativa del 45 % de desarrollar artropatia de Charcot como

complicacion de la diabetes mellitus.

El presente trabajo se basa en una revision sistematica de cardcter descriptivo y

cualitativo de corte transversal.

La escasez de informacion especifica sobre protocolos kinésicos y la falta de inclusion
del kinesiologo en equipos interdisciplinarios constituyen limitaciones relevantes. Asimismo, la
ausencia de estadisticas nacionales y provinciales reduce la posibilidad de dimensionar el
problema en el ambito local. Finalmente, el analisis estuvo limitado a articulos en espafiol e

inglés publicados en el periodo 2010-2024.

Esta revision proporciona un estudio detallado sobre la importancia de la deteccion
temprana e intervencion kinésica en la neuroartropatia de Charcot en pacientes con diabetes
mellitus. Siendo ésta una complicacion poco visibilizada pero devastadora de la diabetes
mellitus. La deteccion temprana permite prevenir deformidades, ulceraciones y amputaciones,
favoreciendo la recuperacion funcional y la calidad de vida. Es de suma importancia promover la

capacitacion continua de los profesionales de la salud en la deteccion temprana de esta



enfermedad, establecer protocolos de derivacion rapida y fomentar programas preventivos

dirigidos a la poblacion diabética.

Luego de realizada la investigacion, se proponen las siguientes recomendaciones para el
abordaje y deteccion temprana de la Neuroartropatia de Charcot: Capacitacion continua de los
profesionales de salud, fortalecimiento del trabajo interdisciplinario, desarrollo de programas
preventivos en la poblacion diabética, indicaciones de descarga temprana, estandarizacion de

protocolos y consensos clinicos, fomento del seguimiento y adherencia del paciente.

Artropatia de Charcot, Diabetes Mellitus, prevencion, pie de Charcot, kinesiologia,
neuropatia periférica, deteccion temprana, Charcot foot, Charcot neuroarthropathy, prevention,

physiotherapy, kinesiology.



INDICE

RESUMEN...cruieiiiiicosisssssssssssncsssssssssssssssesssssssssssssssssesssssssssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssss 4
INEEOAUCCION: .......iiiiiee e e ettt e e et e e e e eaa e e e e etaeeeeeeaaaeeeeenaeeaeas 4
ODbJELIVO GENETAL......eiiiiiiieciie ettt et e et e e e e e e s teeesabeeesseeessseeessseeesseeesseessseennns 4
5 D001 (o) T PP 4
A (10T 0] (0 ca b SRS 4
Limitaciones de 1a INVESTIZACION:.......ccuiieiuiieeiiieeieeeiteeete e tee et e e e esreeeseaeeeraeeesaeeenseeennes 4
COMNCIUSION: ...ttt e et e e ettt e e e e e e e e e etae e e e eeaaaeeeeeessaeeeeenaeeeeeanaseeeeenreas 4
RECOMENAACIONES:........oiiiiiiiii et e et e e ettt e e e e et e e e eeaaaeeeeenneeas 5
Palabras CLAVES:........cooiiiiiiieeieee e et e e e et e e e eares 5

INTRODUCCION 8

CAPITULO Luuceureereerserssssssassssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasses 10
ENFOQUE CONCEPTUAL Y METODOLOGICO........cuiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeenn. 10
PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA . ......oootiiiieee ettt 10
JUSTIFICACION . ...ttt ettt s e ee s st s e e eeeeesseaeeeees 12

OBJETIVOS 14
ODJELIVO ZENETAL .. .cuiiiieiiieeieeee ettt e et e e e s te e e s steeessaee e sseeesssaesnsseesnseeessseeas 14
ODbJEtIVOS ESPECIIICOS ... vieiitiiiiiieeiiee ettt e et e ettt e e e et eesbeeestaeeesteesabeessaeessseeessseeesnseeensseeans 14

ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION.....uuuocuiueenirerensessecsessssssssssessssssesssssssssssesssssses 15

CAPITULO Tluuoeeurrerernsrssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesssssses 16
MARCO TEORICO ...ttt eee et e et s e eaeeeeee s eeseeesesaene 16

DiIabetes MEIITUS: ... ..o e e e e et e e e e e e e e e aett e e eaaaaeeees 16
ClasifiCACION:.... ..o e e e e e e et e e e e e e e e e e eeaaaaaas 17
PreValENCIA ... ... 18

Pie di@bLiCO ... e as 19
ST [0] 7= o) [0 | = 19
[ (o] [0 1= 20

ANALOMIA eI PIE: . 21

ST To] g T=Tor= 1 o] [or- LSRR 22

N LT oY o= (= T o =T 41 =Ty (o= PSP PEPPPPPR 23
(@7 = =TT o USSR 23
(IS Te] oF=1 (o] [0 o | F= o OO PP PPP O PPPPPPPPPPR 23
Epidemiologia y prevalencia:. ... 24

Neuroartropatia de CharCot:............ooooi i s 24

TS o] 0= 1 o] [0 - PP PPPPPPPP 25
Teoria NeurotrauMAtICaA: ... ... 25
Teoria NEUMOVASCUIAK:............ e e e 25
Via RANKL- RANK-= OP Gttt e e e e e e sssree e e e e e e e nennes 26



= T3 (o] { YT [N =TT [ P 27
FacCtores iNtriNSECOS:.......cciieieecee e e e e e e e e e e e s 27
FacCtOres EXIMNSECOS: ... .uuuuiiiiiiiiiiiiii ittt ettt e et et e e e e e e e e e e e e e e aaaaaaaaaaaaaaaaaaaeens 28

Epidemiologia y prevalencCia:...........ooi i 28

Clasificacion de la Neuroartropatia de Charcot:.................oe oo, 29
Clasificacion de EichenhoRZ:............c.uuviiiiiii e 29
Patrones de Sanders y FryKDerg:........oooo i 30
Clasificacion de BrodsKY:...........eeiiiiiiiiiiieiee e 32
Clasificacion de ROGEIS: ........uiiiiiiiii e 33

Complicaciones de la neuroartropatia de Charcot:.............coooiiiiiiiiiiciiiis 34

Diagndstico de la neuroartropatia de Charcot:...............oooooi i, 35
RaAIOGrafia:. ... 35
Resonancia MagnétiCa:...........cooiiiiiiiiiii e 36
Gammagrafia ésea y estudios iISOtOPICOS: .......uiiiiiiiiiiiiiiiii e 37

Diagnaostico diferencial:.............oooooiiiiiii s 37

Abordajes terapéuticos segun los estadios de la neuroartropatia de Charcot................ 40
Tratamiento CONSEIVAUOT.........oo o 40
Tratamiento quirdrgico segun los estadios de la neuroartropatia de Charcot........... 42

Y oo ] o = T T= T U] =] o U PEPPT P 46

Importancia de la deteCCion temMpPrana:..........oooeiiiiiiii i 46

CAPITULO III 48
MARCO METODOLOGICO.........oomeeeeeeeeeeeeeee oo 48

Tipo y disefio de 1a INVEStIZACION:........eieiiieeiiieeiie et e eeree e et e et eeaeeeereeeeens 48

Materiales Y MELOAOS: .. .ccuieeriieeeiieeiie ettt et e s ste e e reeesebeeetaeessaeesnseeessseeessseeennees 48

Técnicas de recoleccion de datos:.........ccouuiiiiiiiiiieeiiie e 48

Criterios de INCIUSION: ........viiiiiiiiiie e et e et e e et e e e e eataee e e eeaaeeeeanns 48

Criterios de @XCIUSION:.......uuiiiiieiiiie e e ettt e et e e et e e e e e ateeeeenaaeeaeas 49

Seleccion de artiCUIOS:........oiiiiiiiie e e et e e 49

RESUITAAOS ... e et e e et e e e e eta e e e e e aae e e e e e aaeeeeennes 49

Limitaciones del eStudior.......cccouviiiiiiiiiii e e 50

CAPITULO TV.uueeererrersensssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssssssssssssssssssssassssnss 51
CONCLUSION . ..ot 51
CAPITULOQ Vi.uurrerrerersensesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssassssssasssens 53
RECOMENDACIONES. ... ..ottt ettt e e ae e e ae e etaeeesaeessaeesnsaeensseeennseens 53
BIBLIOGRAFTA ........oooviiiieieceeeeeee s 54



INTRODUCCION

La neuroartropatia de Charcot es una complicacion rara pero bastante grave y debilitante
de la diabetes mellitus y que puede desenlazar en amputaciones y mortalidad incrementada. Esta
entidad se caracteriza por un proceso inflamatorio destructivo del pie y tobillo, de curso
progresivo y de naturaleza no infecciosa, que desenlaza en el dafio 6seo, articular y ligamentario
que compromete la arquitectura y funcidon del pie, cursando con microfracturas, fracturas y
luxaciones de los huesos del pie. (Medina Gutiérrez, 2019)

Inicialmente el cuadro sindromatico artropatico en pie fue descrito por Sir William
Musgrave en 1703. Sin embargo,es a Jean Martin Charcot a quien se atribuye la primera
documentacién y descripcion de artropatias en pie asociadas con tabes dorsalis, en 1881 en el
séptimo congreso médico internacional con publicacidon posterior con Féré en Archives De
Neurologie en 1883. Posteriormente Jordan describe la asociacion entre esta entidad y diabetes
mellitus. Mundialmente cerca de 350 millones de personas tienen diabetes y la incidencia de esta
complicacién viene en incremento. (Muiioz De La Calle & Viadé¢ Julia, 2020)

La prevalencia de la neuroartropatia de Charcot en pacientes diabéticos ha aumentado
paulatinamente, impulsada por una mayor comprension de esta entidad como trastorno clinico,
junto con el incremento de la poblacion diabética y la mayor longevidad. (Mufoz De La Calle &
Viadé Julia, 2020). Segun estudios recientes, el 80 % de los pacientes con neuroartropatia de
Charcot han tenido diabetes durante al menos 10 afios, y su aparicion ocurre con mayor
frecuencia entre la quinta y sexta década de vida, dependiendo del tipo de diabetes. En pacientes
con diabetes mellitus tipo 1 (DMT1), se desarrolla en promedio a los 42 afios, mientras que en
aquellos con diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) suele manifestarse a los 59 anos. Se han observado
variaciones segun el tipo de diabetes y la duracion de la enfermedad, siendo mas prolongada en
los DMT1 en comparacion con los DMT2. (Gouveri & Papanas, 2011)

Aunque algunos estudios no han encontrado diferencias significativas en la prevalencia
entre hombres y mujeres (Gouveri & Papanas, 2011), otros reportan una mayor prevalencia en
hombres, especialmente en aquellos con diabetes tipo 2 (Mufioz De La Calle & Viadé Julia,
2020).

Ademés, se ha informado la presencia de neuroartropatia de Charcot bilateral en el 9 %
de los casos en estadios agudos. Sin embargo, cuando se utilizan estudios avanzados como la

tomografia computarizada los cambios bilaterales se detectan en hasta el 75 % de los pacientes,



lo que resalta la importancia de técnicas diagnoésticas especificas para su deteccion. (Gouveri &

Papanas, 2011)



CAPITULO 1

La artropatia neuropatica de Charcot es una enfermedad devastadora que provoca una
deformidad no reducible del pie y que pone a los pacientes con neuropatia periférica distal en
riesgo de desarrollar Ulceras neuropaticas crénicas en el pie, amputacion importante de las
extremidades inferiores e incluso la muerte. La enfermedad suele diagnosticarse de forma
erronea en las primeras fases de su presentacion debido a la falta de conocimiento entre los
miembros de la comunidad médica. En consecuencia, los tratamientos iniciales para la
enfermedad son menos frecuentes y los pacientes que se presentan en etapas mas avanzadas de la
enfermedad son mas dificiles de tratar. (Schmidt, 2020)

La Neuroartropatia de Charcot, a pesar de ser documentada desde hace mas de 120 afios,
es apenas en las dos ultimas décadas que su comprension viene en incremento, dado el
entendimiento en la causalidad y la relacion proporcional con el incremento de la prevalencia de
diabetes mellitus. Ello genera retos importantes en su tratamiento enfocado actualmente en la
preservacion a priori de la extremidad dada la relacion de la amputacion con incremento del
gasto cardiaco, depresion, infeccion a niveles mas elevados de la extremidad, incremento de
costos a largo plazo para el sistema sanitario, pérdida de calidad de vida y la asociacion elevada
con mortalidad a 5 afos incluso mayores a neoplasias tan prevalentes como de mama y colon.
(Mufioz De La Calle & Viadé Julia, 2020)

A pesar de su gravedad, sigue siendo subdiagnosticada debido a la falta de conocimiento
entre los médicos generales y la confusion con otras condiciones, como celulitis o gota (Wukich,
Frykberg, & Kavarthapu, 2023).

