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Resumen: La neuroartropatia diabética (Pie de Charcot) supone una de las
complicaciones mas avanzadas y serias de la neuropatia diabética; por lo que debe ser
tenida en cuenta como una evolucion del Pie Diabético llevada al extremo vy
extremadamente dificil de manejar. Derivado de su baja incidencia entre la poblacion
diabética, la fisiopatologia y sobre todo la etiopatogenia de esta artropatia conlleva una
baja comprensién entre los profesionales de la salud, lo que se traduce en un
estancamiento en cuanto a los avances médicos y tecnolégicos a la hora de llevar a cabo
un diagndstico y un manejo adecuado del cuadro. En el presente estudio se analiza la
distribucion de los distintos marcadores diagndsticos en el pie de Charcot, con el objetivo
de posteriormente, estudiar de una manera mas concreta y pormenorizada, aquellos
factores que resulten mas incidentes o importantes en nuestro estudio. En los resultados
se observé una alta frecuencia de la calcificacion arterial en los pacientes con pie de
Charcot; asociandose la calcificacion ademas, con diversos marcadores clinicos como la
palpacion de pulsos, TcpO2 vy el alcoholismo. La ampliacion de estos datos en estudios
posteriores supondria una herramienta clinica eficaz y de rédpida ejecucion, facilitando de
éste modo el diagndstico precoz del Pie de Charcot.

Palabras clave: Pie diabético. Neuropatia diabética — Complicaciones y secuelas. Pie de
Charcot.

Abstract: Neuroarthropathy diabetic (Charcot foot) is one of the most advanced and
serious complications of diabetic neuropathy; so it should be considered as an evolution
of the Diabetic Foot at the extreme and extremely difficult to manage. Consistent with its
low prevalence among the diabetic population, particulary the pathophysiology and the
pathogenesis of this arthropathy leads to a low understanding among health
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professionals, resulting in a stalemate with regard to medical and thechnological
advances when carry out a diagnosis and proper management of the table. In the present
study, it’s analyzed the distribution of the different markers in the diagnosis of Charcot
foot, in order to subsequently consider a more concrete and detailed, those factors that
are more incidents or important in our study. The results showed a high frequency of
arterial calcification in patients with Charcot foot, calcification also partnering with
several clinical markers such as palpation of pulses, TcpO2 and alcoholism. The extension
of these data in future studies would be an effective clinical tool for rapid
implementation, thereby facilitating early diagnosis of Charcot foot.

Key words: Diabetic foot. Charcot foot, Diabetic neuropathic.

INTRODUCCION

La Diabetes mellitus (DM) se define como un trastorno metabdlico que causara
alteraciones de la secrecion de insulina en el pancreas, de la sensibilidad sistémica a la
accion de la hormona, o de ambas circunstancias. Todo ello conlleva numerosas
complicaciones crénicas. La hiperglucemia es el efecto no controlado de la diabetes, que
con el tiempo afecta gravemente muchos érganos y sistemas, especialmente los nervios y
vasos sanguineos, dafiandolos y dando como resultado alteraciones macro y
microvasculares que posteriormente podrian tener repercusiones en los miembros
inferiores'™.

La DM supone uno de problemas mas relevantes y una de las principales causas de
muerte en los paises desarrollados. La prevalencia mundial ha sido establecida en el 6.4%
de la poblacién entre 20 y 79 afios. Se prevé que en el afio 2030, esta cifra se
incrementara hasta el 7.7%?.

Una de las complicaciones mdas importantes de la diabetes es la neuropatia
diabética. Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se debe a la lesion de los
nervios a consecuencia de la hiperglucemia y puede llegar a afectar a un 50% de los
pacientes. Aunque puede ocasionar problemas muy diversos, los sintomas frecuentes
consisten en hormigueo, dolor, entumecimiento o debilidad en los pies y en las manos®
El sindrome del Pie Diabético supone una de las complicaciones mds importantes de la
DM.

Una de las complicaciones mas frecuentes de la Diabetes mellitus es el pie
diabético, cuyo proceso etiopatogénico comprende un triada etiolégica neuropatica,
vascular e infecciosa. La Organizacién mundial de la salud (OMS), define el término de pie
diabético como la presencia de ulceracidn, infeccion y/o gangrena del pie asociada a la
neuropatia diabética y diferentes grados de enfermedad vascular periférica, resultados
de la interacciéon compleja de diferentes factores inducidos por una hiperglucemia
mantenida™®. Se estima que el 25% de los diabéticos padeceran una Ulcera en el pie a lo
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largo de su vida y entre el 6% y el 22% de dichas ulceras desembocardn en una
amputacion mayor. (Habiendo estado precedidas de una ulcera en el pie) Después de ser
sometido a la amputaciéon de un miembro inferior, a cada uno de dos individuos, se le
practicara una amputacion en el miembro contralateral entre los siguientes 2 y 5 afios™®.

La supervivencia de estos pacientes es del 50% a los 3 afios y del 40% a los 5 afios”).

Esto conlleva unos costes de tratamiento, que en el 2007 se estimaron en torno a
los 116 billones de ddlares en los EEUU. En el 2001 el coste por persona de las

amputaciones relacionadas con la diabetes fue estimado en 38.000 délares®.

Una de las complicaciones mds devastadoras del Pie Diabético seguramente sea la
Neuroartropatia de Charcot (osteoartropatia neuropdtica diabética). Se trata de una
condicién que afecta a las articulaciones de pie y tobillo en diabéticos y no diabéticos con
neuropatia periférica y se manifiesta con fragmentaciones éseas, fracturas progresivas y
dislocaciones que deforman gravemente el pie, causan prominencias &seas e
inestabilidad. Esto puede limitar el uso de calzados estandar y generar ulceraciones y sus

consecuentes complicaciones(g).

La artropatia de Charcot tiene devastadoras consecuencias en la calidad de vida de
los pacientes neuropaticos, particularmente en aquellos con diabetes™. Pese a ello, en
los primeros casos descritos en la literatura no se relacionaba con la DM. Los primeros
casos descritos fueron en 1831, por el médico americano Mitchell*?. La mayoria de sus
casos presentaban tabes dorsal. Sin embargo, fue Jean-Martin Charcot'*?, neurdlogo
francés el que lo describié por primera vez como tal en 1868, también en pacientes con
tabes dorsal. En su descripcién original del Charcot, se habla de afectacién en
articulaciones mayores, aunque posteriormente también describid afectaciéon en huesos
y articulaciones del pie. Sin embargo fue el cirujano Paget en el Congreso Médico de
Londres de 1881 en que se menciond por primera vez “La enfermedad de Charcot”.

Posteriormente se reconocié que la osteoartropatia neuropatica podria resultar
como complicacién de cualquier causa de denervacidn periférica densa, incluyendo
traumatismos, lepra y siringomielia. Se describié en la DM por primera vez en 1936 por
William Jordan™ En 1947, Bailey y Root(“), de la clinica Joslin de Boston, realizan la
primera publicaciéon que relaciona estos cambios osteoarticulares con la DM al describir
una incidencia de 1 por cada 1100 pacientes diabéticos.

