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IMÁGENES EN OSTEOLOGÍA

ARTROPATÍA NEUROPÁTICA DIABÉTICA

Presentamos el caso de una mujer de 70
años, que acude al servicio de Cirugía Vas-
cular para el diagnóstico y tratamiento de
una úlcera plantar. La paciente es diabéti-
ca mal controlada e hipertensa. Carece de
exploraciones anteriores. Se realiza una ra-
diografía anteroposterior y oblicua del pie
afectado (fig. 1) donde se observa osteo-
porosis difusa, reacción perióstica laminar
en todos los metatarsianos, luxación com-
pleta de la quinta articulación metatarso-
falángica con dislocación de la misma y
rarefacción de la estructura ósea de la ca-
beza del quinto metatarsiano.
La diabetes es la causa más frecuente en
artropatía neuropática en el mundo occi-
dental. Afecta a 1/700 pacientes con dia-
betes mellitus (DM). Típicamente son ca-
sos de larga evolución, de 60-70 años de
edad y con neuropatía periférica ya pre-
sente. En el 20% de las ocasiones es bila-
teral.
La patogenia de la osteoartropatía diabética
sigue siendo incierta. Los distintos autores
implican como responsables, en mayor o
menor medida, a la neuropatía sensorial y

orden de frecuencia, las articulaciones afec-
tadas son tarso, tarsometatarsianas, meta-
tarsofalángicas y tibioastragalina. Después
de la fase aguda, se inicia una artropatía
lentamente progresiva, persistiendo en oca-
siones la inflamación durante meses o años.
La carga mantenida en las articulaciones
afectadas desencadena, con el tiempo, co-
lapso del arco longitudinal del pie, crepi-
tación y cuerpos libres palpables. La oste-
openia acompañante al cuadro deriva con
frecuencia en fracturas y dislocaciones. La
aparición de una úlcera neuropática es una
complicación que puede acabar en la am-
putación del pie.
Los hallazgos radiológicos varían según la
localización y el estadio de la enfermedad.
En la fase aguda de la misma son inespe-
cíficos: aumento de partes blandas, dis-
minución del espacio interarticular y os-
teopenia. En fases más avanzadas, dependen
de la articulación dañada. Así, la zona in-
ferior del pie presenta osteólisis de falan-
ges con desaparición completa o parcial de
las cabezas de metatarsianos y afilamiento
de los mismos. En zona media y posterior

motora, a la denervación simpática y a los
cambios vasomotores. De forma esque-
mática, puede decirse que la neuropatía
motora origina pérdida de inervación de
la musculatura del pie y distensión de los
ligamentos principales; todo ello produce
cambios en la integridad de los arcos del
pie y, por tanto, carga anormal por au-
mento de presión en ciertos puntos. La
neuropatía sensorial acompañante hace que
estos cambios pasen inadvertidos para el
paciente, apareciendo microfracturas, de-
formidades óseas y dislocaciones espontá-
neas. Además, la denervación simpática
origina aumento del flujo sanguíneo en el
hueso, produciéndose osteopenia por au-
mento de reabsorción ósea. Paradój ica-
mente, el aumento del flujo se asocia a en-
fermedad macrovascular (calcificación de los
vasos del pie en el 90% de los casos). Tam-
bién se implica en la patogenia a un re-
flejo vasomotor anormal, similar al que
ocurre en la distrofia simpaticorrefleja.
Clínicamente, la enfermedad comienza con
enrojecimiento, edema y dolor unilatera-
les, a veces con trauma menor previo. Por

R. AGUADO ORTEGO, R. CANO CARRIZAL, A.I. GARCÍA VÉLEZ
Y B. PÉREZ VILLACASTÍN

SERVICIO DE RADIOLOGÍA. FUNDACIÓN JIMÉNEZ DÍAZ.
UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE MADRID.

Fig. 1. Radiografía que muestra osteopo-
rosis difusa, reacción perióstica laminar en
metatarsianos, luxación completa de la quin-
ta articulación metatarsofalángica con dis-
locación de la misma y rarefacción de la es-
tructura ósea de la  cabeza del quinto
metatarsiano.



es más frecuente la fragmentación ósea
(fractura-dislocación de articulación de
Lisfranc, fractura de calcáneo, de astrága-
lo y de peroné distal), osteoclerosis y neo-
formación ósea, luxaciones y subluxacio-
nes. Generalmente, los cambios óseos en
la neuroartropatía diabética suelen ser de
tipo reabsortivo más que productivo, aun-
que a veces pueden ser mixtos. Otros ha-
llazgos son las calcificaciones vasculares
periféricas y las fracturas de estrés. Estas
últimas son de difícil diagnóstico radio-
lógico, pueden detectarse semanas después
con una segunda radiografía, lo cual su-
pone un retraso en el tratamiento de una
enfermedad en la que la precocidad del
mismo es fundamental.
Procedimientos diagnósticos complemen-
tarios son: la ecografía (para evaluación de
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tej idos blandos y estructurales articula-
res), la resonancia magnética nuclear (RMN)
y la tomografía axial computarizada (TAC).
El diagnóstico diferencial debe realizarse con
patologías como: osteomielitis, amiloido-
sis, lepra, tabes dorsalis (que afecta a rodi-
llas, caderas y tobillos), siringomielia (hom-
bros y codos) y con inyección intraarticular
de corticosteroides.
En cuanto al tratamiento, es primordial
un diagnóstico precoz, difícil en la mayo-
ría de los casos. La respuesta terapéutica
depende de la agudeza de la presentación
y del momento de detección de la enfer-
medad. Como norma general es preferible
evitar la cirugía, aunque en casos selec-
cionados se acepta si preservamos así los
tejidos blandos y evitamos la amputación.
En fracturas no consolidadas, puede tam-

bién efectuarse un tratamiento quirúrgico,
teniendo en cuenta que la tasa de fracasos
es elevada (hasta un 27%), especialmente
en pacientes con úlcera plantar activa.
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