Se estima que la prevalencia de la NC en pacientes con diabetes varia entre el 0,4 % y el
13 %, aunque cifras mas altas, como el 29 %, han sido detectadas mediante métodos avanzados
como la resonancia magnética (Kucera, Shaikh, & Sponer, 2016). A pesar de estos datos, hasta el
95 % de los casos se diagnostican errdbneamente en etapas iniciales, lo que retrasa el tratamiento
y aumenta significativamente las complicaciones, incluidas amputaciones y una mortalidad del
28,3 % a los cinco afios. (Schmidt, 2018; Kucera, Shaikh, & Sponer, 2016)

La fase inicial de la NC (etapa 0) es critica para la intervencion, ya que la descarga

temprana de peso puede prevenir deformidades 6seas. Sin embargo, los pacientes rara vez son
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atendidos por especialistas en esta etapa, lo que resulta en la progresion hacia deformidades
severas que comprometen la integridad de la piel, generando un riesgo elevado de infecciones y
amputaciones (Wukich, Frykberg, & Kavarthapu, 2023; Raspovic, 2023).

A pesar de los avances en diagnostico por imagenes, como el uso de resonancia
magnética que ha incrementado la deteccion al 75 % en casos sospechosos, la falta de educacion
médica y la demora en la derivacion a especialistas siguen siendo brechas criticas en el manejo
de esta enfermedad (Schmidt 2020).

“El diagnostico del pie de Charcot comienza con una gran sospecha. Los retrasos en el
diagnostico son frecuentes debido a que tanto el paciente como el médico no estan familiarizados
con el sindrome” (Rogers & Frykberg, 2013).

Ademas los métodos terapéuticos actuales estdn mayormente orientados a la correccion
de deformidades avanzadas, mientras que las estrategias preventivas y de rehabilitacion en

estadios iniciales son limitadas (Gouveri & Papanas, 2011; Bertollo, & Calvagno, 2014)
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El riesgo de presentar neuroartropatia de Charcot (NC) en pacientes con diabetes mellitus
se puede ver representado en una prevalencia entre el 0,08 % y el 13 % en poblaciones de alto
riesgo, sin embargo estas tasas de incidencia y prevalencia y demas datos epidemiologicos
podrian estar minimizados ya que el diagnostico de esta patologia usualmente es tardio o se
confunde con procesos infecciosos. (Triana-Ricci et al., 2022)

La NC es una complicacion rara pero bastante grave y debilitante de la diabetes mellitus
y que puede desencadenar en amputaciones y mortalidad incrementada. Esta entidad se
caracteriza por un proceso inflamatorio destructivo del pie y tobillo, de curso progresivo y de
naturaleza no infecciosa, que desencadenando dafio dseo, articular y ligamentario que
compromete la arquitectura y funcion del pie, cursando con microfracturas, fracturas y
luxaciones de los huesos del pie. (Medina Gutiérrez, 2019)

En etapas iniciales, los pacientes con NC suelen estar afebriles y presentan signos vitales
normales, lo que contribuye a su diagnostico tardio. Mas del 70 % de las veces, los pacientes
presentan edema unilateral de las extremidades inferiores, acompafiado de eritema y aumento de
calor sin heridas abiertas, caracteristicas que son frecuentemente subestimadas o
malinterpretadas en la practica clinica (Marmolejo et al., 2018)

La NC tiene un impacto significativo en la calidad de vida y en la expectativa de vida de
los pacientes. Estudios reportan que la mortalidad a cinco afios en pacientes con amputaciones
mayores, como las realizadas por encima o debajo de la rodilla, supera el 60 %, mientras que en
aquellos con NC y ulceras neuropaticas, se observa una reduccion promedio de 14 afios en la
expectativa de vida (Schmidt 2018).

Ademas, mas del 85 % de las amputaciones en pacientes con NC no estan relacionadas
con isquemia critica, sino con infecciones derivadas de deformidades no tratadas (Wukich,
Frykberg, & Kavarthapu, 2023). Estas complicaciones no solo representan una carga emocional
y social significativa para los pacientes y sus familias, sino que también se asocian con un
aumento de la mortalidad (Gouveri & Papanas, 2011).

Desde el punto de vista econdmico, el tratamiento de la diabetes mellitus y sus
complicaciones, incluida la NC, consume entre el 5 % y 20 % de los presupuestos de los
sistemas de salud en diversos paises. Las estrategias preventivas, como el diagndstico temprano

y el manejo adecuado de las deformidades en estadios iniciales, son significativamente mas
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costo-efectivas a largo plazo, en comparacion con los costos derivados de amputaciones graves
(Muioz De La Calle & Viadé Julia, 2020).

El manejo actual de la NC sigue estando dirigido principalmente a corregir deformidades
avanzadas, mientras que la prevencion y rehabilitacion articular en etapas tempranas son areas
desatendidas. La falta de conocimiento entre los profesionales de salud agrava el desenlace, con
un diagnostico tardio en mas del 95 % de los casos, lo que aumenta cinco veces el riesgo de
complicaciones graves (Jeffcoat, 2015; Schmidt, 2018).

Charcot contintia siendo un reto con respecto a la comprension de su fisiopatologia, por
lo cual su manejo sigue siendo mucho mas dirigido a corregir las deformidades, y no a la
prevencion de su aparicion o a la rehabilitacion articular en estadios tempranos. (Triana-Ricci et

al., 2022)

13



OBJETIVOS
Objetivo general:
Analizar la importancia de una deteccion temprana de la neuroartropatia de Charcot y su
abordaje kinésico en pacientes con diabetes mellitus.
Objetivos especificos:
- Identificar las principales complicaciones de la neuroartropatia de Charcot en pacientes
con diabetes mellitus.
- Reconocer y analizar los factores de riesgo que intervienen en la neuroartropatia de
Charcot.
- Identificar los diferentes abordajes terapéuticos en los distintos estadios de la

neuroartropatia de Charcot en pacientes con diabetes mellitus.
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ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

En 1868 Jean-Martin Charcot describid, por primera vez, esta enfermedad en los
pacientes con tabes dorsal como la “artropatia de los ataxicos”. Bertollo & Calvagno. (2014)
Posteriormente, en 1936, se reportd el primer caso en la literatura de neuroartropatia en un
paciente con diabetes, siendo esta ultima en la actualidad la causa mas frecuente de
neuroartropatia. Bertollo & Calvagno (2014)

La neuroartropatia de Charcot es una complicacién rara pero grave de la neuropatia
periférica, que incluye fracturas y dislocacion de los huesos y articulaciones del pie que provoca
deformidad, alteraciéon de la biomecanica y un mayor riesgo de ulceracion si no se trata.
(Johnson-Lynn et al., 2018)

La prevalencia de la NC no difiere entre hombres y mujeres, pero se han reportado
diferencias entre pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
Recientemente se ha notado una mayor preponderancia en los pacientes con DM1 con respecto a
los DM2. Bertollo & Calvagno (2014)

Se estima que la artropatia de Charcot se desarrolla en aproximadamente 1 de cada 600
pacientes con diabetes. Puede ser facilmente pasada por alto por los no especialistas, sobre todo
en las primeras etapas, llevando a subestimar su frecuencia. Por lo tanto, su verdadera
prevalencia e incidencia son desconocidas, pero se estima que afecta a 0,1-7,5 % de la poblacion
diabética. Aunque los estudios prospectivos son limitados, las tasas de incidencia reportadas van
del 3 al 11,7/1.000 pacientes/ afio. Bertollo & Calvagno (2014)

La deteccion temprana y el tratamiento oportuno pueden prevenir la destruccion de las
articulaciones y los huesos, que, si no se trata, puede provocar morbilidad y amputacion de alto
nivel. Es necesario un alto grado de sospecha. Una vez que se han detectado los signos
tempranos, es importante la inmovilizacion y la descarga rapida. Varma (2013)

El tratamiento debe determinarse de forma individual y debe determinarse si el paciente
puede recibir un tratamiento conservador o si requerird una intervencion quirurgica cuando entre
en la fase cronica. Si se diagnostica de forma temprana, solo se requeriran medidas médicas y
conservadoras. La cirugia est4 indicada para pacientes con deformidades graves o inestables que,

si no se tratan, daran lugar a amputaciones importantes. Varma (2013)
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CAPITULO II

Diabetes Mellitus:

La Asociacion Americana de Diabetes (2012) define a la diabetes mellitus como un grupo
de enfermedades metabdlicas que se caracterizan por la presencia de hiperglucemia cronica,
originada por alteraciones en la secrecion y/o en la accidén de la insulina. Segiin Rojas et al.
(2012), también se acompafia de trastornos en el metabolismo de las grasas y las proteinas. La
hiperglucemia sostenida en el tiempo puede provocar dafio, disfuncion e insuficiencia progresiva
de multiples 6rganos y sistemas, con afectacion frecuente de los ojos, los rifiones, el corazon, los
nervios periféricos y los vasos sanguineos.

Segun Kerner & Briickel (2014) la diabetes no es una enfermedad sino un sindrome con
multiples causas y mecanismos fisiopatologicos. La hiperglucemia sostenida, cuando no es
controlada adecuadamente puede provocar dafios, disfuncion e insuficiencia progresiva de
multiples 6rganos con afectacion frecuente de ojos, riflones, corazon, sistema nervioso periférico
y vasos sanguineos (Rojas et al., 2012; Asociacion Americana de Diabetes, 2012).

Los sintomas comunes incluyen poliuria, polidipsia, pérdida de peso no intencionada,
polifagia y vision borrosa. También puede presentarse retraso en el crecimiento y mayor
susceptibilidad a infecciones, especialmente en poblacion pediatrica. Cuando no se trata
adecuadamente, la diabetes puede derivar en complicaciones agudas graves, como la
cetoacidosis diabética y en el sindrome hiperosmolar no cetdsico, ambos cuadros potencialmente
mortales si no se intervienen a tiempo (Asociacion Americana de Diabetes, 2012).

A largo plazo, la hiperglucemia crénica puede dar lugar a multiples complicaciones
microvasculares donde se encuentran la retinopatia diabética, que puede progresar hasta la
ceguera; la neuropatia periférica, la cual incrementa el riesgo de tlceras, infecciones y desarrollo
de la neuroartropatia de Charcot, una de las complicaciones mas graves de la diabetes mellitus
que puede desenlazar en una amputacion. Las neuropatias autondmicas también son frecuentes,
afectando funciones gastrointestinales, genitourinarias, cardiovasculares y sexuales (Asociacion

Americana de Diabetes, 2012; Idusuyi, 2015).
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La Sociedad Argentina de Diabetes y la Sociedad Argentina de Cardiologia (2021)
consideran que el diagnostico de la diabetes se basa en la presencia de al menos de uno de los
siguientes criterios:

- Presencia de sintomas caracteristicos de la diabetes mellitus (poliuria, polidipsia y
pérdida de peso) junto con una glucemia plasmatica aislada (en cualquier momento del
dia y sin considerar la ultima ingesta) > 200 mg/dL.

- Glucemia plasmatica en ayunas > 126 mg/dL (posterior a un ayuno de 8 horas).

- Glucemia plasmatica obtenida a las 2hs de la ingestion de 75 g de glucosa anhidra
disuelta en 375 cm® de agua en el contexto de una prueba de tolerancia oral a la glucosa >
200 mg/dL.

Debido a la falta de estandarizacion de la medicién en muchos laboratorios en Argentina la
Sociedad Argentina de Diabetes no aconseja utilizar como criterio de diagndstico al analisis de
la hemoglobina glicosilada.

El abordaje temprano, el control glucémico riguroso y la intervencidn interdisciplinaria

son fundamentales para prevenir o retrasar la aparicion de estas complicaciones.

Clasificacion:

Diabetes mellitus tipo 1: Se caracteriza por la destruccion selectiva de las células beta del
pancreas, responsables de la produccion de insulina lo que genera una deficiencia absoluta de
esta hormona (Argente, 2013; Lloyd, 2020; Kerner & Briickel, 2014). Este proceso en la mayoria
de los casos puede deberse a una reaccion autoinmune (tipo 1A), lo que se evidencia mediante la
deteccion de anticuerpos como los anti-GAD, anti-insulina o antiislotes pancreaticos, y se asocia
con ciertos alelos del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) (Rojas et al., 2012).
También puede presentarse sin causa claramente identificable (tipo 1B o idiopatica), llevando
ambos casos a una deficiencia absoluta de insulina (Argente, 2013). Segun Lloyd (2020), en esta
condicion los linfocitos T atacan de forma especifica las células beta, lo que impide la secrecion
adecuada de insulina. Como consecuencia, la glucosa no puede ser absorbida eficientemente por
los tejidos, acumuldndose en el torrente sanguineo y alcanzando niveles que superan los 12
mmol/l. Este exceso de glucosa circulante produce hiperglucemia, glucosuria y diuresis

osmotica, lo que puede desencadenar una deshidratacion significativa. En ausencia de
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tratamiento los pacientes pueden presentar cetoacidosis diabética que es una complicacion aguda
potencialmente mortal (Asociacion Americana de Diabetes, 2012; Rojas et al., 2012)

Diabetes mellitus tipo 2: Segin Kerner & Briickel (2014) es la forma mas prevalente de
diabetes y suele presentarse en adultos, aunque se observa cada dia mdas en jovenes con
sobrepeso u obesidad. Esta patologia se desarrolla de forma progresiva como resultado de dos
mecanismos principales que coexisten en diferentes proporciones: por un lado la resistencia a la
accion de la insulina en los tejidos periféricos y por otro lado una disfuncion en la secrecion de
insulina por parte de las celulas beta pancreaticas (Argente, 2013).

