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Resumo

Introdução: A neuro-osteoartropatia de Charcot é uma compli-
cação grave, frequentemente associada à diabetes mellitus, com im-
portante morbilidade e cuja patofisiologia não está totalmente com-
preendida. Caracteriza-se por neuropatia periférica severa, sendo o
trauma o seu principal factor desencadeante. A ausência de diag-
nóstico e/ou o atraso no tratamento tem implicações na perpetu-
ação de stress mecânico e microtrauma, podendo resultar na defor-
mação articular irreversível e eventual amputação. O prognóstico
depende essencialmente do diagnóstico precoce, sendo fundamen-
tal uma elevada suspeição clínica pelas várias especialidades que
acompanham estes doentes.
Objectivo:Abordar os aspectos de patofisiologia, diagnóstico, epi-
demiologia e tratamento da neuro-osteoartropatia de Charcot em
doentes diabéticos, visando divulgar esta complicação a todos os
profissionais de saúde de modo a melhorar os cuidados de saúde
prestados.
Material e Métodos: Pesquisa sistemática em fontes de infor-
mação informatizadas primárias e secundárias, entre 2000 e 2010,
usando as palavras-chave: charcot, arthropathy and diabetic foot.
Resultados e Conclusões: O conhecimento profundo desta pa-
tologia tem melhorado os cuidados de saúde prestados aos doen-
tes. Vários estudos comparativos têm demonstrado que a estraté-
gia terapêutica multidisciplinar está associada a uma melhor taxa de
cura e à redução do número de amputações, sendo este o plano
actual de muitos sistemas de saúde.

Abstract

Introduction: Charcot neuro-osteoarthropathy is a complication
with important morbidity, frequently associated to diabetes melli-
tus, whose pathophysiology is not fully understood. It is characte-
rised by severe peripheral neuropathy mainly triggered by trauma.
Non diagnosis or delayed treatment has implications in the perpe-
tuation of the mechanical stress and micro trauma and may result
in irreversible articulation deformity and eventual amputation.The
prognosis depends mainly of an early diagnosis, for which a highly
clinical suspicion (from all the medical specialities that follow this
patients) is fundamental.
Objectives: To review the pathophysiology, diagnosis, epidemiolo-
gy and treatment of Charcot neuro-osteoarthropathy in diabetic
patients aiming to divulge this complication to all health professio-
nals, in order to improve health care of the patients.
Material and Methods: Systematic search of all the primary and
secondary information sources electronically retrieved, between
2000 and 2010, using the key words: charcot, arthropathy and diabe-
tic foot.
Results and Conclusions: Better knowledge of this pathology
has improved the health care of this patients. Several comparative
studies demonstrate that a multidisciplinary treatment strategy, ac-
tually adopted by many Health Care Systems, is associated to a bet-
ter rate of cure and to a reduction of the number of amputations.

INTRODUÇÃO

A diabetes mellitus é uma pandemia com consequências so-
cioeconómicas devastadoras, estimando-se uma prevalência
de 285 milhões de pessoas com diabetes em todo o mundo,
o que corresponde a cerca de 6.6% da população adulta
mundial (entre os 20 e 79 anos de idade). Dados recentes
prevêem que em 2030 este número atinja os 438 milhões (1).
Segundo o estudo PREVADIAB 2009, sabe-se que em Portu-
gal, com os actuais critérios de diagnóstico, consignados no
Programa Nacional de Controlo e Prevenção da Diabetes
Mellitus e no “International Diabetes Federation” (IDF), cer-
ca de 6.6% da população tem diagnóstico prévio de diabetes
e cerca de 5.1% desconhece ter a doença, correspondendo