En areas endémicas, la causa mas comun de neuropatia es la Lepra(ls). Sin embargo
la causa mds comun en los paises desarrollados es la polineuropatia diabética®®®. Esto
es debido a que en dichos paises, se presenta una mayor incidencia y prevalencia de la
DM y a un aumento de las expectativas de vida de estos pacientes que incrementan la
posibilidad de desarrollar complicaciones secundarias a la misma™#*%),

Actualmente no existen datos epidemiolégicos muy precisos sobre incidencia

acumulada, aunque se estima que afecta a menos del 1% de diabéticos'®® Fabrin et al.?
describieron una incidencia de 0.3% de casos al ano en un estudio mas reciente. Debido
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precisamente a su rareza, es una patologia que muchos profesionales de la salud
desconocen; lo que se traduce en un retraso en el diagndstico. Este retraso permite que
la condicién del pie empeore mientras que estda desprotegido y puede generar
consecuencias catastroéficas, con ulceraciones secundarias que afectan hasta al 50% de los
pacientes, un apreciable riesgo de amputacién mayor y una pobre supervivencia en

términos globales

(22)

PROCESO ETIOPATOGENICO

El mecanismo exacto por el cual se produce el cuadro, hoy en dia sigue siendo

objeto de debate. Clasicamente, se han descrito dos teorias para explicar la etiopatogenia
de la neuroartropatia de Charcot:

Teoria neurovascular: o teoria francesa. Fue desarrollada por Jean-Martin
Charcot en 1882%). Sefals la importancia de la pérdida de sensibilidad. Sus
hipdtesis giraban en torno a la regulacién vasomotora anormal que conllevaba
una desnutricion ésea. Esta teoria se basa en la idea de que la destruccion ésea y
articular tiene lugar como resultado de la activacién osteoclastica desencadenada
a partir de un aumento del flujo sanguineo mediado neuralmente. En ausencia de
vasoconstriccién, se favorece la apertura de los “shunts” arteriovenosos
provocando un éxtasis sanguineo mantenido, debilitando asi estructuras éseas y
favoreciendo la aparicion de fracturas y luxaciones frente a traumas menores?*
%) La idea de que la nutricién de las articulaciones esta relacionada con el flujo
sanguineo, ha llevado a muchos autores a examinar el efecto de los estados
hipervasculares en el desarrollo de neuroartropatias.

Teoria neurotraumatica o teoria alemana: descrita por Virchow y Volkmann.
Opuesta a la teoria de Charcot. La destruccién articular tiene su origen en
traumatismos en un pie con ausencia de sensacién. Esto conlleva la aparicion de
fuerzas de apoyo anormales donde los mecanismos de propiocepcién no son
capaces de detectar las nuevas fuerzas. Los microtraumatismos repetidos o un
episodio traumatico agudo comienzan el proceso de destruccién. Los pacientes
sufren progresivas fracturas o dislocaciones como resultado del estrés mecanico
anormal al que se ven sometidas las estructuras dseas en dinamica. El
microtraumatismo continta mediante la deambulacién y los dafios microscépicos
se convierten en macrotraumatismos incluyendo fracturas con desplazamiento y
dislocaciones. El resultado final es una deformidad mecanica y una respuesta
inflamatoria exagerada.

Sin embargo, estas dos vias, por si solas no son capaces de explicar la génesis del

pie de Charcot, por lo que se han desarrollado mas recientemente estudios que sugieren
la existencia de nuevas vias explicativas en la etiopatogenia del pie de Charcot:
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e Neuropatia atipica. Algunos autores han sugerido que los pacientes que sufren
Neuroartropatia de Charcot padecen una variante de Ila neuropatia
sensitivomotora distal crénica. Esto explicaria porque Unicamente una pequefia
proporcién de pacientes con neuropatia diabética acaban desarrollando un
Charcot. Stevens et al.””) describen una muestra de 12 pacientes con pie de
Charcot que mantenian la percepcién térmica de calor mientras habian abolido
completamente la percepcidn periférica de frio.

e Patologia 6sea. Existe una asociaciéon entre la diabetes y la osteoporosis que
puede contribuir al desarrollo del pie de Charcot. Brower y AIIman(zs), encuentran
en su estudio que un 23% de los pacientes desarrollaron un cuadro de Charcot a
partir de fracturas espontaneas o por estrés que se produjeron sin que la causa
fuera un trauma o un incremento de la actividad significativo. Se ha demostrado
gue pacientes con pie de Charcot presentan una menor densidad dsea en sus
extremidades inferiores en comparacién con otros pacientes con neuropatia
diabética'®®. Estudios usando marcadores 6seos para la formacion y destruccion
de hueso ponen de manifiesto que existe un aumento de la actividad
osteoclastica frente a la osteoblastica en la fase aguda de la neuroartropatia de
Charcot®. Esto nos induce a que, hasta ligeros traumas en el pie, podria
desencadenar la aparicion de un cuadro agudo de neuroartropatia de Charcot.

e Glicosilaciéon no enzimatica. En la DM no se produce la glicosilacién enzimatica de
varias proteinas, entre ellas el coldgeno. Grant et al® Observaron mediante
microscopio electronico un aumento de la densidad de las fibras de colageno, una
disminucién de su didmetro y una morfologia anormal. Estos cambios pueden
conducir al acortamiento de los tendones y por lo tanto, implica la
desestructuracion en el reparto de fuerzas a nivel plantar.

e Aumento de las presiones plantares. Armstrong et al® observaron que las
presiones plantares son de mayor magnitud en pacientes que han desarrollado un
pie de Charcot agudo si se comparaban con pacientes que presentan neuropatia
distal o uUlceras neuropaticas. Por lo tanto, el desequilibrio en la distribucién de la
presidn plantares combinado con la neuropatia sensorial y motora, podria estar
involucrados en la génesis del pie de Charcot.

e Sin embargo, la opcidn que parece mas plausible es que se produzca una suma de
varias de éstas patogénesis en el desarrollo de la patologl'a(14’17'18).

EL PAPEL DE LA INFLAMACION

Se acepta en la practica clinica que los signos de inflamacién son la mejor guia de la
lesion. Cuando no hay diferencia de temperatura entre los miembros, se asume que el

69



Reduca (Enfermeria, Fisioterapia y Podologia)

Serie Trabajos de Fin de Master. 4 (3): 65-97, 2012
ISSN: 1989-5305

cuadro agudo ha remitido y se permite la bipedestacién. La inflamacidn es una respuesta
normal a la fractura, dislocacion y estd mediada por citoquinas proinflamatorias
(fundamentalmente por el factor de necrosis tumoral a y la interleuquina 1-B) Esto
conduce a una vasodilatacion local.

Es muy relevante que estas citoquinas proinflamatorias tienen una estrecha
relaciéon con el sistema RANKL; conllevando un aumento en su expresién(sl'gz). Su
incremento causa a su vez la activacién de los osteoclastos, los cuales procederan a la lisis
de los fragmentos éseos.

En una fractura simple y aguda, la expresién de las citoquinas alcanzan un punto en
las primeras 48 horas, después bajara paulatinamente(sg). Es posible que el factor que
lleve a la pronta resolucién de la inflamacion aguda sea el dolor. Sin embargo, en el pie de
Charcot agudo, la percepcion dolorosa estd limitada y el proceso de inflamacién con
osteolisis asociada continda: Se mantiene el ciclo inflamatorio®. El pie de Charcot agudo
no tendria lugar si no hubiese alguna respuesta inflamatoria que sea inhibida por la
capacidad limitada de los vasos sanguineos del pie a vasodilatarse. Este factor ayuda a
explicar por qué es un trastorno raro en una enfermedad como la diabetes, que estd
asociada a un mayor riesgo de trastorno macrovascular. Shapiro et al® mostraron que
aquellos pacientes que han atravesado un proceso de Charcot, tienen un particular
patréon de neuropatia vasomotora y retienen la capacidad para incrementar el flujo
sanguineo en el pie. Esta capacidad es, presumiblemente relevante en los casos
detallados de complicaciones relacionados con el Charcot tras la revascularizacion®.

El pie de Charcot agudo no tendria lugar si no hubiese alguna respuesta
inflamatoria que sea inhibitoria por la capacidad limitada de los vasos del pie. Este factor
ayuda a explicar porque un trastorno raro en una enfermedad como la diabetes y que
esta asociada a una mayor riesgo de trastorno vascular.

OSTEOPENIA

Puesto que el pie de Charcot agudo se asocia a las fracturas dseas, es probable que
la osteopenia esté presente en aquellos pacientes con una reduccién premorbida en la
densidad mineral dsea.

Existe evidencia de pacientes diabéticos con una elevada prevalencia de osteopenia
y su tendencia es aun mayor en diabetes mellitus tipo 11%837) petrova et al®® mostré que
la densidad mineral del hueso podria estar reducida también en la instauracién del pie
contralateral (el no afectado, en principio), asocidndose esto mas con la diabetes mellitus
tipo I. Este estudio demostré que la diabetes tipo | se asocia mas con las fracturas y la
diabetes tipo Il con las dislocaciones.