En algunos casos predomina la resistencia periférica a la insulina, mientras que en otros,
el defecto principal radica en una secrecion inadecuada de la insulina. En muchos casos, ambos
procesos estan presentes de manera simultanea, lo que complejiza el abordaje terapéutico
(Argente, 2013; Kerner & Briickel, 2014).

Lloyd (2020), asocia este tipo de diabetes con el exceso de tejido adiposo, por el cual se
altera la sensibilidad de los tejidos a la insulina. Para compensar esta resistencia, el pancreas
intenta aumentar la produccién de insulina. En individuos con una funcién pancreética
conservada, esta respuesta puede mantener la glucemia en rangos normales durante cierto
tiempo. Sin embargo, si el pancreas no logra sostener esta produccion incrementada, la capacidad
secretora disminuye y los niveles de glucosa en sangre comienzan a elevarse, dando lugar a la
hiperglucemia sostenida que caracteriza a esta enfermedad.

La Asociacion Americana de Diabetes (2012) y Rojas et al. (2012) coinciden en que la
diabetes mellitus tipo 2 suele tener un inicio lento, con sintomas leves o incluso ausentes durante
afios, lo que retrasa el diagnostico. En muchas ocasiones la enfermedad se detecta cuando ya se

han desarrollado complicaciones microvasculares o neurologicas.

Prevalencia:

En la actualidad, alrededor de 463 millones de adultos de entre 20 y 79 afios tienen
diabetes. Esto representa el 9.3 % de la poblaciéon mundial en este grupo de edad. Se prevé que la
cantidad total aumente a 578 millones (10.2 %) para 2030 y a 700 millones (10.9 %) para 2045.
(Russo et al., 2023)

En Latinoamérica, la prevalencia de DM se informa entre el 8 y el 13 % en los adultos de

20 a 79 afios. En Argentina, segiin la Cuarta Encuesta Nacional de Factores de Riesgo publicada
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en 2018, la prevalencia de diabetes por autorreporte o de glucemia capilar elevada en personas

mayores a 18 afos fue del 12.7 % (Russo et al., 2023)

Pie diabético:

Triana-Ricci et al. (2022) describe al pie diabético como un sindrome que comprende
alteraciones en las articulaciones, piel y tejidos blandos del pie, originadas por causas
neuropaticas, isquémicas o ambas, y agravadas por traumas repetitivos. Esta combinacion puede
conducir a la aparicion de lesiones, ulceraciones e incluso destruccion articular.

La Definicion del modelo Latinoamericano de San Elian define al pie diabético como:

"Es un sindrome que se presenta como un ataque agudo o crénico del pie caracterizado
por una o mas heridas cuya etiologia, complejidad y gravedad es variable en destruccion de
tejidos en extension y profundidad, zonas y aspectos anatdmicos que puede ser agravado por
isquemia, infeccion, edema y neuropatia con riesgo de amputacion y/o muerte en los pacientes
con diabetes". (Triana-Ricci et al., 2022)

Chang et al. (2022) lo conceptualiza como la presencia de infeccion, ulceracion o
destruccion tisular en el pie de pacientes con diabetes, secundarias a neuropatia periférica y/o
enfermedad vascular periférica. Segiin este autor, entre el 2 y el 5 % de los pacientes con
diabetes desarrollan ulceras anualmente, y el riesgo de aparicion a lo largo de la vida se estima
entre un 15y 20 %.

Carro et al. (2020) sefiala que el pie diabético afecta aproximadamente al 2 % de los
pacientes diabéticos por afio y que su prevalencia total puede ser de hasta el 19 y 34 %. En
Latinoamérica, representa una causa frecuente de hospitalizacion en personas con esta

enfermedad.

Fisiopatologia:

La fisiopatologia del pie diabético comprende principalmente dos mecanismos
interrelacionados: la neuropatia diabética periférica y la enfermedad arterial periférica, ambas
consecuencias comunes de la hiperglucemia sostenida en el tiempo. Estos factores contribuyen a
la pérdida de sensibilidad, alteraciones biomecanicas del pie, disminucion de la perfusion tisular,
y una pobre respuesta inmunologica, todo lo cual favorece el desarrollo de tlceras, infecciones e

incluso amputaciones (Chang et al., 2022; Carro et al., 2020).
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La neuropatia periférica se clasifica en tres componentes: sensitivo, motor y autondmico.
La neuropatia sensitiva genera una disminucion o pérdida de la percepcion del dolor, temperatura
y presion, lo que impide que el paciente reconozca lesiones recientes o traumas menores
(Triana-Ricci et al., 2022). Al mismo tiempo, la neuropatia motora provoca desequilibrios
musculares que alteran la distribucion de cargas sobre el pie, facilitando la aparicion de
deformidades como dedos en garra o pie cavo, lo que incrementa la presion en zonas especificas
(Carro et al., 2020). La neuropatia autonémica reduce la sudoracion, promoviendo la sequedad y
fisuracion de la piel, lo que incrementa el riesgo de infecciones cutaneas (Chang et al., 2022).

Ademas, el dafio vascular periférico genera isquemia, disminuyendo el flujo sanguineo en
los miembros inferiores y dificultando la cicatrizacion de lesiones, especialmente cuando se
desarrollan tulceras infectadas. Este proceso se ve agravado por factores externos como el uso de
calzado inadecuado, la presencia de hiperqueratosis, y la falta de sensibilidad protectora

(Triana-Ricci et al., 2022).

Etiologia:

La aparicion del pie diabético se debe a una combinacion de factores intrinsecos y
extrinsecos que interactian entre si y favorecen la formacion de lesiones, especialmente de
ulceras en pacientes con diabetes mellitus. Entre los factores intrinsecos, encontramos
principalmente la neuropatia periférica, la enfermedad arterial periférica y algunas deformidades
del pie, como el hallux valgus, los dedos en garra o martillo, y la neuroartropatia de Charcot.
Estas condiciones alteran la distribucion de presiones en el pie, aumentan el riesgo de
traumatismos repetitivos y favorecen la formacion de lesiones en zonas donde normalmente no
deberian producirse. A esto se le suma la pérdida de sensibilidad por la neuropatia periférica, que
impide que el paciente sienta dolor y actte frente al dafio (Triana-Ricci et al., 2022).

Por otro lado, tenemos los factores extrinsecos que comprenden causas mecanicas,
térmicas y quimicas, entre ellas destaca el uso de calzado inadecuado la cual genera hasta el 50
% de los casos nuevos de pie diabético. La exposicion a fuentes de calor como el agua caliente,
también puede provocar lesiones en pacientes con neuropatia, debido a la pérdida del reflejo de
retirada frente al dolor o la temperatura elevada (Triana-Ricci et al., 2022).

Chang et al. (2022) ademas sefiala que las ulceras del pie suelen originarse a partir de

traumatismos repetitivos generados por la carga de peso en zonas vulnerables o por el uso de
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calzado mal adaptado. Estas lesiones pueden avanzar hacia infecciones graves que, en casos
avanzados y sin tratamiento pueden llegar a amputacion. Segun el autor, las causas principales de
las tlceras son la neuropatia periférica y la isquemia por la enfermedad vascular periférica.

Carro et al. (2020) destaca que el pie diabético tiene una alta incidencia en personas con
diabetes tanto como causa de internacion como por su impacto en la calidad de vida. Ademas le
da importancia a los factores predisponentes como la falta de control metabolico, la edad
avanzada y antecedentes de amputacion ya que aumentan significativamente el riesgo de
complicaciones graves.

Dentro de las complicaciones del pie diabético se encuentran las tulceras, la necrosis
digital, la artropatia de Charcot, la celulitis linfangitis, la osteomielitis y las infecciones

necrotizantes (Triana-Riccia et al., 2022).

Anatomia del pie:

El pie se divide anatdbmicamente en tres regiones: antepi¢, mediopié y retropié. El retropié
estd formado por el astragalo y el calcaneo; el mediopié incluye el navicular, los tres cuneiformes
(medial, intermedio y lateral) y el cuboides y; el antepi¢ esta constituido por los cinco
metatarsianos y las falanges (Pro, 2012).

La articulacion talocrural o del tobillo estd formada por la tibia, el peroné y el astragalo, y
se estabiliza mediante ligamentos colaterales: el ligamento medial o deltoideo y el ligamento
lateral. La articulacion subtalar, entre el astragalo y el calcdneo, cuenta con ligamentos
astragalocalcaneo lateral, medial y posterior. La articulacién transversa del tarso (también
conocida como Chopart), formada por las articulaciones astragaloescafoidea y calcaneocuboidea,
se encuentra reforzada por el ligamento calcaneonavicular plantar, el ligamento
astragalonavicular, y el calcaneocuboideo. La articulacion cuneonavicular y las intercuneiformes
estan sostenidas por ligamentos dorsales, plantares e interdseos, mientras que las articulaciones
tarsometatarsianas (Lisfranc) cuentan con ligamentos dorsales, plantares e interoseos que
mantienen la estabilidad de los metatarsianos. Las articulaciones intermetatarsianas estan
reforzadas por los ligamentos interoseos, dorsales y plantares que conectan las bases de los
metatarsianos, y las metatarsofalangicas y las interfalangicas presentan ligamentos colaterales y
plantares, ademas del ligamento transverso profundo en las metatarsofaldngicas, contribuyendo a

la estabilidad y soporte del arco plantar (Pro, 2012).
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Los musculos del pie se organizan en regiones dorsal y plantar. En la superficie dorsal
destacan el extensor corto de los dedos, que permite la extension del segundo al cuarto dedo, y el
extensor corto del primer dedo. En la planta del pie se encuentran musculos del primer dedo
como el abductor, flexor corto y aductor; del quinto dedo, el abductor, flexor corto y
ocasionalmente, el oponente; y de los dedos segundo a quinto, el flexor corto de los dedos, el
cuadrado plantar, los lumbricales y los interoseos dorsales y plantares, que participan en la
flexion, extension y apoyo del pie (Pro, 2012).

La inervacion proviene principalmente de los nervios plantares medial y lateral, ramas del
nervio tibial, que se distribuyen a los musculos y a la piel de la planta del pie. La vascularizacion
estd asegurada por las arterias dorsal del pie, medial y lateral del tarso, arqueada y metatarsianas
dorsales, asi como las arterias plantares medial y lateral, que forman los arcos plantar profundo y
superficial. El retorno venoso se organiza en arcos venosos dorsal y plantar, mientras que los
vasos linfaticos forman una red densa en la planta, comunicandose con el dorso y los bordes

medial y lateral del pie (Pro, 2012).

Biomecanica:

La boveda plantar constituye un sistema arquitectonico complejo formado por tres arcos
que trabajan en conjunto para absorber impactos, distribuir cargas y adaptarse a las
irregularidades del terreno. Los puntos de apoyo principales son la cabeza del primer
metatarsiano, la cabeza del quinto metatarsiano y la tuberosidad posterior del calcaneo.
(Kapandji, 2010).

El arco interno es el mas alto y largo, y se encuentra compuesto por el primer
metatarsiano, la primera cufa, el navicular, el astragalo y el calcaneo. Su estabilidad depende de
la disposicion de trabéculas oOseas, ligamentos plantares (como el calcaneo-escafoideo) y la
accion muscular de tensores como el tibial posterior, el peroneo largo, el flexor largo del hallux y
el aductor del hallux. Su funcién es fundamental en la absorcion de impactos y la flexibilidad de
la marcha (Kapandji, 2010).

El arco externo, en cambio, es mas bajo y rigido. Estd conformado por el quinto
metatarsiano, el cuboides y el calcaneo, y su papel principal es la transmision de fuerzas y el
impulso motor durante la propulsion. Los musculos peroneos y el abductor del quinto dedo

actiian como tensores dinamicos de este arco (Kapandji, 2010).
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El arco anterior y transversal, formado por las cabezas de los metatarsianos y las cufas,
aseguran la correcta distribucion del peso en el antepié. Su estabilidad depende del aductor del
hallux, del tendon del peroneo largo y del tibial posterior (Kapandji, 2010).

En conjunto, los tres arcos permiten que el pie cumpla una doble funcion: por un lado,
estatica, garantizando la estabilidad en la bipedestacion, y por otro lado, dinamica, absorbiendo

impactos y facilitando la propulsion durante la marcha y el salto (Kapandji, 2010).