a uma prevalência nacional de 11.7%, uma das mais altas da
Europa (2,3).
A diabetes, como doença crónica e causa importante de
morbilidade e mortalidade, exige a utilização de inúmeros
recursos para prevenir e tratar as suas complicações, no-
meadamente as úlceras de pé e amputação dos membros
inferiores (MI).A nível mundial, estima-se que ocorram cerca
de 1 milhão de amputações do membro inferior, devidas à
diabetes, tendo estes doentes um risco 25 vezes superior de
ser amputados, quando comparados com a população em
geral (4). As lesões do pé estão entre as mais sérias e caras
complicações da diabetes, causando importante morbilida-
de. Estima-se que em 85% dos casos a amputação de todo
ou parte do membro inferior seja precedida por úlcera do
pé e que 25% das pessoas com diabetes venham desenvolver
uma úlcera de pé durante a sua vida.
De referir, no entanto, que o desenvolvimento de patologia
nos pés, não é uma consequência inevitável das pessoas com
diabetes. Na realidade, a maioria das lesões do pé são pre-
veníveis (6), sendo o aspecto mais importante desta preven-
ção a identificação dos doentes em risco para ulceração do
pé (Figura 1). Neste sentido, o ano 2005 foi um marco im-
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portante, com a criação de metas por parte da IDF para a
redução do número de amputações causadas pela diabetes.
Dentro da patologia do pé, este artigo destaca a neuro-os-
teoartropatia de Charcot, também referida como “Pé de
Charcot”, já que é uma das complicações mais devastadoras
nas pessoas com diabetes (5). Descrita em 1869 pelo neuro-
logista francês Jean-Martin Charcot como uma lesão neuro-
artropática hipertrófica destrutiva que afectava as articula-
ções dos indivíduos portadores de sífilis terciária (tabes dor-
salis), esta entidade foi associada à neuropatia diabética, em
1936 por Jordan, sendo actualmente a diabetes a principal
etiologia desta neuro-artropatia (7-9).A sua expressão científi-
ca aumentou a partir dos estudos de Eichenholtz em 1966,
com a demonstração dos achados clínicos, laboratoriais e
microscópicos, que ajudaram na sua interpretação diagnós-
tica. Igualmente em 1966, Harris e Brand publicaram um do-
cumento científico sobre a desintegração tarsal na lepra, on-
de ficou expressa a importância da imobilizaçãoe do alívio
de pressão (off-loading) do pé e da fusão articular cirúrgica (8).
Mais recentemente, esta entidade foi definida pelo “Interna-
tionalWorking Group on Diabetic Foot” como uma destrui-
ção não infecciosa do osso e articulação, associada à neu-
ropatia periférica e que, na fase aguda, se apresenta com si-
nais inflamatórios locais (5). A “American Orthopaedic Foot
andAnkle Society” descreveu a artropatia de Charcot como
um dos mais importantes e complexos cenários clínicos que
exige ao cirurgião do pé e tornozelo uma abordagem espe-
cífica (8).
Esta entidade apresenta um diagnóstico difícil, tratando-se
de uma condição sem definição consensual e sem marca-

dores patológicos específicos ou critérios firmes de diagnós-
tico (9), sendo pouco reconhecida pela comunidade científica.
O doente portador de artropatia de Charcot típico apre-
senta-se com diabetes de longa duração, entre a quinta e a
sétima década de vida, geralmente com excesso de peso e
alterações da sensibilidade periférica.
O objectivo deste artigo é alertar a comunidade científica
para a existência deste tipo de neuro-artropatia, já que o
diagnóstico é clínico, sendo a suspeição fundamental, e cujo
tratamento precoce é crucial para o prognóstico, evitando a
deformidade do pé e diminuindo o risco de amputação.