70



Reduca (Enfermeria, Fisioterapia y Podologia)

Serie Trabajos de Fin de Master. 4 (3): 65-97, 2012
ISSN: 1989-5305

Se ha demostrado que existe una relacidon entre la denervacién periférica y la
osteopenia. Avances en la comprension de los factores que regulan la actividad de los
osteoclastos, han sugerido la participacion clave del sistema RANKL/OPG. (El ligando de
receptor activador para el factor nuclear kB) Es una importante molécula del
metabolismo dseo. Se encuentra en la superficie de membrana de osteoblastos, células
del estroma y linfocitos T. Su principal funcidn es la activacion de los osteoclastos, como
ya se ha mencionado. La superproduccion de RANKL estd implicada en gran variedad de
otras enfermedades degenerativas del tejido dseo, como la artritis reumatoide o la
artritis psoriasica. La expresion de RANKL esta acompafiada a su vez por un incremento
en la produccién de una glicoproteina: La osteoprotegerina (OPG) la cudl puede actuar
para neutralizar los efectos del RANKL. Esta molécula, en este proceso, supone un factor
fundamental en el desarrollo del cuadro y su patogénesis. Se establece que la lisis dsea
estd regulada por la activacion de los osteoclastos a causa de la activacidon del sistema
RANKL y estd establecido que la lisis dsea estd regulada por la activacion de los

osteoclastos®®.

CLASIFICACION

La neuroartropatia de Charcot practicamente esta limitada a la localizacién de pie y
tobillo, sin embargo hay otras zonas anatdmicas donde también se puede dar, como son
la muiieca, rodilla y columna vertebral. En el pie, el Charcot se clasifica segun las
articulaciones afectadas:

Hay diferentes patrones de destruccién dsea segun los autores:
. 4 . , s
En 1966 Harris y Brand“” formularon este tipo de patron de destruccion dsea:
e Primer patron: se encuentra afectado el calcdneo debido a la destruccidon
trabecular con aplanamiento dseo pudiendo crear una Ulcera en esta zona del

talon.

e Segundo patrén: aparece a través del cuerpo del astragalo, cuando éste se afecta
el pie comienza a perder estabilidad.

e Tercer Patrén: existe destruccion del arco medial llegando hasta su colapso.
Cuando se fractura el escafoides, la deambulacién fuerza a la cabeza astragalina
contra el escafoides aplanando aln mas si cabe el arco plantar.

e Cuarto patrén: tiene lugar la destruccion del arco lateral afectandose las

articulaciones del cuboides y las cufias con los respectivos metatarsianos. De esta
forma el sujeto esta expuesto a la aparicion de ulceraciones a nivel del cuboides y
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del quinto metatarsiano. El calcaneo tiende a llevarse al astragalo plantarmente
por la fuerza que ejerce el tenddn de Aquiles en el primero.

e Quinto patrén: afecta sobre todo a las articulaciones cuneometatarsales.

Otra clasificacion de patrones de destruccion articular y dsea fue descrita por
Sanders y Fryberg!y actualmente es la mas utilizada:

e Tipo I: articulaciones metatarsofaldngicas e interfaldngicas. Generalmente la
afeccién de las articulaciones metatarsofalangicas no se relaciona con la
deformidad visible y sus consecuencias son minimas, sin embargo son de las
articulaciones mas afectadas. Radiologicamente son tipicos los signos de falanges
en reloj de arena y metatarsiano en punta de lapiz.

e Tipo llI: articulaciones tarso-metatarsales. Es la forma mds frecuente. El signo mas
tipico es la destruccidon de la base del 22 metatarsiano. Presencia de osteoartritis
dorsal.

e Tipo llI: articulaciones del tarso. Supone el 32% de los casos. Provoca grandes
deformidades, colapso articular y derrumbamiento del arco interno. Se produce el
pie “en mecedora” o pie “en balancin”.

e Tipo IV: articulacién subastragalina y tobillo. Provoca una rdpida desintegracion
del pie y prolapso cuboidal. Conlleva un alto riesgo de amputacién e invalidez.

e Tipo V: calcdneo. Es la forma mas rara. Se produce una avulsion de la tuberosidad
posterior del calcaneo producida por la tensién del tenddn de Aquiles.

ASPECTOS CLINICOS

La localizacion del cuadro clinico dependera en gran medida del tipo y naturaleza
de enfermedad que esté provocando la neuropatia. En los pacientes diabéticos, se
observa una predileccion del cuadro clinico en pie y tobillo"*®! y en estos casos, la
distribucion de la artropatia es de 70% en mediopié y 15% en antepié y retropié, siendo la
articulacién de Lisfranc la localizacion més frecuente!®®. Todo esto se debe a la neuropatia
simétrica y distal que estd presente en estos pacientes. La distribucién y presentacidon de
dicha neuropatia se asemeja a un calcetin o guante y se da en mayor proporcién y sobre
todo en periodos iniciales en los pies. Del mismo modo, se relaciona directamente con la
pérdida de sensibilidad dolorosa, térmica, propioceptiva, funciones motoras y auténomas
de las extremidades inferiores.

Cuando hablamos de un proceso agudo del cuadro, el paciente presenta
inflamacidn del pie o tobillo que ha estado presente durante un nimero variable de dias
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0 semanas y que ha podido ser desencadenado por una lesidn; aunque en muchos de los
casos, los traumatismos son triviales o incluso no los hay; y por lo tanto no suponen el
evento de precipitacion. El pie puede presentarse con una gran inflamacién, sin ningln
motivo aparente y puede no mostrar indicios de dafio interno (en un principio). Si no hay
dichos signos, el cuadro suele ser diagnosticado en los servicios competentes como un
esguince o una infeccion de partes blandas. Se puede ver afectado el antepié, aunque la
localizacién mas frecuente es el mediopié y tobillo®?), Hay que tener muy en cuenta las
fracturas aisladas de los metatarsianos, ya que pueden representar una manifestacion
temprana y limitada del cuadro®??,

La inflamacién persiste durante un tiempo que puede extenderse desde semanas,
meses o incluso afos. El cuadro permanece activo durante 18 meses en mas de un 23%
de los casos™?). Durante este periodo hay que tomar medidas para limitar la carga en el
pie afectado todo lo que sea posible. El cuadro, eventualmente entra en una fase de
coalescencia, con restablecimiento de la densidad 6sea y descenso de la inflamacion.
Aunque la patologia se puede dar en el pie contralateral, se cree que en cualquier caso,
se repite pocas veces en el mismo lado™®?. En un estudio sobre las caracteristicas y
tratamiento del pie de Charcot, Armstrong et al® opbservaron que la presentacion era
bilateral en un 9% de los pacientes. Sommer et al y Harrelson, sin embargo sefialan que la
presentacion era bilateral entre el 9 y el 35% de los casos®*_ Otras publicaciones
establecen en hasta un 75% dicha presentacién(“).

Cavanagh et al®® encontraron gue existia un mayor numero de cambios
artropaticos en pacientes diabéticos y con neuropatia y antecedentes de ulceracion
frente a los que no presentaban dichas caracteristicas, luego se planteaba que la
diabetes, por si sola, no parece indicador de neuroartropatia. Sin embargo, el papel de la
neuropatia en la génesis del pie de Charcot parece indiscutible ya que ha sido reconocido
gue la denervacion estd asociada con la hiperemia distal. Charcot™ escribié que el
incremento del flujo sanguineo en el miembro distal era producido, con mayor
probabilidad como resultado de la participacion de nervios vasomotores. Sus estudios
fueron completados por Von Leyden y Brissand; y citadas por Henderson® gue llegaron
a la conclusioén de que la hiperemia fue el resultado de la pérdida de inervacion simpatica.
Foster y Basset?”) y Martin'® demostraron que la pérdida de inervacion simpatica fue un
rasgo caracteristico del pie de Charcot y también una manifestacion, relativamente
temprana de la neuropatia diabética. Archer et al®® demostraron méas tarde que la
neuropatia diabética estuvo asociada al deterioro de la vasoconstriccion periférica.