Neuropatia periférica:

La neuropatia periférica es una de las principales complicaciones microvasculares
afectando alrededor del 50 % de los pacientes diabéticos, y afecta tanto en la diabetes tipo 1
como en la diabetes tipo 2 (Galiero et al., 2023). Sloan et al. (2021) vincula a la neuropatia
periférica con la aparicion de las complicaciones del pie diabético, entre ellas las ulceraciones y

la neuroartropatia de Charcot.

Clasificacion:

Los autores utilizan diversas clasificaciones segun criterios clinicos, topograficos o
fisiologicos. Segun curso temporal, puede ser aguda o cronica (Imbachi-Salamanca et al., 2022).
De acuerdo con la topografia o distribuciéon anatémica se clasifica en focal, multifocal o
simétrica, que ésta ultima puede ser distal o proximal (Castelli, Desai & Cantone, 2020). En
relacioén con los tipos de fibras afectadas puede comprometer fibras de pequefio calibre o fibras
de gran calibre (Imbachi-Salamanca et al., 2022). Segun el tipo de lesion nerviosa, se describe
como axonal o desmielinizante (Imbachi-Salamanca et al., 2022). Finalmente, de acuerdo a la
manifestacion clinica se reconocen la neuropatia axonal sensitivo-motora simétrica, la neuropatia

motora dolorosa proximal, la mononeuropatia y la neuropatia autonémica (Galiero et al., 2023).

Fisiopatologia:

La fisiopatologia de la neuropatia periférica diabética es multifactorial, involucrando
mecanismos metabdlicos, inflamatorios y vasculares que aiin no se comprenden por completo
(Galiero et al., 2023). El dafio se produce principalmente en las fibras nerviosas periféricas
encargadas de la conducciéon motora, sensitiva y autonoémica, afectando tanto a fibras de

didmetro pequefio como grande (Castelli, Desai & Cantone, 2020).
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Se ha documentado que la diabetes genera procesos de degeneracion axonal y
desmielinizacion tanto primaria como secundaria, y se asocia a la disfuncion de las células de
Schwann, las cuales tienden a separarse de los axones, ya sea en neuronas mielinizadas como no
mielinizadas. Esta disociacion provoca una alteracion en la conduccion y en la transmision del
impulso nervioso, ademas de una disminucién en la disponibilidad de neurotréficos. Esto resulta
en una degeneracion centripeta y una pérdida axonal distal que progresa dependiendo de la
longitud del nervio, siendo mas afectados los mas largos (Galiero et al., 2023).

Dependiendo de la fibra afectada se observaran distintas manifestaciones clinicas: las
fibras grandes se encargan de la sensibilidad vibratoria, propioceptiva, y la funcion motora,
mientras que las fibras pequefias median el dolor, la temperatura, y las funciones autonomicas

(Castelli, Desai & Cantone, 2020).

Epidemiologia y prevalencia:

La neuropatia periférica afecta aproximadamente entre el 1 % y el 7 % de la poblacién
general, aunque su prevalencia aumenta notablemente con la edad, alcanzando valores de hasta
24 % en personas mayores de 55 afios (Imbachi-Salamanca et al., 2022; Castelli, Desai &
Cantone, 2020). Entre las causas mas frecuentes de la neuropatia periférica se destacan la
diabetes mellitus, la compresion o lesion nerviosa, el consumo de alcohol, la exposiciéon a
toxinas, enfermedades hereditarias y déficits nutricionales. No obstante, se estima que entre un
25 %y 46 % de los casos tienen origen idiopatico (Castelli, Desai & Cantone, 2020).

La diabetes mellitus constituye la principal causa identificable de neuropatia periférica a
nivel mundial, siendo responsable de aproximadamente el 50 % de los casos
(Imbachi-Salamanca et al., 2022). Diferentes estudios reportan que entre un 25 % y 50 % de los
pacientes con diabetes desarrollan algin grado de neuropatia periférica, esto depende de la edad,

la duracion de la enfermedad y el grado de control metabolico (Castelli, Desai & Cantone, 2020).

Neuroartropatia de Charcot:

La neuroartropatia de Charcot es una complicaciéon poco frecuente pero grave de la
diabetes mellitus y otras enfermedades que presentan neuropatia periférica, caracterizada por un
proceso inflamatorio no infeccioso que afecta el pie y el tobillo. Esta alteracion que involucra
estructuras Oseas, articulares y tejidos blandos puede provocar deformidades severas,

ulceraciones, infecciones y en casos avanzados la amputacion (Medina Gutiérrez, 2019;
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Raspovic et al., 2023; Bertollo & Calvagno, 2014). Su diagnoéstico suele ser tardio por la
inespecificidad de los sintomas y falta de conocimiento de la patologia, lo que agrava el dafio
estructural y compromete la funcionalidad del miembro afectado (Jeffcoat, 2015; Comité

editorial, 2013).

Fisiopatologia:
En la actualidad la fisiopatologia de la neuroartropatia de Charcot sigue siendo tema de

investigacion. Aunque no hay una fisiopatologia definitiva se han propuesto varias teorias:

Teoria neurotraumatica:

La teoria neurotraumatica propuesta por Virchow y Volkmann en el siglo XIX, sostiene
que la pérdida de sensibilidad protectora, secundaria a la neuropatia periférica, permite la
deambulacion continua sobre una articulacion insensible, generando microtraumatismos
repetitivos que no son detectados ni tratados. Estos traumas repetitivos provocan un proceso
inflamatorio que da lugar a microfracturas, subluxaciones, y dislocaciones articulares (Kavitha et
al., 2020; Madan & Pai, 2013).

A diferencia de una fractura comun donde el dolor limita el movimiento por proteccion
en la neuroartropatia de Charcot esto estd ausente lo que permite la deambulacioén continua y el
agravamiento de la lesion (Rogers et al., 2011). Segiin Kavitha (2020), casi el 50 % de los
pacientes presentan antecedentes desencadenantes como lesiones traumadticas leves, por ejemplo
un esguince de tobillo o un procedimiento previo en el pie.

Estas lesiones traumaticas activan la liberacion sostenida de citocinas proinflamatorias,
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), la interleucina-1 beta (IL-1(3), y la
interleucina-6 (IL-6), que estimulan la diferenciacion y activacion de osteoclastos responsables

de la resorcion osea (Rogers et al., 2011; Medina Gutiérrez, 2019).

Teoria neurovascular:

Esta teoria fue propuesta por Jean Martin Charcot en 1868, donde plantea que la
neuropatia provoca denervacion simpdtica, generando una vasodilatacion arteriovenosa anémala
y un aumento significativo del flujo sanguineo local (Kavitha, 2020; Varma, 2013). Este aumento

de la perfusion arterial eleva la presion venosa, lo que provoca filtracion capilar excesiva, edema
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e isquemia de los tejidos profundos a pesar del aumento de la perfusion arterial (Medina
Gutierrez, 2019).

El aumento del flujo sanguineo favorece la activacion de los monocitos que luego se
transforman en osteoclastos, aumentando asi la resorcion 6sea (Medina Gutierrez, 2019). Este
proceso también contribuye a la aparicion de osteopenia periarticular y fragilidad osea,

aumentando el riesgo de fracturas y deformidades (Bertollo & Calvagno, 2014).

Via RANKL- RANK- OPG:

La via RANKL- RANK- OPG cumple un papel fundamental en la regulacion fisioldgica
del remodelado 6seo (Kavitha, 2020; Medina Gutiérrez, 2019). El ligando RANKL producido
por osteoblastos, osteocitos y células inmunes se une a su receptor RANK en las células
progenitoras de osteoclastos, favoreciendo su maduracion y actividad de degradacion Osea
(Medina Gutiérrez, 2019).

En condiciones normales la osteoprotegerina (OPG) es sintetizada por los osteoblastos, y
funciona como inhibidor de receptores, bloqueando la interaccion entre el RANKL y el RANK e
inhibiendo la activacidon osteoclastica (Kavitha, 2020). Sin embargo, en la Neuroartropatia de
Charcot este equilibrio se rompe, las citocinas inflamatorias como el TNF-a y IL-13 aumentan la
produccion de RANKL y disminuyen la de OPG, potenciando asi la osteolisis (Rogers et al.,
2011; Medina Gutiérrez, 2019).

Segun Medina Gutiérrez (2019) algunos estudios muestran que los osteoclastos derivados
de pacientes con Neuroartropatia de Charcot (en fase activa) presentan mayor agresividad y
degradacion 6sea, siendo menos sensibles a la accion inhibitoria de la OPG.

Rogers et al. (2011) y Medina Gutiérrez (2019) concuerdan en que la via RANKL-
RANK es el mecanismo mas conocido en la activacion de osteoclastos pero también existen
otras vias alternativas mediadas por citocinas como TNF-a, IL-6 e IL-8 que también favorecen la
formacion y activacion de osteoclastos, incluso de forma independiente a RANKL.

Por otro lado la neuropatia periférica también es importante en esta teoria, ya que al
afectar a las fibras nerviosas disminuye la produccion de inhibidores naturales de la reabsorcion
6sea como el péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y el 6xido nitrico (NO), lo
que debilita los mecanismos de control sobre la actividad osteoclastica y contribuye a la

destruccion oOsea sin limites (Varma, 2013; Medina Gutiérrez, 2019).
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Factores inflamatorios, metabdlicos y genéticos:

La inflamacion cronica sostenida es considerada la via principal responsable de la
progresion del dafio 6seo en la Neuroartropatia de Charcot (Medina Gutiérrez, 2019). Ademas la
hiperglucemia propia de la diabetes mellitus favorece la formacién de productos finales de
glicacion avanzada (AGEs), que provocan la apoptosis de los osteoblastos y promueven la
expresion de RANKL (Kavitha, 2020; Medina Gutiérrez, 2019).

Medina Gutiérrez revela que en algunos estudios se ha visto que los pacientes con
Neuroartropatia de Charcot suelen tener niveles bajos del receptor RAGE, lo que dificulta la
neutralizacion de los productos finales de la glicacion avanzada (AGEs)y favorece un entorno de
mayor inflamacion y estrés oxidativo (Medina Gutiérrez, 2019). Kavitha (2020) agrega que hay
investigaciones que plantean que hay ciertas variaciones genéticas en el gen que codifica la
osteoprotegerina podrian aumentar la susceptibilidad de algunos pacientes con diabetes a
desarrollar la Neuroartropatia de Charcot.

Por ultimo los factores biomecénicos como la alteracion del arco plantar, el acortamiento
del triceps sural, y la sobrecarga capsuloligamentaria del pie aportan a la progresion de la

deformidad del pie (Bertollo & Calvagno, 2014; Medina Gutiérrez, 2019).

Factores de riesgo:
Para una mejor comprension de los factores de riesgo de la artropatia de Charcot he
clasificado los siguientes factores de riesgo en intrinsecos y extrinsecos ya que los autores no los

dividen.

Factores intrinsecos:

Medina Gutiérrez (2019) describe que los pacientes con diabetes mellitus de larga
evolucion y neuropatia avanzada tienen un riesgo elevado de desarrollar la neuroartropatia de
Charcot. La neuroartropatia motora juega un papel importante ya que provoca hipotonia y atrofia
muscular, lo que genera una sobrecarga en las estructuras capsuloligamentarias del pie, ademas
el equinismo y el acortamiento del triceps sural actian como factores que condicionan la
horizontalizacion del calcaneo, pronacion del pie y disminucion del arco plantar longitudinal,

sobrecargando las estructuras del mediopié.
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Schmidt (2020) destaca que la neuropatia periférica caracterizada por la ausencia de
sensibilidad protectora es el factor de riesgo mas significativo. Otros factores intrinsecos que
describe son la edad avanzada, sexo masculino y mayor duracion de la diabetes, ya que se
correlaciona directamente con el desarrollo de neuropatia periférica diabética y otras
complicaciones microvasculares relacionadas con la diabetes, como la nefropatia y la retinopatia.

Por otro lado, Lopez-Gavito et al. (2016) resaltan que la diabetes mellitus junto con la
neuropatia periférica constituyen los principales factores de riesgo para la aparicion de la
neuroartropatia en el pie y el tobillo. La hiperglucemia crénica favorece procesos de
desintegracion Osea y aumenta la susceptibilidad a traumatismos. Por esto es fundamental el

control estricto de la glucemia, sumado a una dieta adecuada y la actividad fisica regular.

Factores extrinsecos:

El Comité Editorial (2013) incluye en los factores extrinsecos los microtraumatismos y
los traumatismos, también el sobrepeso y la presencia de patologias en el pie contralateral.

Schmidt (2020) agrega “otros factores de riesgo multifactoriales, como la obesidad, el
nivel socioecondmico mas bajo, el nivel educativo mas bajo, el estado ambulatorio independiente
y los pacientes con trasplantes simultdneos de pancreas y rifion también presentan un mayor

riesgo.”