EPIDEMIOLOGIA E PATOFISIOLOGIA

Vários estudos populacionais têm estimado a incidência de
neuro-osteoartropatia diabética, revelando que esta varia
entre 0.10 % e 29%, enquanto os dados de prevalência apon-
tam para valores entre 0.08 % e 13% (7-14). Estes estudos têm
indicado que existe uma tendência geral para que esta
condição seja mais frequente em doentes com neuropatia
periférica. Apesar de não ser conhecida com exactidão a
prevalência da doença de Charcot, um estudo publicado por
Sinha et al. em 1972 revelou que 1 (0.15%) em 680 pessoas
com diabetes desenvolvem a neuro-osteoartropatia de Char-
cot (7,12,14). Num estudo publicado posteriormente,Armstrong
refere que a prevalência é de aproximadamente 0.16% na
população de doentes com diabetes e de cerca de 13% em
doentes de alto risco com pé diabético (15). Contudo, as alte-
rações radiológicas associadas a esta condição têm sido ob-
servadas em 10% a 29% dos doentes com diabetes e neuro-
patia (16-17). Hartemann-Heurtier e colaboradores referem que,
apesar de esta doença afectar 0.2% de doentes diabéticos, as
alterações menores das articulações são notadas em mais
de 3.0% (14).
A diabetes é consensualmente reconhecida como a principal
causa da neuro-osteoartropatia de Charcot (7). Por outro la-
do, verificou-se recentemente que existe uma diferença de
prevalência desta condição entre a Diabetes tipo 1 e tipo 2,
com uma maior preponderância relativa em indivíduos com
Diabetes tipo 1, o que parece ser justificado pela maior du-
ração da mesma no tipo 1 (18-19).
O pé de Charcot surge mais frequentemente entre a quinta
e sétima décadas de vida, associado a um longa duração da
diabetes, sem preferência em termos de género e em 30%
dos casos é bilateral (19-20).
No que diz respeito à patofisiologia da artropatia de Char-
cot, pensa-se que exista um ciclo vicioso de lesão e repa-
ração óssea (20).
As teorias clássicas dividem-se em neurotraumáticas e neu-
rotróficas, sendo que na primeira há um traumatismo pro-
vocado por exercício e carga contínua associado à perda da
sensibilidade protectora.Na segunda hipótese, é enfatizada a
fragilidade óssea intrínseca, provavelmente devida à lesão
dos nervos vaso-motores provocada pela hiperémia (9,10).
Todavia, estas duas teorias não parecem ser suficientes para
explicar a doença por si, não levando à compreensão de fac-
tores como a lateralidade e o facto de a doença ser auto-

Figura 1 - Registo histórico das primeiras consultas de Pé Diabético. (fon-
te: arquivo fotográfico daAssociação Protectora dos Diabéticos de Portugal).
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limitada e rara, quando a neuropatia é comum (9,10). Mais re-
centemente, estudos sugerem o aparecimento de um com-
ponente inflamatório importante na sequência de trauma
minor, cirurgia ao pé, infecção ou úlcera pré-existente (11).
Esta resposta inflamatória local exagerada leva à activação
dos osteoclastos com reabsorção e deformidade óssea e
consequentes sinais de neuropatia aguda. Neste processo, a
descoberta da osteoprotegerina como molécula inibidora
da actividade osteoclástica e da identificação do RANKL (21)

como seu ligando natural e do RANK como receptor nas
células osteoclásticas progenitoras, levou à formulação da
hipótese de que o desequilíbrio entre estes dois factores se-
ria o responsável pela degenerescência óssea (Jeffcoat e co-
laboradores) (11,20). Pensa-se também que outros estimulado-
res da actividade osteoclastogénese seriam citocinas pró-
inflamatórias como o TNFα, IL1β e o NF-kB (21).