Por todo ello, estd establecido que la denervacién periférica puede estar asociada
con una pérdida de inervacion simpatica y con un incremento del flujo sanguineo en
zonas periféricas de los miembros. Sin embargo, la hiperemia en el pie de Charcot agudo
es autolimitada y esto no podria ser explicado si fuese Unicamente como consecuencia de
la neuropatia subyacente; esto implica que tiene que haber otros mecanismos
implicados, aunque la hiperemia subyacente resultante de la denervacién simpatica
puede ser un factor predisponente.
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No estd claro porque una serie de pacientes presentan un dafio minimo y
progresivo, mientras que en otros el dafio es continuado y extensivo; asi como que
tampoco hay factores identificativos que expliquen por si mismos porqué la condicién
afecta Unicamente a una pequena minoria de los casos de neuropatia simétrica distal.

DIAGNOSTICO

El pie de Charcot, en su fase aguda, puede conllevar bastantes dificultades a la hora
de realizar el diagndéstico. Esto es debido fundamentalmente a que puede pasar
inadvertido para el paciente, ya que el cuadro producido sera asintomdtico o como
mucho presentando ligeras molestias®®. A ello se suma la dificultad a la hora de realizar
un diagndstico diferencial con otras entidades clinicas como trombosis venosas, celulitis u
otros cuadros infecciosos como la osteomielitis y/o artritis sépticas(43'51). También con
artritis inflamatorias como la gota, la pseudogota. Los motivos de consulta mds
frecuentes en los centros, en cuanto al pie de Charcot, serdn las ulceraciones secundarias
a las deformaciones producidas por la neuroartropatl’a(zs).

En fase aguda, como ya hemos mencionado, nos encontramos ante un pie
hinchado por el intenso edema y acompafiado de calor y rubor de la zona. Puede haber
ligera molestia pero no existira dolor. Esto es debido a que en la neuropatia simétrica
distal, es comun que la sensibilidad profunda esté parcialmente conservada. Estos
pacientes no padecen fiebre, su tasa de insulina es normal y el recuento de la serie blanca
también esta en condiciones normales. Realizaremos en este caso un diagndstico
diferencial con un pie tumefacto, rojo y caliente, es decir pie con infeccidn: celulitis,
osteomielitis, con o sin absceso. En nuestro caso, los signos observados disminuyen a la
elevacién y el reposo, en el caso de la infeccion estos signos se mantienen.

En fase subaguda o crdnica los signos inflamatorios son cada vez menores vy los
cambios estructurales del pie con deformidad son mas acusados.

Otras alteraciones con las que podemos confundir esta patologia debido a la
similitud de sus cambios articulares son: osteoartritis, distrofia refleja sintomatica, artritis
postraumatica, artritis reumatoide, artritis psoridsica, artritis séptica aguda, gota,
piartrosis, osteonecrosis, neoplasma, deficiencia de vitamina By, y sinovitis. Podemos
hallar una cierta predisposicién en pacientes con neuropatia alcohdlica, pérdida de
sensacion causada por una paralisis cerebral o lepra e insensibilidad congénita al dolor.

El diagndstico precoz sera fundamental para llevar a cabo un manejo adecuado del
pie de Charcot en esta fase. Esto resulta fundamental de cara a evitar las importantes
complicaciones que conllevard un pie de Charcot establecido en fase crénica y con
deformaciones y prominencias éseas. Sin embargo, a pesar de un diagndstico precoz,
(con la instauracion temprana de una descarga adecuada y efectiva, que es esencial para
minimizar el daifo causado) el pie de Charcot agudo puede ser muy dificil de manejar. La
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razén principal es que la patogénesis no es entendida y ademas de las inmovilizaciones,
actualmente no existen tratamientos definitivos.

FACTORES DE RIESGO E INDICADORES DIAGNOSTICOS

Se ha descrito que podemos encontrar el pie de Charcot en pacientes neuropaticos
con una evolucién larga de la diabetes; en general mas de diez aﬁos(so), aunque otros
autores referencian un tiempo de evolucién de entre 12 y 20 afios®® y con un mal control
de la glucemia. Segun Hartemann-Heurtrier y colaboradores, hasta dos tercios de los
pacientes con pie de Charcot presentaban diabetes tipo Il y presentaban un indice de
masa corporal compatible con la obesidad, dos tercios de la poblacion con
neuroartropatia diabética™. La edad de los pacientes estaba comprendida entre los 50 y
60 afos, sin presentar predileccion por sexo y se ha observado que esta relacionado con
una mortalidad prematura(“’”). Pese a ello, estos factores no son vélidos para ser usados
en la practica clinica ya que engloban caracteristicas demasiado generales y comunes con
otras patologias; por este motivo, se hace necesario el establecer factores de riesgo mas
especificos que orienten y ayuden al manejo precoz del cuadro. En el presente trabajo se
pretende definir la calcificacion vascular como un factor de riesgo del pie de Charcot.

CALCIFICACION VASCULAR

La calcificacion de las células del musculo liso de las arterias de mediano calibre es
comun en la neuropatia diabética; aunque también se relaciona con el fallo renal crénico
y la osteoporosis. Esta calcificacion recibe el nombre de Esclerosis de Ménckeberg®?, que
fue el autor que la describid por primera vez en 1903*%. Fue relacionada con la DM por
primera vez en 1924 por Bowen®. Ademds de en las extremidades, se puede dar en las
visceras. No suelen mostrar evidencia clinica de enfermedad vascular periférica aunque
no se debe descartar la presencia de ésta® Por dltimo los pulsos suelen estar presentes.
La tendencia es también a relacionar la calcificacion con una disminucién de la
distensibilidad arterial y aumento de la presién del pulso, hipertrofia ventricular izquierda

y de la perfusion coronaria alterada.

Histolégicamente no hay discusion de que la esclerosis de Moénckeberg afecta a la
capa media, sin embargo hay autores que mantienen que también pueden afectar a la
[dmina eldstica interna. Nordborg et al®® Escribio que no se debia confundir la
calcificacién de la capa interna con la esclerosis de Monckeberg. Los hallazgos de Robert
et al®? indican que la Esclerosis de Monckeberg implica la calcificacidn de las capas
intima y media de las arterias, ya que ninguno de sus 14 casos estudiados, presenté
calcificacion limitada a la capa media.
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Esta calcificacion ha sido sefialada al estar asociada con una evidencia clinica de
denervacién simpética(24). Segln este estudio, la calcificacién vascular se asocia con
mucha intensidad a la neuropatia diabética y es especialmente comin en aquellos
pacientes afectados de osteoartropatia neuropatica, sin embargo, el autor especifica que,
aunque existe una alta asociacién entre ambas entidades clinicas, no existen datos
suficientes para establecer causalidad entre una y otra. Esto es avalado por otro estudio,
con dos series de pacientes con pie de Charcot, en los que se encontré la presencia de
calcificacién arterial en un 90 y 78% respectivamente(sn En un estudio mas reciente de
Jeffcoate et al, se registré una incidencia de la calcificacidn arterial en los pies de 15 de 20
pacientes con una neuropatia distal simétrica severa y en el 80 — 90% de las imagenes
radioldgicas de los pacientes de su muestra que presentaron pie de Charcot®®).

Su causa, su significacion clinica y su presencia histolégica no parece
completamente entendida y no hay consenso en la literatura. Existen estudios que han
demostrado que hay un patréon de factores de estimulacion e inhibicidn reguladores en la
calcificacién arterial® pero el mecanismo preciso es desconocido®. Parece que la
calcificacion de las células del musculo liso de la pared arterial estd generada por la
expresion del mismo sistema de citoquinas que estimula la maduracién y accién de los
osteoclastos (el sistema RANKL/OPG)(”). Por lo tanto, un aumento de la expresion de
RANKL conlleva tanto osteolisis como calcificacién e inflamacidn; y es precisamente en
ello en lo que radica la confusidn entre la triada de pie de Charcot, calcificacion vascular e
inflamacidn; ya que la relacidn entre la molécula RANKL y la calcificacidon vascular esta
demostrada y también esta demostrada la presencia de altas concentraciones de RANKL
en el pie de Charcot, luego la calcificacién arterial presente en el Charcot podria estar

causada por la inflamacion; no por el pie de Charcot per et

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Por lo tanto, el pie de Charcot, pese a su baja incidencia, supone una complicacién
devastadora del Pie Diabético. La etiologia y gran parte de la fisiopatologia del pie de
Charcot no es claramente conocida hoy en dia. Tampoco existen factores prondsticos
descritos que ayuden al diagndstico y prevencion del desarrollo de la neuroartropatia. Por
todo ello, éste estudio; mediante el andlisis de distintos marcadores diagndsticos que se
relacionan con el desarrollo del pie de Charcot, supone el primer paso para la posible
identificacién de factores de riesgo de la neuroartropatia. Esto resultaria una herramienta
atil y muy importante de cara a prevenir, si no la aparicion del cuadro, si al menos las
complicaciones que derivan de él, practicando un diagndstico y un tratamiento precoz.