Epidemiologia y prevalencia:

Segun Idusuyi (2015) a nivel mundial la incidencia varia entre 3 y 11,7 casos por cada
1000 pacientes diabéticos por afio. En cuanto a la prevalencia se han reportado rangos que
oscilan entre 0.08 % y el 0.40 % en la poblacion general diabética pero puede llegar hasta el 13
% en pacientes de alto riesgo. Medina Gutiérrez (2019) senala que entre el 0.08 % y el 7.5 % de
los diabéticos podria desarrollar neuroartropatia de Charcot y Martin & Davis (2023) agregan
que aproximadamente el 35 % de los pacientes que presentan neuropatia pueden evolucionar a
neuroartropatia de Charcot. Es importante este Gltimo dato ya que la neuropatia afecta a entre el
25% y 35% de las personas con diabetes mellitus (Raspovic, 2023).

A nivel Nacional no hay estudios que revelen la prevalencia y epidemiologia de la

neuroartropatia de Charcot.
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Clasificacion de la Neuroartropatia de Charcot:

Clasificacion de Eichenholtz:

Esta clasificacion se basa en los hallazgos clinicos, radiograficos e histologicos para
poder comprender la evolucion de la Neuroartropatia de Charcot. Eichenholtz la clasifico en tres
estadios: desarrollo, coalescente y reconstructiva. En la actualidad, se utiliza la clasificacion
Eichenholtz modificada, donde Shibata en 1990 agregd el estadio 0: fase prodromica o
inflamatoria precoz (Varma, 2013; Botek et al., 2019).

Estadio 0 — Fase prodrémica o inflamatoria precoz: En esta fase el pie se encuentra
caliente, edematoso, con eritema y habitualmente sin dolor. Las radiografias no evidencian
alteraciones Oseas visibles. Sin embargo, si se realiza una resonancia magnética se podra
observar edema 6seo, microfracturas o fracturas por estrés (Varma, 2013; Idusuyi, 2015; Greco et
al., 2023).

Estadio 1 — Fase de desarrollo: En este estadio el pie ya presenta inflamacion activa con
rubor, calor y edema. Hay un aumento de temperatura local generalmente mayor a 2°C hasta
10°C respecto al otro pie (Bertollo & Calvagno, 2014; Lopez-Gavito et al., 2016). La radiografia
ya puede evidenciar huesos esclerdticos o fragmentacion Osea, subluxaciones o dislocaciones
articulares, fracturas, restos dseos, osteopenia o erosiones subcondrales (Varma, 2013; Idusuyi,
2015; Madan & Pai, 2013; Rogers & Frykberg, 2013). También si se analiza el liquido sinovial
se pueden encontrar restos 6seos (Rogers & Frykberg, 2013). Se estima que esta fase tiene una
duracion de 3 a 4 meses (Greco et al., 2023).

Estadio 2 — Fase coalescente: En esta etapa, el pie comienza a estabilizarse y se observa
una disminucion del edema, rubor y calor (Bertollo & Calvagno, 2014; Lopez-Gavito et al.,
2016). En los estudios radiograficos se evidencian signos de reabsorcion de fragmentos dseos
finos, aparicion de puentes Oseos, esclerosis, formacion de callos, reaccion peridstica, y
consolidacion interfragmentaria (Varma, 2013; Idusuyi, 2015; Lopez-Gavito et al., 2016; Madan
& Pai, 2013). La duracién estimada de este estadio es de 8 a 12 meses (Greco et al., 2023).

Estadio 3 — Fase de remodelacion o consolidacion: En este estadio, el pie ya no presenta
calor, edema ni eritema (Idusuyi, 2015; Madan & Pai, 2013). La respuesta inflamatoria ha
desaparecido, aunque pueden persistir deformidades como pie en “banana” o en
“Rocker-Bottom”, con riesgo de ulceracion por alteracion de los puntos de apoyo (Bertollo &

Calvagno, 2014). Las radiografias evidencian remodelacion dsea, consolidacion, esclerosis
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residual, formacion de osteofitos, artrosis, colapso del espacio articular, subluxacion persistente

(Varma, 2013; Idusuyi, 2015; Madan & Pai, 2013; Greco et al., 2023).

Tabla N° 1.
Clasificacion de Eichenholtz modificada.

Etapa Hallazgos clinicos Hallazgos radiologicos

Pérdida de sensibilidad, edema,
0 ) . . i Normal
eritema, inestabilidad clinica.

. Osteopenia, fragmentacion
Edema, eritema, calor, aumento o
I . ) . periarticular, fractura,
de laxitud ligamentaria. .,
subluxacioén.

L Absorcion de las particulas
Disminucién de calor e . .,
1 . L, de Debris, fusion temprana y
inflamacion local.

esclerosis,
- Ausencia de inflamacion, pie Artrosis, osteolitos, esclerosis
estable. subcondral.

Nota. Adaptado de “Neuroartropatia de Charcot” (p. 81), por N. S. Bertollo y M.

Calvagno, 2014, Revista de la Sociedad Argentina de Diabetes, 48(2).

Patrones de Sanders y Frykberg:

La clasificacion anatomica mas utilizada para la Neuroartropatia de Charcot es la de

Sanders y Frykberg, quienes dividen el tobillo y el pie en cinco patrones de lesion dependiendo

de la localizacion articular (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013).

Patron 1: Afecta las articulaciones del antepié, incluyendo las metatarsofalangicas e
interfalangicas. Este patron puede observarse en el 15 % de los casos y suele mostrar
signos radiograficos como osteopenia, osteolisis, defectos Oseos corticales
yuxtaarticulares, subluxacion, y destruccion de la arquitectura articular (Bertollo &
Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Rogers & Frykberg, 2013).

Patron 2: Involucra las articulaciones tarsometatarsianas (Lisfranc). Este es el patron mas
frecuente, encontrandose en el 40 % de los casos aproximadamente. Puede presentar

subluxaciones, fracturas o dislocaciones, generando deformidades caracteristicas como el

30



“pie en mecedora” (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013;
Rogers & Frykberg, 2013).

- Patrén 3: Compromete las articulaciones del mediopié, abarcando la naviculocuneiforme,
la talonavicular y la calcaneocuboidea. Se observan con frecuencia imagenes de
fragmentacion Osea y restos O0seos dorsales y plantares. Este patron representa el 30 % de
los casos (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Rogers &
Frykberg, 2013).

- Patron 4: Este patron abarca al tobillo y/o articulacion subastragalina. Representa
alrededor del 10 % de los casos, y se asocia con un alto grado de inestabilidad articular y
destruccion Osea extensa, que puede provocar colapsos articulares severos (Bertollo &
Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Rogers & Frykberg, 2013).

- Patron 5: Este patron es el menos frecuente, representando solo el 5 % de los casos, y se
localiza en el calcaneo, habitualmente como consecuencia de una avulsion del tendon de
Aquiles. Este patron se considera extraarticular (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma,
2013; Madan & Pai, 2013; Rogers & Frykberg, 2013).

Fig. N° 1
Clasificacion de Sanders y Frykberg

N\
=

Nota. Adaptado de “Charcot Neuroarthropathy of the food and ankle: A review” (p. 743),
por A. K. Varma, 2013, The journal of foot & ankle Surgery, 52.

‘-- -, -
-
==
==
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Clasificacion de Brodsky:

Brodsky propuso una clasificacion basada en la localizacion anatomica de la

neuroartropatia de Charcot, identificando patrones de colapso articular que permiten describir la

progresion clinica y predecir posibles complicaciones (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013;

Madan & Pai, 2013; Greco et al., 2023; Idusuyi, 2015; Lopez-Gavito et al., 2016).

Tipo 1: Es el patron mas frecuente, encontrandose en el 60 % de los casos. Afecta
principalmente a las articulaciones tarsometatarsianas y naviculocuneiformes (mediopié),
incluyendo la articulacion de Lisfranc. El colapso de esta zona suele llevar a una
deformidad conocida como “pie de mecedora”, con angulacion en valgo lo que produce
ulceraciones plantares recurrentes (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan &
Pai, 2013; Greco et al., 2023; Idusuyi, 2015; Lopez-Gavito et al., 2016).

Tipo 2: Involucra las articulaciones subtalar, talonavicular y la calcaneocuboidea
(articulacion de Chopart). Representa aproximadamente el 10 % de los casos y suele
provocar inestabilidad articular, lo que requiere largos periodos de inmovilizacion de
hasta dos afios (Varma, 2013; Greco et al., 2023; Idusuyi, 2015; Bertollo & Calvagno,
2014).

Tipo 3A: Compromete la articulacion del tobillo o tibioastragalina y se presenta en el 20
% de los casos. Se asocia con deformidades en varo o valgo en etapas avanzadas, lo cual
puede generar ulceraciones y osteomielitis en la zona de los maléolos (Bertollo &
Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Greco et al., 2023; Idusuyi, 2015;
Lopez-Gavito et al., 2016).

Tipo 3B: Son las fracturas de la tuberosidad posterior del calcaneo, la mayoria de las
veces causado por la avulsion del tendon de Aquiles. Esto genera deformidades en el
retropié ya sea por migracion proximal de la tuberosidad o por alteraciones en la parte
distal del pie (Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Greco et al.,
2023; Idusuyi, 2015; Lopez-Gavito et al., 2016).

Bertollo & Calvagno (2014) menciona que Trepman et al. modificé la clasificacion
agregando el tipo 4 y 5:

Tipo 4: Involucra multiples areas afectadas, ya sea de manera simultanea o secuencial

(Lopez-Gavito et al., 2016; Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013).
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- Tipo 5: Es la deformidad exclusiva del antepié, siendo la forma menos comun

(Lopez-Gavito et al., 2016; Bertollo & Calvagno, 2014; Varma, 2013).

Fig. N° 2
Clasificacion de Brodsky.

Nota. Adaptado de “La Neuroartropatia de Charcot en el pie diabético” (p.38), por E.
Lopez-Gavito, P. Parra-T¢éllez, J. Vazquez-Escamilla, 2016, Acta Ortopédica Mexicana, 30 (1).

Clasificacion de Rogers:

Rogers y Bevilacqua disefiaron un sistema de clasificacion bidimensional para la
neuroartropatia de Charcot, y tiene como objetivo predecir el riesgo de amputacion, teniendo en
cuenta complicaciones como deformidad, ulceracion y osteomielitis, y la localizacion afectada
del pie (Varma, 2013; Madan & Pai, 2013; Rogers & Frykberg, 2013).

Este sistema utiliza dos ejes: el eje X representa la localizacion anatomica de la
afectacion, dividiendo el pie en: antepié, mediopié, y retropié/tobillo (Rogers & Frykberg, 2013).

El eje Y se divide en cuatro segun la gravedad clinica:

a) Neuroartropatia de Charcot aguda, sin deformidad.

b) Neuroartropatia de Charcot con deformidad.

C) Neuroartropatia de Charcot con deformidad y ulceracion.
d) Neuroartropatia de Charcot con osteomielitis.

33



(Varma, 2013; Rogers & Frykberg, 2013).

Segun Varma (2013) a medida que el paciente avanza sobre el eje X y/o hacia abajo en el
eje Y el cuadro clinico se vuelve méas complejo aumentando el riesgo de amputacion.

Fig. N° 3

Clasificacion de Rogers.

(mas proximal)

Ubicacion y
estadio

1. Antepié 2. Mediopié 3. Retropié

LWLEIGLIEN Bajo riesgo de
GG OESII amputacion de
&l EGM extremidades

B. Charcot .,
con "
deformidad

C. Charcot
con .
deformidad y *,
ulceracion

(mas complicado)

Alto riesgo de
amputacion de
extrermidades

D. Charcot
con
L 4 osteomielitis

Nota. Adaptado de “Charcot neuroarthropathy of the foot and ankle” (p. 87), por S. S.
Madan y D. R. Pai, 2013, Orthopaedic Surgery, 5 (2).

Complicaciones de la neuroartropatia de Charcot:

- Deformidades 6seas y articulares: colapso del arco plantar, “pie de mecedora”, luxaciones
y fracturas multiples que generan inestabilidad (Madan & Pai, 2013; Triana-Ricci et al.,
2022).

- Ulceras recurrentes: causadas por las prominencias 6seas y puntos de presion anémalos

(Mufoz De La Calle & Viadé Julia, 2020; Triana-Ricci et al., 2022).
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- Infecciones graves: celulitis, abscesos, osteomielitis (Mufioz De La Calle & Viadé¢ Julia,
2020).

- Necrosis y gangrena: como resultado de una infeccion no controlada e isquemia local
(Triana-Ricci et al., 2022).

- Amputacidon: como secuela de la necrosis, infecciones persistentes, deformidad severa e
irreversible (Mufioz De La Calle & Viadé Julia, 2020).

- Limitaciones funcionales: pérdida de movilidad, necesidad de ortesis y/o asistencia para
la marcha (Triana-Ricci et al., 2022).

- Afectacion psicosocial: depresion, aislamiento, disminucion de la calidad de vida
relacionada al riesgo de discapacidad y amputacion (Mufioz De La Calle & Viadé Julia,

2020; Triana-Ricci et al., 2022).