FACTORES DE RISCO

Os estudos epidemiológicos publicados têm sido úteis na
identificação dos factores de risco para a neuro-osteoartro-
patia de Charcot, sendo estes também comuns à neuropatia,
incluindo: idade, duração da diabetes, sexo, peso e osteo-
porose (6,7,9,14).
A doença articular neuropática está associada ao envelheci-
mento, apresentando-se tipicamente na quinta ou sexta dé-
cadas de vida, em doentes com diabetes tipo 1 ou tipo 2,
respectivamente. A duração da diabetes pode também ser
considerada um factor de risco, verificando-se que as pes-
soas com diabetes tipo 1 têm maior tempo de duração da
doença em relação às pessoas com diabetes tipo 2, desenvol-
vendo artropatia de Charcot numa idade mais precoce (18). A
taxa mais alta para apresentação da doença foi de 20-24
anos de evolução na diabetes tipo 1 e de cerca de 5-9 anos
no tipo 2 (6). No que diz respeito ao sexo, não parece existir
diferença entre os géneros. O peso pode ser considerado
um factor de risco, já que o doente típico com artropatia de
Charcot tem excesso de peso.A média de IMC é de 32.9 e
34.5 kg/m2 (homens e mulheres, respectivamente) (7).
Importa notar que a neuropatia periférica está sempre pre-
sente em todas as doenças que produzem artropatia de
Charcot, sendo condição sine qua non.A neuropatia periféri-
ca grave produz perda da sensibilidade protectora, obser-
vando-se que estes doentes frequentemente têm deficit neu-
rológico com componente sensitivo, motor, e/ou autonómi-
co. A ausência de consciência para a sensibilidade protecto-
ra, desinibição simpática pela neuropatia autonómica, osteo-
penia localizada e carga contínua em articulações instáveis
pode levar a um processo traumático, artrítico e/ou avascu-
lar comum na neuro-osteoartropatia de Charcot (14,17,18).
Quanto à relação entre a densidade mineral óssea e a ar-
tropatia de Charcot, esta não é clara, sendo discutível se a
osteopenia localizada é um factor de risco para o desen-
volvimento doenças articulares neuropáticas ou se é resulta-
do do processo inflamatório que acompanha a lesão óssea.
As estruturas ósseas podem estar fragilizadas como resulta-
do de hiperémia, alterações metabólicas ou períodos de car-

ga excessiva (7). Na diabetes tipo 1, a osteopenia existente é
secundária ao aumento do fluxo sanguíneo e neuropatia
autonómica, podendo levar a fracturas patológicas e neuro-
osteoartropatia, como descrito na teoria neurovascular.
Em contraste, na diabetes tipo 2, onde a densidade óssea é
normal, o trauma repetido no pé, com alteração da sensibi-
lidade e aumento da pressão plantar devido ao aumento do
índice de massa corporal, pode levar a fracturas de stress e
consequente osteoartropatia de Charcot, de acordo com a
teoria neurotraumática (18). Todavia, num estudo de Petrova
ficou estabelecido que, no momento da manifestação da neu-
ro-osteoartropatia de Charcot, há osteopenia pré-existente
na diabetes tipo 1, mas não no tipo 2 (18).

QUADRO CLÍNICO

O diagnóstico de “Pé de Charcot” é um desafio, especial-
mente nos estadios iniciais, sendo com frequência diagnosti-
cado erradamente como celulite, trombose venosa profun-
da ou crise aguda de gota; nos estadios mais tardios, quando
há destruição do osso visível na radiografia, é muitas vezes
diagnosticado como osteomielite. A imprecisão e o atraso
diagnóstico levam muitas vezes a tratamentos desnecessá-
rios e prolongados de antibioticoterapia, tendo como con-
sequência, nalguns casos, a amputação do membro (22).O diag-
nóstico precoce permite minimizar as fracturas e a defor-
mação incapacitante do pé. Apesar do diagnóstico da neu-
roartropatia de Charcot poder ser a primeira manifestação
de neuropatia diabética nalguns doentes, o diagnóstico deve
ser previsto em qualquer pessoa com diabetes e neuropatia
periférica, edema e pé quente (23).
Uma manifestação mecânica comum da artropatia de Char-
cot ocorre quando há encurtamento do tendão de Aquiles,
levando funcionalmente a uma deformação do tipo equinus
e provocando um aumento de pressão no ante-pé. Esta,
quando associada a inflamação e fraqueza ligamentar de su-
porte articular, ocasiona frequentemente compromisso da
estrutura a nível do médio-pé (24).
O diagnóstico desta entidade é feito com base na história
clínica e exames de diagnóstico de imagem, sendo necessá-
rio existir um certo grau de suspeição clínica, para identi-
ficar aspectos chave como eritema, aumento da temperatu-