HIPOTESIS

En el pie de Charcot, coexisten una serie de marcadores clinicos (palpacion de
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pulsos, indice tobillo brazo, TcpO2, arterias del pie calcificadas, tabaquismo, alcoholismo
y nefropatia) que se relacionan entre si y entre la propia neuroartropatia.

OBIJETIVOS

e Determinar si la presencia de calcificacion arterial se relaciona con otros

marcadores diagndsticos en el pie de Charcot.

e |dentificar la presencia o no de calcificacién arterial mediante radiologia simple de
cada sujeto estudiado.

e Determinar si existe relacidn entre otras marcadores de tipo vascular (ITB, TcpO2,
palpacion de pulsos) con otras variables de tipo general (tabaquismo,
alcoholismo, sobrepeso y nefropatia)

METODOLOGIA Y PLAN DE TRABAJO

TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional retrospectivo de historias clinicas y radiografias
pertenecientes a pacientes con diagndstico clinico y radioldgico de pie de Charcot, que
acuden a la Unidad de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia de la
Universidad Complutense de Madrid.
POBLACION DIANA

Se incluyen en el presente estudio un total 39 pacientes, con diagnéstico clinico y
radiolégico de pie de Charcot, que acudieron a la Unidad de Pie Diabético de la Clinica
Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid, entre los afios 2001
y 2010y que se incluyen en el estudio siguiendo los siguientes criterios:

Criterios de inclusion

e Pacientes con diagnéstico clinico y radiolégico de pie de Charcot, cualquiera que
sea su patrdén y estadio clinico.

e Pacientes diabéticos Tipo 1 & 2 independientemente del tratamiento
farmacoldgico que reciban.

e Pacientes de ambos sexos mayores de edad.

e Pacientes que presenten neuropatia.
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Criterios de exclusion

e Pacientes que presenten criterios de isquemia, descritos por la guia internacional
TASC 11€ (Pacientes con un indice tobillo brazo (ITB) menor a 0.9. Pacientes con
una presion transcutanea de oxigeno (TcpO2) menor a 30mmHg.

e Pacientes con pie de Charcot provocado por otras patologias de base.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

Nombre de la variable

Descripcion

Tipo de
variable

Valores

NUMERO HISTORIA

Numero con que se identifica al
paciente en el centro de
referencia al que acude

Cuantitativa

FECHA NACIMIENTO

Dia/mes/afio

Cuantitativa

EDAD

Tiempo que una persona ha
vivido, a contar desde que nacié

Cuantitativa

SEXO

Género humano/ Conjunto de
seres pertenecientes a un
mismo sexo

Cualitativa

Hombre
Mujer

TIPO DE DIABETES

Identificacion del tipo de DM
gue tiene el paciente (Tipo 102
ysiesono
insulinodependiente).

Cualitativa

-1
-1INID
-111D

ANOS EVOLUCION
DIABETES MELLITUS

Tiempo transcurrido desde
inicio enfermedad.

Cuantitativa

MAL CONTROL
METABOLICO

Lo asumimos con una
hemoglobina glicosilada de mas
de 6,5%

Cuantitativa
dicotomica

Si
No

IMC

Es un nimero que pretende
determinar, a partir de la
estaturay la masa de una

persona, si su masa se
encuentra en un intervalo
saludable. Se utiliza como
indicador nutricional y es el
método mds practico para
evaluar el grado de riesgo
asociado con la obesidad. El
indice de masa corporal resulta
de la division de la masa en
kilogramos entre el cuadrado de
la estatura expresada en
metros. IMC= masa (Kg.)/talla
(m)2

Cuantitativa
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Lo asumimos con un IMC de Cualitativa Si
SOBREPESO mas de 25,0 dicotomica No
HEMOGLOBINA Valor medio de los niveles de Cuantitativa
GLICOSILADA glucemia en los Ultimos meses.
FUMADOR Paciente fumador. C.ual|tlat|.va No
dicotémica S|
EXFUMADOR Paciente ex fumador. C.ualltlat|.va No
dicotémica S|
ALCOHOLICO Paciente consumidor habitual C.ualltlat|.va No
de alcohol. dicotémica S|
EXALCOHOLICO Paciente ex consumidor habitual C‘ual|t,at|'va No
de alcohol. dicotdmica S|
La retinopatia diabética es una
complicacion ocular de la
diabetes, causada por el
deterioro de los vasos
sanguineos que irrigan la retina N
p | N
RETINOPATIA del fondo de ojo. Estos vasos | CUaitativa °
, . dicotémica Sl
sanguineos debilitados pueden
dejar salir liquido o sangre,
formar ramas fragiles en forma
de cepillo, y agrandarse en
ciertos lugares.
Es una complicacion de la
diabetes vy, si una persona la
padece, su riidn pierde la N
- . . Cualitat N
NEFROPATIA capacidad para funcionar .ua I,a I.Va ©
. ., dicotédmica Sl
apropiadamente. Esta afeccion
se caracteriza por niveles altos
de proteina en la orina.
La hipertension arterial es el
aumento de la presion arterial Cualitativa No
HTA , . s
de forma crénica con valores dicotémica S|
por encima de 140/90.
Se diagnostica cuando el nivel Cualitativa No
HIPERCOLESTEROLEMIA | de colesterol en suero es igual o .
. , dicotémica Sl
superior a los 240 mg. por dia.
E P~
ANT. fectaton dol e waseutar, | CuBltativ2 No
CARDIOVASCULARES " | dicotédmica S|
Osteomielitis
Revascularizacion
Profilactica
ANTECEDENTES o . . o Amputacion
p Cirugias previas realizadas Cualitativa Prétesis rodilla
CIRUGIA
Fracturas
Infeccidn partes
blandas

Trasplante rifion
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ANTECEDENTES Presencia de una amputacion Cualitativa No

AMPUTACION previa en el pie del paciente. dicotémica S|

neurz:'lfr%eaatffzc:: Celcr)mcpuoernl'?ra en Pie derecho
PIE . P - Cualitativa Pie izquierdo
el pie derecho, izquierdo o en .
Bilateral
ambos.

PRESENCIA DE Presencia de cualquier arteria Cualitativa Si
CALCIFICACION calcificada dicotémica No
ARTERIA PEDIA Presencia de calcificacidn en la Cualitativa i

CALCIFICADA arteria pedia. dicotédmica
ARTERIA TIBIAL . e ., s

Presencia de calcificacidn en la Cualitativa
POSTERIOR arteria tibial posterior dicotdmica No

CALCIFICADA P '

ARTERIAS PLANTARES Presencia de calcificacidn en las | Cualitativa i

CALCIFICADAS arterias plantares. dicotédmica

ARTERIAS DIGITALES Presencia de calcificacidn en las | Cualitativa No
CALCIFICADAS arterias digitales dicotédmica
NEUROPATIA** Afectacion de. net{ropatla a C‘uallt’atl'va Si
cualquier nivel dicotédmica No
PALPACION DE PULSO . . . o Palpable
Pal 5 X I
PEDIO alpacién de arteria pedia Cualitativa No palpable
PALPACION DEL PULSO Palpacioén de la arteria Tibial Cualitativa Palpable
TIBIAL POSTERIOR Posterior* No palpable
ITB Prueba de screening vascular.* | Cuantitativa
ITB CALCIFICADO Lo asumlm?s con un valor de C.ualltlat|.va Si
mas de 1,2 dicotémica No
TCPO2 Prueba de screening vascular.* | Cuantitativa
TCPO2 NORMAL Lo asumimos con vallores de 30 C.ualltlat|.va Si
mmHg o mas dicotédmica No

Variables correspondientes al screening vascular (%)
a) Pulsos pedio y tibial posterior

Los pulsos serdn palpados digitalmente mediante los dedos indice, corazén y
anular; aplicando éstos sobre el trayecto de la arteria tibial posterior (region
retromaleolar interna) y de la arteria pedia (entre el 12 y 22 metatarsianos y/o
zona correspondiente a los huesos cuneiformes). Unicamente podremos clasificar
los pulsos como presentes o ausentes. Es un indicador muy utilizado en el

diagndstico de EVP en el paciente diabético®".