Diagnostico de la neuroartropatia de Charcot:
El diagnostico de la neuroartropatia de Charcot se basa en la historia clinica y el examen

clinico, analizando las caracteristicas de estudios por iméagenes.

Radiografia:

La radiografia se considera la herramienta inicial para la artropatia de Charcot, aunque
presenta importantes limitaciones en fases tempranas. En las primeras semanas de la enfermedad,
los hallazgos radiograficos pueden ser normales, especialmente en la etapa 0 de la clasificacion
de Eichenholtz, una fase que carece de signos visibles en imagenes, aunque ya existe una
sospecha clinica (Schmidt, 2018).

A medida que la patologia progresa, las imagenes radiograficas revelan caracteristicas
mas definidas. Segun Gouveri & Papanas (2011), pueden observarse signos como la reabsorcion
de pequefios fragmentos 6seos, formacion de hueso nuevo, coalescencia de fragmentos mayores,
asi como esclerosis de los extremos Oseos. Esta progresion conlleva una reduccion de la
movilidad articular y un aumento de la estabilidad general de la articulacion afectada. La
enfermedad puede adoptar un patrén atréfico, donde predomina la reabsorcion 6sea con escasa
fragmentacion, o un patrén hipertrofico, caracterizado por proliferacion dsea, fragmentacion
articular y formaciéon de hueso nuevo, con signos como osteofitos, esclerosis subcondral y

estrechamiento del espacio articular (Gouveri & Papanas, 2011).
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En el antepié, es comun observar desmineralizacion, destruccion Osea, reaccion peridstica
y deformidades tipicas como la de “lapiz y copa” en las articulaciones metatarsofalangicas.
También puede detectarse fragmentacion de las cabezas metatarsianas. En el mediopié, los
cambios pueden incluir fractura o luxacion de Lisfranc, fragmentacion Osea en las articulaciones
tarsometatarsianas y colapso del arco longitudinal. En el retropié, una posible luxacion
astragalocalcanea puede llevar al colapso del astragalo o a fracturas atipicas del calcaneo
(Gouveri & Papanas, 2011).

Jeffcoate (2015) remarca la importancia de realizar radiografias en carga, ya que estas
pueden evidenciar fracturas o luxaciones que no se muestran en imagenes sin carga, permitiendo
relacionar los hallazgos con la sintomatologia clinica. En pacientes con inflamacion inexplicable
del pie y riesgo de la neuroartropatia de Charcot, una radiografia normal no descarta el
diagnostico, lo que obliga a considerar otras herramientas diagndsticas como la resonancia
magnética.

Por otro lado, Marmolejo (2018) hace énfasis en que si bien la destruccion dsea
caracteristica puede tardar entre seis y doce meses en hacerse evidente en las radiografias, estas
siguen siendo ttiles como punto de referencia inicial y para la identificacion de cambios sutiles
como subluxaciones, avulsiones ligamentarias o signos precoces de inestabilidad. También
recomienda realizar las radiografias bilaterales en carga para comparar ambos pies,
especialmente ante la dificultad de visualizar detalles en el mediopié, donde se concentra mas del

60 % de los casos de Charcot.

Resonancia Magnética:

La resonancia magnética es cada vez mas utilizada por su elevada sensibilidad en la
deteccion precoz de la neuroartropatia de Charcot, especialmente durante las etapas en las que la
radiografia no muestra alteraciones (etapa 0). Segin Gouveri & Papanas (2011), en la fase aguda,
la resonancia magnética evidencia disminucion de la sefial en las secuencias T1 y aumento en
T2, como reflejo de inflamacion y edema. En etapas mas avanzadas o cronicas, es caracteristico
observar una disminuciéon difusa de la sefial de la médula 6sea y formacion de quistes
subcondrales.

Ademas, la resonancia magnética es util para realizar el diagndstico diferencial con

osteomielitis, asi como para detectar infecciones Oseas superpuestas en pacientes con
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neuroartropatia de Charcot ya diagnosticada. Esto es importante ya que ambas patologias pueden
coexistir y sus manifestaciones clinicas se superponen (Gouveri & Papanas, 2011).

Jeffcoate (2015) concuerda con Gouveri & Papanas (2011) ya que en ausencia de
hallazgos en la radiografia, la resonancia magnética debe solicitarse cuanto antes si hay sospecha
clinica. La presencia de edema de médula 6sea en una persona con inflamacion inexplicable del
pie es altamente sugestiva de un episodio activo de Charcot. Aunque una resonancia negativa
suele llevar a descartar el diagnostico, existen casos documentados en los que la enfermedad se
manifiesta radiologicamente mas tarde, lo que resalta la necesidad de seguimiento clinico
continuo.

Schmidt (2018) también apoya que la resonancia magnética es cada vez mas importante
para diagnosticar en la etapa 0, ya que las imagenes permiten ver signos inflamatorios precoces

que no se detectan por radiografia.

Gammagrafia 6sea y estudios isotopicos:

La gammagrafia 6sea es muy sensible pero no lo suficientemente especifica para el
diagnodstico de la Neuroartropatia de Charcot. La gammagrafia dsea trifasica con tecnecio-99m
metileno difosfonato es positiva en todas las fases. Por lo tanto, el diagnostico diferencial con la
osteomielitis es dificil ya que el aumento del recambio 0seo caracteriza a ambos (Gouveri &
Papanas, 2011).

Tampoco son especificas las gammagrafias con leucocitos marcados con indio-111, dado
que los leucocitos marcados pueden encontrarse tanto en articulaciones infectadas como no
infectadas. Se ha sugerido que la combinacion de la gammagrafia con tecnecio-99m metileno
difosfonato con la gammagrafia con leucocitos marcados con indio-111 puede mejorar la
sensibilidad (93-100 %) y la especificidad (casi el 80 %) en el diagnoéstico diferencial de la

osteomielitis (Gouveri & Papanas, 2011).

Diagnostico diferencial:

Jeffcoate (2015) revela que la principal barrera para diagnosticar rapidamente la
Neuroartropatia de Charcot es que el médico no tiene en cuenta esta posibilidad. Generalmente
los pacientes consultan en atencion primaria y servicios de urgencias donde no hay médicos
especialistas y suelen confundirlo con otras causas inflamatorias como esguince de tobillo,

celulitis, trombosis venosa o gota. Como resultado, muchas personas con neuroartropatia de
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Charcot son tratadas con diagnosticos errdneos antes de llegar al diagnostico correcto. Este
retraso diagnostico puede favorecer la progresion de la enfermedad y aumentar
significativamente el riesgo de complicaciones graves, incluida la pérdida de la extremidad.

Segin Gouveri & Papanas (2011) entre las patologias que deben considerarse en el
diagnostico diferencial se encuentran la celulitis, el traumatismo o esguince, gota aguda,
trombosis venosa profunda y la osteomielitis. Es importante descartar procesos infecciosos como
la celulitis o la osteomielitis, ya que requieren abordajes terapéuticos completamente distintos.

Una prueba ttil en la practica clinica para distinguir entre una infeccion activa y una
descompensacion de la neuroartropatia de Charcot consiste en elevar el miembro inferior
afectado, si como resultado el eritema disminuye con la elevacién sugiere una alteracion
inflamatoria como la neuroartropatia de Charcot. En cambio, si el enrojecimiento persiste, puede
indicar infeccion activa (Gouveri & Papanas, 2011).

Por otro lado tenemos los estudios por imagenes, las radiografias pueden mostrarse
normales en la fase inicial de la neuroartropatia de Charcot, mientras que si muestran
alteraciones tipicas en casos de artritis gotosa (erosiones marginales, tofos calcificados) o artritis
reumatoide (pinzamiento articular, geodas y subluxaciones), permitiendo diferenciarlas. Sin
embargo, las radiografias no son suficientes para distinguir entre la neuroartropatia de Charcot y
la osteomielitis, ya que en ambos se puede observar destruccion 6sea (Gouveri & Papanas,
2011).

Para poder diferenciar estas ultimas dos patologias se recomienda el uso de la
gammagrafia con leucocitos marcados, ya sea con tecnecio-99m-metilendifosfonato o con
indio-111, ya que ofrecen una sensibilidad y especificidad superior al analisis convencional
cuando se interpretan en conjunto (Gouveri & Papanas, 2011).

Gouveri & Papanas (2011) destaca a la resonancia magnética ya que permite visualizar
diferencias importantes entre ambas patologias. En la neuroartropatia de Charcot aguda, la
resonancia magnética suele mostrar edema medular subcondral y periarticular, mientras que en la
osteomielitis se observa una afectacion mas localizada, que normalmente afecta un solo hueso,
con infiltracion difusa de la médula o6sea. Ademdas la neuroartropatia de Charcot afecta
generalmente varias articulaciones a diferencia de la osteomielitis que suele afectar las cabezas

metatarsianas o el calcaneo.
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Tabla N° 2.

Diagnosticos diferenciales de la Neuroartropatia de Charcot.

Patologia

Clinica

Estudios de imagen

Signos

Neuroartropatia de

Edema, eritema, calor

Radiografia: normal

Eritema disminuye al

Charcot local, deformidad en fases iniciales. elevar el pie. Afecta
progresiva. Dolor RM: edema medular | varias articulaciones.
leve o ausente. periarticular y RM: muestra lesiones

subcondral. articulares tipicas.

Celulitis Eritema, calor, dolor, | RM: puede mostrar El eritema no mejora
fiebre. Aparicion edema de tejidos con la elevacion.
brusca. Comunmente | blandos sin Fiebre presente.
con herida o tlcera compromiso 0seo. Signos claros de
previa. infeccion.

Osteomielitis Dolor, fiebre, Radiografia: Afectacion Osea

malestar general.
Posible ulcera plantar
o herida sobre zona

Osea.

destruccion osea
tardia.

RM: afecta un solo
hueso con

compromiso medular

localizada.
Antecedente de
ulcera o herida. RM:
util para diferenciarla

de la neuroartropatia

difuso. de Charcot.
Trombosis venosa Edema, dolor y calor | Ecografia Doppler No hay deformidad
profunda en la extremidad. venosa. Osea ni destruccion
Puede haber aumento articular. Historia de
de diametro. Fiebre inmovilidad o
ocasional factores de riesgo
vascular.
Gota Dolor intenso, inicio | Radiografia: Dolor muy intenso.

subito,

erosiones en

Afectacion

39



enrojecimiento. A
menudo en la primera
articulacion

metatarsofalangica.

sacabocados.
Artrocentesis con

cristales de urato.

monoarticular aguda.
Identificacion de
cristales en liquido

sinovial.

Esguince/

traumatismo

Antecedente claro de
trauma. Dolor
localizado, edema,
movilidad conservada

segun el grado.

Radiografia: puede
mostrar fracturas.

Ecografia o RM

segun el caso.

Historia traumatica

reciente. Ausencia de
cambios estructurales
progresivos como en
la Neuroartropatia de

Charcot.

Artritis reumatoidea

Dolor, rigidez
matutina, simetria
articular. Evolucion

cronica.

Radiografia:
pinzamiento articular,

geodas, erosiones

Curso cronico,
compromiso
poliarticular

simétrico. Pruebas

marginales.

serologicas positivas.

Nota. Tabla comparativa donde se describe la clinica, estudio de imagen y signos de las

patologias principales a diferenciar.

Abordajes terapéuticos segun los estadios de la neuroartropatia de Charcot:

Tratamiento conservador.

Este abordaje se centra principalmente en la descarga del miembro afectado y la
inmovilizacion, ya que son el estindar de oro. Tienen como objetivo contener el proceso
inflamatorio y preservar la arquitectura del pie. El tratamiento conservador estd ordenado segun
los estadios de Eichenholtz para una mejor organizacion.

Estadio 0 y I - Inflamatoria precoz y Fragmentacion:

Esta etapa inicial se caracteriza con inflamacién aguda, edema, enrojecimiento y aumento
de temperatura local, por lo que es prioridad la descarga completa y la inmovilizacion rigida. La
mayoria de los autores concuerdan en el uso del yeso de contacto total (TCC) como método mas

efectivo para redistribuir las cargas plantares y evitar el colapso progresivo de la estructura 6sea
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(Marmolejo, 2018; Mufioz De La Calle & Viad¢ Julia, 2020; Schmidt, 2020; Bertollo &
Calvagno, 2014).

Segun Varma (2013), Jeffcoate (2015) y Gouveri & Papanas (2011) el yeso de contacto
total debe mantenerse hasta que los signos inflamatorios disminuyen y no haya diferencia en la
temperatura entre ambos pies (<2°C), ya que indican que la patologia entra en remision. Algunos
autores como Madan & Pai (2013) recomiendan cambiar el yeso cada una o dos semanas para
adaptarse a la disminucion progresiva del edema. Cuando el yeso de contacto total no es viable,
se sugieren dispositivos alternos como férulas de fibra de vidrio o inmovilizadores prefabricados
convertidos en “TCC instantaneo” (iTCC) mediante técnicas de fijacion externa (Schmidt, 2020).