Figura 2 - Distribuição anatómica da neuro-osteoartropatia de Charcot.
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processo da artropatia de Charcot começa por edema dos
tecidos moles, aumento da temperatura e eritema.
Como exames auxiliares de diagnóstico, destacam-se o estu-
do imagiológico com radiografia simples e ressonância mag-
nética (RM) do pé (28-30). No referente à radiografia simples,
esta poderá ser normal numa fase inicial mas à medida que
o processo progride, encontramos osteopenia localizada e
lesões peri-articulares. Subsequentemente, surgem outros
sinais como a subluxação articular, desarticulação e fragmen-
tação óssea progressiva com desmineralização e destruição.
Por fim, a arquitectura do pé é deformada, especialmente no
médio pé que, frequentemente, sofre um colapso denomina-
do rocker bottom (Figura 3). Nos estádios iniciais da artropa-
tia de charcot, a RM fornece informação diagnóstica da
actividade da doença no que diz respeito a alterações subtis
nos tecidos moles, medula óssea e lesões tendinosas (28).
A cintigrafia é outro meio auxiliar de diagnóstico, podendo
contribuir para determinar a presença de infecção, ainda que
usado com menos frequência, uma vez que está menos dis-
ponível. No médio pé, a cintigrafia com tecnetium 99m de 3
fases mostrou não ser especifica o suficiente para distinguir
Charcot de osteomielite, mesmo adicionando uma fase-4 ou
gallium 67. Os resultados da cintigrafia de leucócitos mos-
traram ser precisos na detecção de osteomielite, após cirur-
gia ou confirmação patológica de infecção.A cintigrafia com
leucócitos marcados com indium 111 permite o follow-up,
assim como o diagnóstico precoce, de osteomielite versus
neuro-osteoartropatia pura (31).
A biópsia e cultura óssea são os testes definitivos para o
diagnóstico de osteomielite, sendo que parâmetros analíti-
cos como velocidade de sedimentação, leucocitose e proteí-
na C reactiva, podem não ser úteis para distinguir as alte-
rações do pé de Charcot de infecção (23).
Vários autores advogam a classificação e estadiamento da
neuro-artropatia de Charcot por critérios radiológicos ou
localização anatómica (Quadro I).O Sistema de Estadiamen-
to de Eichenholtz é o mais usado e reconhecido mundial-

ra da pele e edema localizado. O quadro de neuropatia é
habitualmente um quadro unilateral, sendo que em 9% a 35%
tem envolvimento bilateral, apesar de autolimitado e raro (23,25).
A história prévia de trauma minor raramente é suficiente ou
justifica o quadro de inflamação observado (9), sendo de refe-
rir que, segundo alguns estudos, cerca de 35% destes doen-
tes não se lembram do acontecimento que poderiam repor-
tar como causa, apesar de terem úlcera pré-existente, aspec-
tos de osteomielite ou cirurgia prévia (26).
A afectação da articulação de Charcot está presente numa
área limitada do pé, estando as articulações tarso-metatársi-
cas mais frequentemente atingidas (70%), seguidas das arti-
culações do ante-pé (15%) (Figura 2) (23).