Los valores correspondientes a la validez de la palpacién de pulsos para la
deteccion de arteriopatia periférica son los siguientes:
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v' Palpacién pulso tibial: Valor predictivo positivo: 52,8, Valor predictivo
negativo: 78,4, sensibilidad: 40,6 y especificidad: 85,9.

v' Palpacién pulso pedio: Valor predictivo positivo: 55,6, Valor predictivo
negativo: 72,6, sensibilidad: 7,2 y especificidad: 97,7.

b) indice tobillo-brazo (ITB)

Se trata del producto de dividir la presion arterial sistdlica de cada tobillo (se
escogera la medicion mas alta entre la arteria pedia y la tibial posterior) entre el
valor de la presion arterial sistdlica mas alto de cualquiera de las arterias
braquiales o radiales. Asi se obtiene un valor de ITB para cada miembro inferior,
seleccionando como definitivo el mas bajo de los dos miembros. Valores de <0,5
indican isquemia critica; entre 0,6 y 0,8 corresponde a isquemia moderada;
valores entre 0,9 y 1,4 son considerados normales; y valores por encima de 1,4
indican calcificacion arterial.

Cuando obtenemos valores menores de 0,9, esta prueba tiene una alta
sensibilidad (95%) y especificidad (casi el 99%)¢?). sin embargo, en pacientes
diabéticos es comun registrar falsos negativos, debido a la posible coexistencia
con la calcificacién arterial >3,

Presidn transcutdnea de oxigeno

Esta prueba (TcpO2) valora la perfusion sanguinea cutanea a través del diferencial
de reduccidn de un cédtodo con respecto a un electrodo de referencia. El oxigeno
gue difunde la piel se reduce en el cadtodo para producir una corriente, siendo la
fuerza de esta corriente proporcional a la cantidad de oxigeno reducido. Nos da
informacion acerca de la cantidad de oxigeno que llega a los tejidos a través del
flujo sanguineo(w. Para conseguir valores fiables, un calefactor realiza una
hiperemia en la zona de medicién mediante una elevaciéon de la temperatura
cutanea a 44 grados centigrados previa a la medicion.

Este indice ha podido correlacionarse con los indices tensionales Doppler y con la
palpacion del pulso tibial. Se le atribuye un valor prondstico en la cicatrizacién. En
base a ello, cifras de TcpO2 de 30 mmHg o mads, han mostrado una sensibilidad
del 94%, una especificidad del 40%, un valor predictivo positivo del 92% y un valor
predictivo negativo del 50% medido en cuanto a la resolucién favorable de la
lesidon o a la viabilidad de una amputaciéon transmetatarsiana. Cuando el valor
obtenido por la TcpO2 es menor de 25 mmHg, la probabilidad de curacién de la
ulcera es baja. (Sensibilidad de 85% y especificidad del 92%)®).
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Variables correspondientes al screening neurolégico (k)

Clasificaremos a los pacientes neuropaticos como aquellos que presenten las
siguientes caracteristicas:

Falta de sensibilidad a mds de 4 puntos en la exploracidn, realizada con el
monofilamento de Semmes Weinstein 5.07 10 g. Se trata de hacer presion en 10 puntos
distintos del pie con el filamento hasta que se dobla, momento en el que se ejerce la
fuerza necesaria para una correcta valoracion. La prueba (teniendo en cuenta falta de
sensibilidad en 4 de los 10 puntos explorados) tiene un 97% de sensibilidad y un 83% de
especificidad para detectar la pérdida de la sensacion protectora(67). Mediremos también
la Insensibilidad al biotensidmetro en voltajes superiores a 25 voltios (>25v.). La prueba
consiste en colocar el cabezal en prominencias dseas del pie (articulacién interfalangica
del primer dedo, borde medial de la primera cabeza metatarsal, borde lateral de la quinta
cabeza metatarsal, maléolo interno y maléolo externo)®®.

METODOS DE RECOGIDA DE LA INFORMACION

El investigador realiza una busqueda en el sistema de gestidon de citas de la Clinica
Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid con el objetivo de
identificar las historias correspondientes a los pacientes que seran incluidos en el estudio
(confirmacién de los criterios de inclusién).

Una vez identificados los nimeros de historia, éstas se buscaran por un miembro
de Personal de Administracion y Servicios en el archivo general de Historias Clinicas de la
Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid. Se
estudiaran las radiografias simples con proyecciones dorsoplantar y lateral de los
pacientes, que ya contienen las historias clinicas y que previamente habran sido
sometidos a un screening vascular y neuroldgico en la Unidad de Pie Diabético de la
Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid, segun los
protocolos de diagndstico de estas complicaciones definidos en las guias
internacionales(69'7z), y que habran sido llevados a cabo por un Poddlogo Interno
Residente en la consulta rutinaria que el paciente recibié en el momento de su primera
visita a la consulta.

Las radiografias se realizaron en la Unidad de Radiodiagnéstico de la Clinica
Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid mediante la técnica
de radiologia simple y realizada siempre por el mismo técnico cualificado de
radiodiagndstico. Las técnicas de las proyecciones usadas se definen c6mo”;

a) Dorsoplantar en carga: se coloca el pie sobre la placa radiografica que se
encuentra en el suelo y se centra el rayo sobre el escafoides o sobre la base del
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tercer metatarsiano, bien con una incidencia perpendicular a la placa o con un
angulo de 10 — 15 grados para hacerlo perpendicular a los metatarsianos.

Lateral en carga: el pie se encuentra apoyado en el suelo, la placa de forma
vertical en el borde interno del pie y el rayo incide desde la parte externa a nivel

del cuboides, aproximadamente.

Se identificara la calcificacidon arterial en la imagen radioldgica en funcién de la

radiopacidad del trayecto de cada arteria estudiada. Identificaremos una arteria
calcificada como la imagen radiopaca (blanquecina) en el trayecto anatémica de la
arteria:

a)

b)

d)

Arteria Tibial Posterior: La arteria tibial posterior es el principal vaso que irriga el
pie a través de sus ramas terminales, las arterias plantares medial y lateral. La
arteria tibial posterior desciende medialmente en el compartimiento posterior de
la pierna y su divisidon en las arterias plantares medial y lateral ocurre a medio
camino entre el maléolo medial y el tubérculo medial del calcdneo, bajo el
musculo abductor del hallux7.

Arteria Pedia: La arteria pedia comienza en el borde inferior del ligamento en
honda, donde se continta con la tibial anterior”),

Ramas digitales: Las arterias interdseas plantares del metatarso, metatarsianas
plantares o digitales comunes del pie (TA: arteriae metatarseae plantares) son
arterias que se originan en el arco plantar (segunda tercera y cuarta interdseas); la
primera suele nacer de la arteria pedia. Presenta como ramas colaterales de los
dedos: Arterias digitales plantares comuny propia(75).

Ramas plantares: La arteria tibial posterior se divide en el canal calcaneo en dos
ramas terminales: las arterias plantares externa e interna. Arteria plantar externa:
es mas voluminosa que la interna y parece la prolongacién de la tibial posterior.
Arteria plantar interna: va en direccion hacia el dedo grueso. Da dos ramas
internay externa”.

Se recogeran los datos de filiacién y los relativos al estado de la Diabetes de cada

paciente y al nivel de complicaciones crénicas asociadas al padecimiento de la misma. La
recogida de datos se llevara a cabo mediante la cumplimentacién del formulario que se
adjunta en el Anexo |.