El tiempo de inmovilizacion en esta fase varia, y puede extenderse desde las 8 semanas
hasta los 12 meses (Mufioz De La Calle & Viadé Julia, 2020; Bertollo & Calvagno, 2014).

Kucera (2016) menciona que es importante el uso de muletas o sillas de ruedas para
evitar cualquier carga en la extremidad afectada.

Estadio II- Coalescencia:

En esta etapa se comienza con la transicion hacia dispositivos ortopédicos ya que
disminuye la hiperemia y el edema. Tanto Kucera (2016) como Varma (2013) recomiendan el
uso de la ortesis tipo CROW (Charcot Restraint Orthotic Walker) que esta especialmente
disefiada para esta patologia ofreciendo estabilidad y proteccion, aunque requiere de fisioterapia
para una buena adhesion terapéutica. Mufioz De La Calle & Viadé Julia (2020) aconseja
mantener la inmovilizacion hasta confirmar mediante resonancia magnética la resolucion del
edema 6seo.

Es importante una monitorizacién clinica constante de la temperatura, signos
inflamatorios residuales y evolucion radiografica. Gouveri & Papanas (2011) y Bertollo &
Calvagno (2014) recalcan la importancia de la educacion del paciente sobre el uso de calzado
adaptado y el cuidado del pie contralateral ya que hay riesgo de sobrecarga y aparicion de
neuroartropatia de Charcot bilateral.

Estadio III- Reconstruccion

En esta etapa la enfermedad ya se encuentra inactiva y la articulacion estabilizada, por lo
que el tratamiento se orienta en restaurar la funcidon del pie y prevenir recurrencias. Se utilizara
calzado terapéutico personalizado para aliviar zonas de hiperapoyo, estabilizar la articulacion y

adaptarse a las posibles secuelas deformantes (Schmidt, 2020; Kucera, 2016).
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Segun Jeftcoate (2015) y Munoz De La Calle & Viadé Julia (2020), el objetivo es
alcanzar un pie plantigrado y funcional, evitando tlceras por presion. En casos donde persisten
secuelas estructurales, se puede indicar el uso prolongado de értesis o bastones para mantener la

seguridad en la marcha.

Tratamiento quirGrgico segun los estadios de la neuroartropatia de Charcot:

El tratamiento quirurgico en la neuroartropatia de Charcot es indicado generalmente para
los casos en los que existen deformidades estructurales severas, inestabilidad articular
significativa, ulceras cronicas o infecciones resistentes al tratamiento médico. Este abordaje toma
relevancia cuando el tratamiento conservador falla y no detiene la progresion de la patologia.

Aunque el abordaje conservador tiene buenos resultados en un porcentaje alto de
pacientes, la literatura indica que aproximadamente el 40 % de los casos terminan requiriendo un
abordaje quirurgico (Schmidt, 2020). Se deben considerar el estadio de la neuroartropatia de
Charcot, el estado general del paciente y el compromiso anatémico (Schmidt, 2020; Kucera,
2016).

El objetivo principal de este tratamiento es lograr un pie plantigrado, estable y funcional
que permita la marcha con calzado ortopédico y reduzca el riesgo de ulceraciones y
amputaciones (Botek et al., 2019). Esto se logra mediante la reseccion de prominencias dseas y
huesos infectados, estabilizacidon articular, correccion de deformidades o en casos avanzados se
recurre a la amputacion (Botek, 2019; Lopez-Gavito et al., 2016; Marmolejo, 2018; Bertollo &
Calvagno, 2014; Varma, 2013).

Este abordaje estd indicado en casos de fracaso del tratamiento conservador, presencia de
ulcera cronica de larga duracion que no se puede corregir con Ortesis o calzado, osteomielitis,
deformidades o inestabilidad articular severa (Schmidt, 2020; Madan & Pai, 2013; Lopez-Gavito
et al., 2016; Varma, 2013).

Estadio I- Fragmentacion:

En esta fase normalmente se desaconseja el tratamiento quirdrgico por el alto riesgo de
complicaciones como infecciones o fallos de fijacién, aunque algunos autores sugieren
intervenciones tempranas para evitar mayores deformidades estructurales y reducir costos a largo

plazo (Varma, 2013; Mufioz De La Calle & Viad¢ Julia, 2020).
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- Fijacion externa: En esta fase se puede implementar la estabilizacion temporal mediante
fijacion externa, se indica especialmente si existe dislocacion severa, riesgo de ulceracion
por prominencias d6seas o imposibilidad de lograr un pie plantigrado con medidas
conservadoras (Jeffcoate, 2015; Bertollo & Calvagno, 2014). No obstante, presentan
complicaciones como infecciones, lesiones neurovasculares y pseudoartrosis por falta de
compresion adecuada (Botek et al., 2019)

- Superconstructo: Sammarco propuso la técnica del “superconstructo” que es
especialmente para etapas tempranas. Consiste en abarcar un drea mas amplia que la
afectada por la deformidad, realizando una artrodesis amplia con placas bloqueadas y
tornillos gruesos que atraviesan tanto la columna medial como la lateral del pie. Este
abordaje busca una estabilidad sélida, reduciendo al mismo tiempo la tension sobre los
tejidos blandos y evitando intervenciones quirurgicas mas invasivas (Mufioz De La Calle
& Viadé Julia, 2020; Botek et al., 2019).

Sin embargo Kucera (2016) aclara que si se decide operar en etapas precoces debe
realizarse exclusivamente con fijadores externos, corrigiendo de forma gradual la posicion del
pie y posponiendo lo mas que se pueda la artrodesis definitiva hasta estabilizar el proceso

inflamatorio.

Estadio II- Coalescencia:

Durante esta etapa se observa una disminucion del proceso de inflamacion e inicia la
consolidacion o6sea, lo que hace que sea el momento ideal para algunas intervenciones
quirurgicas, siempre dependiendo de la estabilidad del pie, la presencia de ulceras y el grado de
deformidad.

- Exostectomia: Es una de las intervenciones mas utilizadas, se la considera tratamiento de
primera linea cuando el tratamiento conservador fracasa, consiste en la reseccion de
prominencias 0seas que causan Ulceras recurrentes o que no cicatrizan. Estd indicada en
pies con deformidades estables ya que si se aplica en pies inestables este podria empeorar
la alineacion del pie (Gouveri & Papanas, 2011; Madan & Pai, 2013; Schmidt, 2020;
Botek et al., 2019; Bertollo & Calvagno, 2014).En muchos casos las prominencias dseas
surgen de luxaciones o subluxaciones en el mediopié, lo que genera puntos de alta

presion plantar que pueden derivar a ulceraciones cronicas (Madan & Pai, 2013). Las
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tasas de éxito de la exostectomia llegan hasta el 90 % (Schmidt, 2020). Seglin Ferreira
(2020) esta intervencion se acompafia de dispositivos ortopédicos o yeso de contacto total
para favorecer la cicatrizacion.

Alargamiento del tendon de Aquiles y recesion de los gastrocnemios y séleo: El 85 % de
los pacientes con neuroartropatia de Charcot presenta pie equino o contracturas que
generan una distribucion anormal de las cargas plantares (Munoz De La Calle & Viadé
Julia, 2020). El alargamiento del tendon de Aquiles se indica en casos de pie equino
severo o espastico con abordaje percutdneo, mientras que la recesion de los
gastrocnemios y soOleo estd indicada en casos leves y preserva el tendon de Aquiles,
ademds mejora la vascularizacion local (Botek et al., 2019). El alargamiento del tendon
de Aquiles disminuye la tension en el mediopié, ayuda a corregir la alineacion y se ha
demostrado que reduce un 59 % las tasas de reulceracion cuando se combina con yeso de
contacto total (Madan & Pai, 2013; Gouveri & Papanas, 2011; Mufioz De La Calle &
Viadé¢ Julia, 2020). La recesion de los gastrocnemios y séleo presenta una tasa tres veces
mayor de recurrencia que el alargamiento de Aquiles (Botek et al., 2019).

Algunos autores recomiendan el alargamiento del tendon de Aquiles en estadios
tempranos como tratamiento precoz cuando se observa contractura de los gastrocnemios
y soleo ya que favorece la progresion de la deformidad o impide alcanzar un pie
plantigrado. Esta intervencion se utiliza como complemento del tratamiento ortopédico o
de la inmovilizacién y tiene como objetivo prevenir complicaciones tempranas (Mufioz
De La Calle & Viadé Julia, 2020; Botek et al., 2019).

En cambio, Lopez-Gavito et al. (2016) y Bertollo & Calvagno (2014) proponen dejar el
alargamiento del tendon de Aquiles para estadios avanzados para corregir deformidades
ya desarrolladas en el pie, colapsos del arco plantar o ulceraciones resistentes al abordaje
conservador. En estos casos se combina el alargamiento del tendon de Aquiles con la
exostectomia o la artrodesis para mejorar la alineacion del pie, reducir la presion en el
antepié y facilitar la cicatrizacion.

Artrodesis: Es la fusién quirurgica de las articulaciones y se utiliza en casos complejos, o
cuando las deformidades no pueden ser abordadas por el tratamiento conservador. La
artrodesis se puede realizar en uno o dos tiempos quirrgicos y se utilizan diferentes tipos

de fijacion segun la situacion clinica del paciente: tornillos, placas bloqueadas, clavos
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intramedulares o fijadores externos (Madan & Pai, 2013; Ferreira, 2020; Botek et al.,
2019). Segiin Gouveri & Papanas (2011) y Ferreira (2020) la eleccion entre fijacion
interna o fijacion externa depende de si hay infeccidn activa o ulceras con contaminacion
6sea. En el caso de riesgo de infeccion se prefiere la fijacion externa.

La fijacion interna brinda mayor inmovilizacion pero su colocacion puede ser complicada
en hueso osteopénico o con tejidos blandos comprometidos (Botek et al., 2019; Bertollo
& Calvagno, 2014).

Segin Lopez-Gavito et al. (2016) debido a la baja calidad d6sea en estos pacientes se
necesita mas material de osteosintesis y una inmovilizacién sin carga mas prolongada,
generalmente de hasta tres meses para garantizar el éxito de la artrodesis.

Madan & Pai (2013) y Gouveri & Papanas (2011) mencionan que las complicaciones mas
frecuentes son infecciones profundas, retraso en la consolidacion, pseudoartrosis, retraso
en la cicatrizacion, fracaso del dispositivo de fijacion, ulceraciones recurrentes o

necesidad de reintervencion.

Estadio III- Reconstruccion:

En la etapa de reconstruccion la consolidacion 6sea es mayor y ya no hay inflamacion, lo

que es ideal para intervenciones de reconstrucciones complejas del pie, especialmente cuando

hay deformidades graves, colapso del arco plantar o inestabilidad severa.

Artrodesis de modelado: Es el mas utilizado en esta etapa. Esta técnica requiere de la
preparacion de las superficies articulares, el uso de injertos autdlogos y la colocacion de
sistemas de fijacion estables. Para la fijacion interna los elementos mas comunes son las
placas bloqueadas para huesos osteopénicos, tornillos canulados para vigas
intramedulares y clavos intramedulares bloqueados en el retropié (Ferreira, 2020). La
fijacion interna aporta mayor inmovilizacién y compresion que la fijacion externa. Las
placas puentes permiten mejor alineacion y compresion pero requieren incisiones mas
grandes lo que aumenta el riesgo de exposicion del material y complicaciones del tejido
blando (Botek et al., 2019). En algunos casos se utiliza la técnica “superconstructo”
(Madan & Pai, 2013; Muinoz De La Calle & Viad¢ Julia, 2020; Botek et al., 2019).

En los casos en los que existe una infeccion oOsea activa o la calidad del hueso y los

tejidos blandos es deficiente, se recurre a la artrodesis con fijadores externos circulares
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para evitar la diseminacion infecciosa y permitir una mejor monitorizacion de los tejidos
blandos (Ferreira, 2020; Bertollo & Calvagno, 2014). También se puede aplicar una
técnica en dos tiempos quirurgicos, que consiste en primero realizar un desbridamiento
del hueso infectado y en el segundo una artrodesis definitiva con o sin injerto (Gouveri &
Papanas, 2011; Ferreira, 2020).

Gouveri & Papanas (2011) menciona que en la fase postoperatoria requiere de
inmovilizaciéon prolongada y sin carga con una duracion de entre seis semanas y tres
meses hasta que se confirme la consolidacion 6sea mediante una radiografia. El uso de
dispositivos ortopédicos o yeso de contacto total sera de largo plazo.

Amputacion: Se recurre a esta intervencion cuando las técnicas de reconstruccion fallan,
las infecciones son persistentes o la inestabilidad es grave e irreversible. Gouveri &
Papanas (2011) y Bertollo & Calvagno (2014) reportan que anualmente un 2,7 % de los
pacientes con deformidades avanzadas de neuroartropatia de Charcot requieren

amputacion.