ABORDAGEM DIAGNÓSTICA

A incidência actual da osteoartropatia de Charcot é pro-
vavelmente superior à reportada, devido à demora no diag-
nóstico. Este é atrasado em 25% dos doentes, pela dificul-
dade de reconhecimento desta entidade pelos não especia-
listas (7). É, pois, a falha no reconhecimento desta condição
nas fases iniciais que é, em parte, responsável pela defor-
mação major que resulta da ausência do alívio da carga.
As alterações do osso nos doentes diabéticos são comuns e
podem ter etiologia traumática, mecânica, infecciosa e infla-
matória. Determinar a causa pode ser particularmente difí-
cil em doentes com neuropatia, estando esta, infelizmente,
presente na maioria destes doentes.A distinção entre entre
lesões infecciosas e neuropáticas é particularmente impor-
tante, uma vez que o tratamento dos dois processos é ra-
dicalmente diferente (26-27).
Os doentes diabéticos são provavelmente o grupo de doen-
tes em que é mais importante afastar a osteomielite como
diagnóstico diferencial, pois destes,17% têm úlcera plantar de-
vida às alterações provocadas pela artropatia de Charcot (23).
Ao contrário da osteomielite, a localização usual para a des-
truição neuropática do osso é o médio, ante e retro pé. O

Figura 3 - Exemplos de pé de Charcot.A: Radiografia do pé, manifestando doença unilateral; B: Radiografia do pé mostrando neuroartropatia avançada, com
desarticulação da articulação tíbio-társica; C e D: Pé demonstrado aspecto rocker bottom.

A B C D

Fases

Clínica

Radiológica

Modificada de Eichenholtz = Schon

0 - Neuropatia

Perda de sensibilidade

Fractura aguda do tornozelo;

Aparentemente normal

I - Fragmentação

Processo inflamatório agudo

Dissolução, fragmentação

e luxação

II - Coalescência

Diminuição dos sinais

inflamatórios, início do processo

de reparação

Osso novo nos locais de

fractura ou destruição óssea

III - Consolidação

Edema permanente; articulação

com exuberante calo de fractura

Consolidação óssea e cura com

deformação óssea

Quadro I - Etapas evolutivas da neuro-osteoartropatia de Charcot.
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mente e inclui um novo estadio – estadio zero – que corres-
ponde à ausência de alterações na radiografia simples (Figu-
ra 4) (20, 22).

TRATAMENTO

Um dos objectivos essenciais do tratamento da doença de
Charcot é eliminar o stress físico da articulação para anular
o ciclo de trauma repetido que caracteriza a fase aguda. A
eliminação do peso sobre a articulação afectada é determi-
nante e é melhor conseguida se for realizada com total con-
tact cast (Figura 5), resultando numa melhoria dos marca-
dores clínicos em apenas 2 semanas de aplicação. O tempo
médio para o uso do gesso é de 12 a 18 semanas, sendo sig-
nificativamente reduzido quanto mais cedo for iniciado o
tratamento e nos casos em que a articulação está sujeita a
uma menor pressão (21).
A imobilização na fase aguda activa é importante e poderá,
por si só, ajudar a reverter as alterações, nomeadamente o
edema articular e as microfracturas. Sabe-se ainda que as ra-

diografias de articula-
ções de Charcot de-
monstram um aumen-
to da actividade osteo-
clástica com elevada
taxa de reabsorção e
aposição do osso na
fase aguda, pelo que o
tratamento farmacoló-
gico mais comum con-
siste no uso de bifos-
fonatos, sintetizados
pela primeira vez em
1865 e usados em
medicina desde 1968,
por actuarem na ini-
bição do ciclo pato-
lógico de remodelação
óssea. Vários estudos
têm demonstrado que
o tratamento com bi-