ANALISIS DE LOS DATOS

Una vez cumplimentadas en el formulario, las variables de estudio se introduciran

en el formato digital del mismo creado en el paquete estadistico Spss vs. 17.0.
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Se describiran las variables cualitativas mediantes la distribucion de frecuencias y
las cuantitativas mediante su media, desviacion estandar. Para estudiar la asociacion de
variables cualitativas se utilizara el método del Chi-cuadrado y se empleara el test la t de
Student para comparar las medias de las variables cuantitativas. Para todos estos test se
asumen diferencias significativas en valores de p<0.05 para un intervalo de confianza del
95%.

RESULTADOS

Un 74,4% de los pacientes fueron varones (n=29) y un 25,6% mujeres (n=10), con
una media de edad de ambos de 60,74 afios £9,11. Dichos pacientes presentaron una
evolucién media de la diabetes de 17,5 afios %£13,20. Un 15,4% de los pacientes
presentaron diabetes mellitus tipo | (n=6), un 30,8% (n=12) tipo Il no insulino-
dependiente y un 53,8% (n=21) de los pacientes fueron diabéticos tipo Il insulino-
dependientes. 24 de los pacientes (61,5%) presentaron sobrepeso (IMC mayor de 25,00)
con un indice de masa corporal medio de 27,45 £3,89, (Fig. 1). Un 28,2% (n=11)
presentaron nefropatia y un 48,7% (n=19) retinopatia.

60,00%
50,00%

40,00% 7 ® DM Tipo |

u i I NI
30,00% - DM Tipo II NID
DM Tipo 111D

20,00% 7

10,00% 7

0,00% ~

Tipo de Diabetes

Figura 1. Clasificacion de pacientes por tipo de Diabetes mellitus que presentan.
La hipertension arterial se encontré en un 61,5% (n=24) de los pacientes y la
hipercolesterolemia en un 59% (n=23).

Un 48,7% de los pacientes (n=19) tuvieron antecedentes de cirugia y un 25,6%
(n=10) antecedentes de amputacion.

En cuanto a los valores del screening vascular, un 56,4% (n=22) presentaron un ITB
compatible con la calcificacién arterial y un 82,1% (n=32) presentaron una TcpO2 con
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valores compatibles con la normalidad. Un 76,9% (n=30) tenian el pulso tibial posterior
palpable y un 84,6% (n=33) el pulso pedio palpable.

El 64,1% (n=25) de los pacientes presentd algun tipo de calcificacién arterial, La
arteria pedia se encontré calcificada en un 61,5% de los casos (n=24), la arteria tibial
posterior en un 35,9% (n=14), las ramas digitales en un 30,8% (n=12) y las ramas
plantares en un 20,5% (n=8).

Posteriormente, se analizd la relacion entre las variables correspondientes a la
calcificacidn arterial con otras variables, de caracter general. A continuacidn se expresan
los resultados mas significativos:

e Se hallé relacidn estadisticamente significativa entre la presencia de calcificacidn
arterial y palpacion del pulso pedio. (P=0,046) (Tabla 1).

Valor | Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
g (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 3,971(b) 1 ,046
Correccion por 2,341 1 126
continuidad(a)
Razon de verosimilitudes 5,933 1 ,015
Estadistico exacto de Fisher ,071 ,054
Asociacion lineal por lineal 3,869 1 ,049
N de casos validos 39

Tabla 1. Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre la presencia de calcificacion arterial y palpacion
del pulso pedio.

e Se hallé relacién estadisticamente significativa entre la arteria tibial posterior
calcificada y la palpacidn del pulso pedio. (P=0,008) (Tabla 2).

Valor gl Sig. ?sintética Sig.. exacta Sig.. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 6,934° 1 ,008
Correccion por continuidad® 4,712 1 ,030
Razon de verosimilitudes 6,841 1 ,009

Estadistico exacto de Fisher ,016 ,016
Asociacion lineal por lineal 6,756 1 ,009
N de casos validos 39

Tabla 2. Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre la arteria tibial posterior calcificada y palpacion
del pulso pedio.

e Se busco relacion entre la arteria pedia calcificada y el pulso pedio, obteniéndose
relacion estadisticamente significativa (P=0,035) (Tabla 3).
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Valor gl Sig. .asintética Sig.. exacta Sig.. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4,432° 1 ,035
Correccion por continuidad® 2,719 1 ,099
Razon de verosimilitudes 6,495 1 ,011
Estadistico exacto de Fisher ,065 ,041
Asociacion lineal por lineal 4,318 1 ,038
N de casos validos 39

Tabla 3. Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre la arteria pedia calcificada y palpacién del pulso

pedio.

e Se analizé6 también la relacién entre la presencia de calcificacién arterial y el

consumo de alcohol, halldndose una fuerte relacidn estadisticamente significativa.
(P=0.005) (Tabla 4).

Valor | Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
8 (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 7,959(b) 1 ,005
Correccion por 5,158 1 023
continuidad(a)
Razoén de verosimilitudes 9,042 1 ,003
Estadistico exacto de Fisher ,012 ,012
Asociacion lineal por lineal 7,755 1 ,005
N de casos validos 39

Tabla 4.Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre la presencia calcificacion arterial y alcoholismo.

e Se estudio la relacién entre la arteria pedia calcificada y el consumo de alcohol,
resultando estadisticamente significativa dicha relacion (P=0,008) (Tabla 4).

Valor | Sig. asintdtica Sig. exacta Sig. exacta
& (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 7,131(b) 1 ,008
Correccion por 4,529 1 033
continuidad(a)
Razoén de verosimilitudes 8,396 1 ,004
Estadistico exacto de Fisher ,017 ,017
Asociacion lineal por lineal 6,949 1 ,008
N de casos validos 39

Tabla 5. Tabla de contingencia. Se analiza la relacidn entre la arteria pedia calcificada y el consumo de

alcohol.
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e Se estudié también la relacidn entre la presencia de calcificacién y el tabaquismo,

no dandose en este caso relacién estadisticamente significativa (P=0,073) (Tabla

6).
Valor gl Sig. ?smtotlca Slg.. exacta Slg.. exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 3,220(b) 1 ,073
Correccidn por
continuidad(a) 2,107 ! 147
Razodn de verosimilitudes 3,201 1 ,074
Estadistico exacto de Fisher ,095 ,074
Asociacion lineal por lineal 3,138 1 ,077
N de casos validos 39

Tabla 6. Tabla de contingencia. Se analiza la relacién entre la presencia de calcificacion y el tabaquismo.
e Se estudid la relacion entre un ITB compatible con calcificacién con la

confirmacién radiolégica de calcificacién, no halldndose relacién entre ambos
(P=0,945) (Tabla 7).

Valor | Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
g (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,005(b) 1 ,945
Correccion por
1 1
continuidad(a) /000 /000
Razon de verosimilitudes ,005 1 ,945
Estadistico exacto de Fisher 1,000 ,607
Asociacion lineal por lineal ,005 1 ,946
N de casos validos 39

Tabla 7. Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre un ITB compatible con calcificacion y
confirmacion radiolégica de la misma.

e No se halld relacidn estadisticamente significativa entre la nefropatia la presencia

de calcificaciéon (P=0,97) (Tabla 8).
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Valor | Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
8 (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson ,001(b) 1 ,970
Correccion por ,000 1 1,000
continuidad(a)
Razon de verosimilitudes ,001 1 ,970
Estadistico exacto de Fisher 1,000 ,624
Asociacion lineal por lineal ,001 1 ,970
N de casos validos 39

Tabla 8. Tabla de contingencia. Se analiza la relacion entre nefropatia y la presencia de calcificacion.

En tercer y ultimo lugar se analizd la posible relacién entre el ITB con el tabaquismo
(p=0,092), con el alcoholismo (p=0,785), sobrepeso (p=0,721) retinopatia (p=0,267) y la
nefropatia (p=0,883); no halldandose relacién en ninguno de los cinco casos.

Se analizé también la relacién entre la TcpO2 con el tabaquismo (p=0,091), con el
alcoholismo (p=0,522), sobrepeso (p=0,546), retinopatia (p=0,289) y la nefropatia
(p=0,895); no halldndose relacién en ninguno de los cinco casos.