Abordaje kinésico:

Segun la literatura encontrada el abordaje kinésico tiene como objetivos:

Promover la adherencia del paciente al régimen de descarga, tanto en el ambiente
hospitalario como en el ambulatorio (Waibel & Boni, 2022).

Corregir desequilibrios musculares (Lopez-Gavito et al., 2016).

Estimular neurologicamente la extremidad contralateral (no ulcerada) tanto en el
ambiente hospitalario como en el ambulatorio (Triana-Ricci et al., 2022).

Asegurar la correcta utilizacion de los ayudamarchas (Schmidt, 2020).

Importancia de la deteccion temprana:

Seglin Marmolejo et al. (2018) y Schmidt (2020) cuando se diagnostica tardiamente la

Neuroartropatia de Charcot los pacientes desarrollan deformidades rigidas del pie (pie de

mecedora), aumenta el riesgo de ulceracion, infeccion y amputacion de extremidades inferiores.

Muioz De La Calle & Viadé Julia (2020) agrega que estas complicaciones no solo afectan la

funcidn, sino que también disminuyen la calidad de vida y elevan los costos para el sistema

sanitario.
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Es una de las complicaciones mas devastadoras en personas con diabetes mellitus y
neuropatia periférica, y se espera que su incidencia aumente a medida que aumenta la incidencia
de la diabetes mellitus en la poblacion (Greco et al., 2023; Madan & Pai, 2013). Bertollo &
Calvagno (2014) y Schaper et al. (2024) aseguran que un diagndstico precoz permite aplicar
rapidamente estrategias como la descarga y la inmovilizacion, evitando la progresion de la
enfermedad.

Sin embargo, con frecuencia los pacientes son diagnosticados erréneamente lo que
favorece que continuen deambulando con un pie en riesgo hasta que se desarrollan deformidades
irreversibles (Wukich, Frykberg, & Kavarthapu, 2023; Rogers y Frykberg, 2013). Jeffcoate
(2015) e Idusuyi (2015) sostienen que quienes reciben diagndstico dentro de los tres primeros
meses presentan mejores resultados funcionales y menor riesgo de amputacion que aquellos
diagnosticados de manera tardia.

La neuropatia periférica genera ausencia de dolor, lo que puede retrasar la consulta y
ayuda a un diagnostico equivocado o tardio, por lo que es necesario un alto indice de sospecha
tanto en profesionales de la salud como en los propios pacientes (Raspovic, 2023; Petrova &
Edmonds, 2016). De esta manera, la educacion del personal de atencion primaria y de los
pacientes diabéticos es primordial para identificar los signos iniciales y reducir la morbilidad de
la enfermedad (Ferreira, 2020; Botek et al., 2019). Merashli, Chowdhury, & Jawad (2015) y
Lopez-Gavito et al. (2016) consideran que el objetivo principal de la deteccion temprana es
conservar un pie plantigrado, estable y libre de ulcera e infecciones, evitando contracturas y

deformidades irreversibles.
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CAPITULO III

Tipo y disefio de la investigacion:

La presente investigacion se basa en una revision bibliografica de caracter descriptivo y
cualitativo, con disefio transversal. El objetivo es recopilar, describir y analizar la evidencia
cientifica disponible sobre la deteccion temprana e intervencion kinésica en la neuroartropatia de
Charcot en pacientes con diabetes mellitus, destacando su relevancia en la prevencion de
complicaciones.

Para llevar a cabo esta revision se realizaron busquedas en diversas bases de datos como
PubMed, Scielo, Elsevier, Science Direct, NIH, y Dialnet, ademds de consultar literatura
especializada en diabetes, pie diabético y rehabilitacion kinésica. La seleccion de los articulos se
realizé aplicando criterios de inclusion y exclusion previamente establecidos, garantizando que la

informacion recopilada fuera pertinente y actual para los objetivos de estudio.

Materiales y métodos:

Para evaluar la relevancia de la deteccion temprana y el abordaje kinésico precoz en
pacientes con diabetes mellitus que desarrollan neuroartropatia de Charcot, se realizé una
revision sistematica de literatura cientifica publicada entre los afios 2010 y 2024. Esta revision
tuvo como enfoque principal analizar aspectos relacionados con la prevalencia, factores de
riesgo, diagnodstico temprano, abordajes terapéuticos y la intervencidon kinésica preventiva,
resaltando la importancia de la participacion del kinesidlogo en los equipos interdisciplinarios de

atencion al pie diabético.

Técnicas de recoleccion de datos:

La técnica de recoleccion de datos serd de plataformas como PubMed, Scielo, Elsevier,
Science Direct, NIH, y Dialnet. Se buscaran palabras claves como “Diabetes” “Neuroartropatia
de Charcot” “pie diabético” “Arthropathy” “Charcot neuroarthropathy” “Deteccidon temprana”

“Ortesis” “Abordajes terapéuticos” .

Criterios de inclusion:

- Articulos cientificos en idioma espafiol e inglés.
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- Articulos de revision, revistas cientificas, consensos.
- Articulos cientificos publicados en 2010 a 2024.
- Articulos cientificos del tema en estudio en pacientes de ambos sexos con un rango etario

entre 50 a 75 afios de edad.

Criterios de exclusion:
- Articulos cientificos que indiquen seguimiento de casos.
- Articulos cientificos en otros idiomas que no sean espaiol e inglés.
- Articulos cientificos de pacientes fuera del rango etario en estudio.

- Articulos cientificos que incluyan a pacientes pediatricos.

Seleccion de articulos:

El proceso inicial de seleccion se realizd examinando titulos y resumenes, utilizando los
criterios de seleccion establecidos en las diferentes bases de datos. Seguidamente, se efectud una
evaluacion para eliminar articulos duplicados. Posteriormente, se implementd una segunda fase
de seleccion en la cual se leyeron los estudios seleccionados a texto completo para confirmar su
cumplimiento con los criterios de inclusion y exclusion establecidos para determinar por medio

de una lectura critica los articulos cientificos que pasarian a formar parte de esta revision.

Resultados:

Tras realizar la busqueda sistematica se han obtenido un total de 2.124 resultados que
proceden de las bases de datos consultadas. Una vez aplicados los filtros de busqueda, se han
excluido 1.425 articulos, manteniendo 699 del total. Después de una lectura simple del titulo y
resumen, se han eliminado 580 articulos, quedando 119 para descarga. De estos, 15 fueron
eliminados por falta de pertinencia y 6 mas por encontrarse duplicados. Finalmente, tras la
lectura completa de los 98 articulos mantenidos, 53 de ellos fueron eliminados por cumplir los
criterios de exclusion. De esta forma, son 45 los articulos seleccionados para desarrollar esta

revision sistematica.
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Limitaciones del estudio:

La presente revision sistematica no estd exenta de limitaciones. En primer lugar, existe
escasez de informacion cientifica especifica sobre neuroartropatia de Charcot en el contexto de la
kinesiologia, lo que dificulta profundizar en protocolos de intervencion precoz y en la inclusion
formal del kinesiologo dentro de los equipos interdisciplinarios de atencion al pie diabético.
Asimismo, se evidenci6 una falta de protocolos estandarizados y estadisticas epidemioldgicas,
principalmente a nivel nacional y provincial, lo que limita la posibilidad de dimensionar con
exactitud la magnitud del problema en nuestro medio.

Otro aspecto a considerar es que la busqueda bibliografica, la seleccion de articulos y su
analisis fueron realizados por un unico investigador, lo cual puede haber producido sesgos en la
seleccion e interpretacion de los estudios. Finalmente, la revisiébn se centré en articulos
publicados entre los afios 2010 y 2024, y en los idiomas espafiol e inglés, lo que pudo haber

llevado a la exclusion de trabajos previos o en otros idiomas que resultan igualmente relevantes.
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CAPITULO IV

El presente trabajo tuvo como propoésito analizar la importancia de la deteccion temprana
de la artropatia de Charcot en pacientes con diabetes mellitus y su abordaje kinésico.

La revision sistematica permitid evidenciar que esta complicacion no es de las mas
frecuentes pero es devastadora cuando se diagnostica en etapas avanzadas. Se trata de una
patologia deformante que compromete la arquitectura y la funcién del pie, tiene un gran impacto
en la calidad de vida del paciente y un riesgo alto de ulceracion, amputacion y mortalidad.

En cuanto a las complicaciones se encontrd que las deformidades Oseas y articulares, las
ulceras recurrentes, las infecciones graves, la pérdida de funcionalidad y la amputacion son las
principales consecuencias con repercusiones no solo fisicas sino también psicosociales. Respecto
a los factores de riesgo, la neuropatia periférica, el mal control de la glucemia, la evolucion de la
diabetes y los microtraumatismos repetitivos son los principales para el desarrollo de la
neuroartropatia de Charcot.

La literatura senala que los abordajes terapéuticos dependen del estadio evolutivo, en las
fases iniciales se suele optar por un tratamiento conservador que se basa en la descarga y la
inmovilizacién precoz, mientras que en fases avanzadas las estrategias se apoyan mas en
tratamientos quirdrgicos.

La investigacion puso en evidencia también las limitaciones actuales en el manejo de la
patologia: la escasa visibilizacion de la neuroartropatia de Charcot, la falta de protocolos
kinésicos especificos y la insuficiente inclusion del kinesidlogo en equipos interdisciplinarios.
Esto ultimo es de importancia ya que la kinesiologia podria desempefiar un papel fundamental en
la evaluacion, en la prevencién y en la recuperacion del paciente. Este vacio representa un
desafio para la practica clinica y para el disefio de politicas de salud efectivas.

Por todo esto es de suma importancia promover la capacitacion continua de los
profesionales de la salud en la deteccion temprana de esta enfermedad, establecer protocolos de
derivacion répida y fomentar programas preventivos dirigidos a la poblacion diabética.

En cuanto a la prevalencia, aunque en la poblacion diabética general es baja, en pacientes
con factores de riesgo, especialmente neuropatia periférica, el porcentaje es alto. Aunque no se
alcanza el 45% planteado en la hipdtesis, la falta de estudios, la escasa visibilizacion de la

patologia sugieren que la cifra real podria ser mayor. Podemos decir que la hipdtesis planteada

51



no se cumplid en su totalidad, aunque los articulos evidencian una prevalencia elevada en grupos
de riesgo y la posibilidad de que el valor real sea mayor ante la falta de estadisticas.

En conclusion, la neuroartropatia de Charcot es una complicacion grave y de alto impacto
en los pacientes con diabetes mellitus. La deteccion temprana junto con un abordaje
interdisciplinario permite no solo retrasar la progresion de la enfermedad, sino también reducir

las amputaciones, mejorar la calidad y expectativa de vida de los pacientes.
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CAPITULO V
RECOMENDACIONES

Una creciente atencion en la literatura cientifica ha destacado la importancia de la
deteccion temprana y el abordaje de la Neuroartropatia de Charcot en pacientes con diabetes.
Este interés surge de su fuerte impacto en la calidad de vida, la alta tasa de complicaciones y el
riesgo de amputacion asociado. Reconocer de manera precoz la patologia y optimizar las
estrategias de manejo constituye un eje fundamental en la practica clinica actual.

Por lo expuesto anteriormente, se sugieren las siguientes recomendaciones:

- Capacitacion continua de los profesionales de salud: Promover instancias de formacion y
actualizacion especificas sobre Neuroartropatia de Charcot, no solo orientadas a mejorar
la capacidad de deteccion temprana y el abordaje oportuno, sino también a visibilizar la
patologia y reducir el riesgo de diagnosticos erroneos que retrasen el inicio del
tratamiento adecuado.

- Fortalecimiento del trabajo interdisciplinario: Integrar distintas areas de salud
(kinesiologia, endocrinologia, enfermeria, psicologia, entre otras) en equipos
interdisciplinarios para garantizar una atencion integral del paciente diabético.

- Desarrollo de programas de prevencion en la poblacion diabética: Implementar
estrategias de educacion y promocion de la salud que permitan informar a los pacientes
sobre los factores de riesgo, los signos iniciales y la importancia del control periddico.

- Indicaciones de descarga temprana: Ante cualquier sospecha clinica de la Neuroartropatia
de Charcot, recomendar medidas de descarga e inmovilizacion hasta descartar la
patologia o hasta que se confirme la consolidacion 6sea, con el fin de evitar la progresion
de la enfermedad.

- Estandarizacion de protocolos y consensos clinicos: Impulsar el desarrollo de guias de
practica clinica y consensos interdisciplinarios que unifiquen criterios de diagnosticos y
terapéuticos en la Neuroartropatia de Charcot, favoreciendo una detecciéon mas temprana
y un manejo homogéneo entre los diferentes niveles de atencion.

- Fomento del seguimiento y adherencia del paciente: Disefiar estrategias de
acompanamiento que favorezcan la adherencia al tratamiento, el control metabdlico y la
continuidad de cuidados, minimizando el riesgo de complicaciones severas como

ulceraciones o amputaciones.
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