fosfonatos em doentes com neuro-osteoartropatia de Char-
cot na fase aguda, resulta numa melhoria significativa dos
sinais inflamatórios e nos marcadores clínicos e bioquímicos
da actividade da doença, tais como a diminuição significativa
da temperatura registada e dos níveis séricos de fosfatase al-
calina, especialmente a partir das 4 semanas (Quadro II) (10,19,21).
A incorporação de grupos funcionais amina nas várias clas-
ses de bifosfonatos aumenta exponencialmente a sua potên-
cia e actividade farmacológica, pelo que os bifosfonatos de
primeira geração (etidronato, clodronato) são menos poten-
tes que os de segunda geração (alendronato, pamidronato,
zoledronato).
A calcitonina é outro agente inibidor da reabsorção óssea que
pode ser utilizado na fase aguda da doença de Charcot (4,21).
No entanto, a sua utilização é menos comum que os bifos-
fonatos, essencialmente por a sua via de administração ser
parentérica (subcutânea ou nasal).
Mais recentemente, estudos moleculares têm revelado um
forte componente inflamatório na activação excessiva dos
osteoclastos na fase aguda da neuro-osteoartropatia de
Charcot. Deste modo, surgiu a hipótese de que os antago-
nistas do TNF-alfa, assim como os corticosteróides em
doses elevadas, possam ter um papel benéfico no trata-
mento da fase aguda da doença. Contudo, por agora esta
hipótese não foi ainda testada na prática clínica, pelo que
ensaios clínicos controlados e aleatorizados são necessá-
rios para verificar a relevância destes potenciais agentes
farmacológicos (21).
No caso de o diagnóstico ser realizado na fase aguda avança-
da, as alterações ósseas são extensas, podendo levar à sub-
luxação e à deslocação da articulação com subsequente de-
formação. Neste caso, a imobilização com gesso deve ser
mantida até que não haja evidência de instabilidade articular
e que a temperatura do pé esteja até 2ºC acima da tempe-
ratura do pé contralateral. O doente requer, pois, uma ob-
servação clínica apertada para detectar qualquer recaída.
Após a remoção do gesso, é sempre fundamental uma reabi-
litação cuidadosa (10,21).
Eventualmente, poderá ainda considerar-se o tratamento ci-
rúrgico para ulcerações recorrentes crónicas com instabili-
dade articular quando os doentes apresentam luxação e de-
sarticulação graves, sendo que o pé de Charcot não é uma
patologia primariamente cirúrgica, principalmente nos esta-
dios precoces (16,32).
Recentemente, a cirurgia reconstrutiva do pé assume um
papel importante, principalmente nos casos em que a imobi-
lização, o casting e o calçado não são efectivos.
A indicação para cirurgia reconstrutiva durante a fase aguda
é ainda um assunto em debate, no entanto, faz parte da prá-
tica clínica corrente na deformação crónica ou em situações
de instabilidade da marcha. Estas consistem em exostomias
combinadas com encurtamento do tendão de Aquiles, de
modo a remover proeminências ósseas associadas a úlceras
recorrentes e aumento das pressões plantares.A artrodese
está reservada para realinhamento e estabilização articular
em casos de deformação major do pé e tornozelo para evi-
tar a amputação (32-33).

Figura 4 - . Fluxograma para abordagem terapêutica da neuro-osteoartro-
patia de Charcot.

Figura 5 - Total contact cast.
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Nos últimos anos, têm sido identificados e reconhecidos di-
versos factores associados aos resultados da ulceração do
pé de doentes com diabetes mellitus (16).Vários estudos com-
parativos têm demonstrado que a estratégia terapêutica mul-
tidisciplinar está associada a uma melhoria da taxa de cura e
à redução do número de amputações. Estes estudos refor-
çam a importância de factores tais como a organização de
cuidados de saúde, comunicação e cooperação entre as vá-
rias especialidades/níveis prestadores de cuidados de saúde
e padrões de referência com vista à maximização do suces-
so terapêutico e à redução da taxa de amputação. Neste
sentido, muitos sistemas de saúde actuam ao nível da pre-
venção das lesões e ulcerações do pé melhorando a sobre-
vivência e reduzindo as complicações do pé, através de es-
tratégias direccionadas para o cuidado do pé em detrimen-
to da amputação (34).
Por outro lado, a importância do impacto económico da pre-
venção e tratamento do pé diabético não pode ser subesti-
mada. A abordagem terapêutica dos problemas do pé diabé-
tico de acordo com as orientações para tratamento são cus-
to-efectivas e permitem uma redução de custo comparando
com os cuidados standard (17,36).
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PROGNÓSTICO