Por ultimo, se estudio la relacién entre la palpacion de pulsos con el tabaquismo
(p=0,254), con el alcoholismo (p=0,248), sobrepeso (p=0,254), retinopatia (p=0,009) vy la
nefropatia (p=0,095); encontrandose relacidon estadisticamente significativa Unicamente
entre la palpacién de pulsos y la retinopatia.

DISCUSION

En el primer grupo de variables, se analizé la relacidn entre la calcificacion arterial y
la palpacién de pulsos, ya que clasicamente se ha aceptado que en la calcificacion arterial,
los pulsos distales estan presentes. De éste modo, se analizd si existia relacion estadistica
entre la palpacién del pulso pedio y de la presencia de calcificacion, arteria tibial posterior
calcificada, arteria pedia calcificada; resultando en estos tres casos estadisticamente
significativo, confirmando estudios previos(76). Por otro lado, no se hallé relacion entre el
pulso pedio y las arterias de menor calibre (digitales y plantares). En la bibliografia
consultada, no se hace referencia alguna a la calcificacion de ramas vasculares mas
pequefias como las plantares y las digitales.

Estudiando las relaciones de la palpacién del pulso de la arteria tibial posterior con
las mismas variables con las que se comparé el pulso pedio (presencia de calcificacion,
arteria pedia calcificada, arteria tibial posterior calcificada, ramas plantares y ramas
digitales calcificadas) no halldandose en ningln caso relacién estadisticamente
significativa. Esto nos confirma que en la calcificacidon arterial, es comun que los pulsos
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sigan siendo palpables, coincidiendo con los estudios previos como el de Tsai en el
201078 y en nuestro caso, elevando ademads una relacion entre la presencia del pulso
pedio y la calcificacidn arterial.

Posteriormente, se paso a analizar la relacién entre la calcificacion arterial y habitos
como el tabaquismo y el enolismo. El primero de ellos se presentd en un 20,5% de los
casos (n=8) y el segundo en un 10,3% (n=4). Es relevante sefialar que resultd
estadisticamente significativa la relacién entre la calcificacién arterial y el enolismo y mas
concretamente entre la calcificacion de la arteria pedia y el enolismo; mientras que no
sucede lo mismo si comparamos con el tabaquismo. Al haberse relacionado los trastornos
renales con la presencia de calcificacién arterial, como en los estudios de Edmonds et
al® y Jeffcoate(ss), se procedié a analizar la posible relacién entre la nefropatia y la
presencia de calcificacién, no observandose asociacion entre ambos. Por otro lado, en
nuestro estudios no se confirmd la relacién entre la calcificacién y la retinopatia, relacién
hallada sin embargo, en el estudio de Jeffcoate®™®.

En un tercer grupo de andlisis, se estudié la relacion entre diferentes datos del
screening vascular con la calcificacién arterial. Si nos fijamos en los datos que los grupos
internacionales de consenso de enfermedad vascular periférica dan para clasificar un
indice Tobillo Brazo compatible con calcificacién arterial® y los comparamos con la
confirmacidn radioldgica de calcificacidn, deberia darnos una concordancia estadistica,
mostrandose significativo y sin embargo, en nuestro estudio no es asi.

Limitaciones del estudio

La mas importante de todas las complicaciones que encontramos en el estudio
deriva del analisis retrospectivo de los datos. Se incluyeron en el estudio pacientes que
acudieron a la Unidad de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia de la
Universidad Complutense de Madrid entre los afios 2001 y 2010. Al tratarse de un
periodo de tiempo tan extenso, los criterios para filiar los datos correspondientes a cada
paciente han podido cambiar en mayor o menor grado; con el objetivo de ajustarse a las
modificaciones y actualizaciones que los consensos internacionales han ido proponiendo
en dicho periodo de tiempo; por lo que los datos pueden presentar cierta variabilidad.

No se ha podido usar en el presente estudio el tiempo de padecimiento del pie de
Charcot. Esto es debido a que es una variable dificil de filiar, ya que los pacientes no
referencian con exactitud el comienzo del cuadro.

No se ha podido usar como variables de contraste la presencia del propio Charcot
(ya que todos los pacientes incluidos lo presentaban) asi como la presencia de neuropatia
(se asume que todos los pacientes presentan dicha neuropatia al presentar el cuadro de
neuroartropatia). La ausencia de un grupo de pacientes sin Charcot, por lo tanto, no
permite asociar a éste los marcadores diagnoésticos estudiados.
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Fortalezas del estudio

No se ha encontrado en la literatura ningun estudio que analice tantos marcadores
diagndsticos como en el nuestro, lo que sirve de vinculo a la hora de elegir los mas
trascendentes de cara a iniciar estudios mas concretos de cada uno de ellos.

Derivado de lo anterior, se abren nuevas vias de investigacion cuyos posibles
objetivos pueden ser: La identificacidon de factores de riesgo que ayuden al diagndstico y
tratamiento precoz del cuadro y la instauraciéon de una clasificacion que filie a los
pacientes por distintos grados de riesgo de sufrir un Pie de Charcot.

CONCLUSIONES

La calcificacion arterial se asocia con practicamente todos los marcadores
diagndsticos del pie de Charcot estudiados: Se encontrd relacidon estadisticamente
significativa entre la calcificacién y la palpaciéon de pulsos; entre la calcificaciéon y el
alcoholismo. En todos estos casos cuando ademas se estudié la calcificacién de las
arterias por separado, se encontrd una asociaciéon mucho mas fuerte entre la calcificacion
de la arteria pedia y las variables mencionadas. Por otro lado no se encontré relacion
entre la calcificacién y entre el tabaquismo, nefropatia y valores de ITB compatibles con la
calcificacidon. Por lo que entendemos que la calcificacion de las arterias del pie es
susceptible de ser analizada mediante estudios mas concretos y exhaustivos para ser
identificada como un verdadero factor o marcador prondstico y/o de riesgo.

En base a los resultados obtenidos en el analisis descriptivo de los datos, podemos
concluir que la calcificacion arterial es un marcador que encontramos con una
frecuencia considerable en el pie de Charcot; con lo que podemos destacar el potencial
de la calcificacion como un posible factor de riesgo de la neuroartropatia.

Al analizar la posible relacion entre otros marcadores de tipo vascular (ITB, TcpO2,
palpacion de pulsos) con otras variables de tipo general (tabaquismo, alcoholismo,
sobrepeso y nefropatia) encontramos que el ITB no se encontrd relacionado con ninguno
de las variables estudiadas (tabaquismo, alcoholismo, sobrepeso, retinopatia y
nefropatia). Sucede exactamente lo mismo al estudiar la relacién entre la TcpO2 y la
palpacion de pulsos con las mismas variables que se analizé la TcpO2; encontrandose
Unicamente relacién estadisticamente significativa entre la palpacién de pulsos vy la
retinopatia. Esto nos orienta a identificar o mejor dicho, descartar, los marcadores
clinicos que menos se relacionan con el pie de Charcot de cara a no iniciar estudios mas
concretos e intensos que posteriormente resulten infructuosos.
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ANEXO |

ANALISIS DE MARCADORES DIAGNOSTICOS EN EL PACIENTE CON PIE DE CHARCOT

-Hoja de registro de variables-

Nombre

Sexo

N2 Historia

Fecha nacimiento

Pie afectado Izquierdo Derecho Bilateral
Tipo de diabetes Tipo | Tipo IINID  Tipo Il ID
Evolucién de diabetes

HbAlc

IMC

Nefropatia Si No
Retinopatia Si No
HTA Si No
Hipercolesterolemia Si No
Antecedentes vasculares Si No
Alcoholico Si No
Ex alcohdlico Si No
Fumador Si No
Ex fumador Si No
Antecedentes cirugia Si No
Tipo de cirugia

Antecedentes de amputacion Si No
ITB

TcpO2

Pulso tibial posterior Si No
Pulso pedio Si No
Afectacidn sensibilidad superficial Si No
Afectacidn sensibilidad profunda Si No
Sintomas dolor neuropatico Si No
Presencia calcificacion Si No
Arteria pedia calcificada Si No
Arteria tibial posterior calcificada Si No
Ramas digitales calcificadas Si No
Ramas plantares calcificadas Si No
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