A artropatia de Charcot é uma doença grave das articu-
lações do pé que causa deformidade óssea e instabilidade
articular podendo conduzir a ulcerações, infecções e em
último caso a amputações.
Ocorre em indivíduos com diabetes agravada por neuropa-
tia e são reconhecidos os efeitos negativos dramáticos na
função física e na saúde mental, emocional e social. Contudo,
as implicações em termos de morbilidade e mortalidade
associadas à artropatia de Charcot não são claras e os pou-
cos estudos realizados têm resultados discordantes (34,35).
Sabe-se que os doentes com artropatia de Charcot apresen-
tam um aumento acentuado do risco de mortalidade com-
parativamente aos doentes apenas com diabetes. Um estu-
do recente mostrou que os doentes diabéticos com pé de
Charcot têm elevada morbilidade e altas taxas de hospitali-
zação e uso de recursos hospitalares (17,36). No entanto, o ris-
co aumentado de mortalidade associado a pé de Charcot é
independente da úlcera do pé e de outras complicações de-
correntes da diabetes, tais como a insuficiência cardíaca ou
a doença renal, apesar de em parte lhes ser atribuído. Gazis
e seus colaboradores avaliaram a taxa de mortalidade em
doentes com artropatia de Charcot e verificaram que esta
foi de 44.7% dos doentes com um seguimento médio de 3.7
anos, o que é consideravelmente superior aos resultados
reportados recentemente por Sohn e colaboradores de
28.3% em doentes de Charcot seguidos durante 5 anos.
Importa ainda notar que 23.4% dos doentes com neuro-
osteoartropatia de Charcot necessitaram de amputação ma-
jor, enquanto apenas 10.6% dos doentes sem esta doença
necessitará de amputação major (34,35).

CONCLUSÃO

De acordo com a IDF, estima-se que a prevalência de dia-
betes em todo o mundo aumente para 438 milhões no ano
de 2030 (1). Com este aumento, é provável que os especialis-
tas do pé e da anca se deparem com um maior número de
casos de pé de Charcot.A abordagem bem sucedida é clara-
mente facilitada pelo aumento do estado de alerta para esta
doença, em termos de patogenia, diagnóstico clínico, história
natural, factores predisponentes e contexto epidemiológico.
O diagnóstico e detecção precoces são cruciais para obter
resultados satisfatórios (Quadro III). Futuros estudos epide-
miológicos ajudarão os clínicos a identificar a população de
risco e os factores de risco individuais, e a desenvolver pro-
tocolos baseados na evidência para prevenir e controlar as
morbilidades e mortalidade associadas.

Fármacos

Pamidronato

Alendronato

Calcitonina

Dose

90 mg intravenoso durante 2-4 horas

70 mg oral, uma vez por semana

Inalador (200 IU) aplicação diária

Efeitos Adversos

Febre, fadiga, mialgias, náuseas, vómitos (sintomas gripais)

Refluxo ácido, dor abdominal, náuseas, mialgias

Rinite, epistáxis

Contra-indicações

Insuficiência renal, gravidez (cat. D)

Insuficiência renal, gravidez (cat. C),

patologia esofágica

Gravidez (Cat. C)

Quadro II - Tratamento farmacológico anti-reabsorção óssea.

• A neuro-osteoartropatia deve ser alvo de suspeita em qualquer doente

com neuropatia, caso apresente edema, eritema e aumento da tempe-

ratura no pé; os doentes devem ser referenciados imediatamente para

um especialista da equipa de cuidados do pé diabético.

• O diagnóstico diferencial com patologia infecciosa é importante para

garantir os cuidados terapêuticos adequados.

• O objectivo do tratamento é diminuir o peso com o alívio efectivo da

carga e o descanso com vista a prevenir a deformação grave.

Quadro III - Aspectos chave a reter sobre a neuro-osteoartropa-
tia de Charcot.
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