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RESUMEN 
En el presente trabajo se estudia la osteoartropatía que presentan 25 

pacientes alcohólicos crónicos, valorándola tanto a nivel clínico como radio
lógico. Se observa en ellos que existen alteraciones metabólicas y neuroló-
gicas que pueden justificar esta osteoartropatía. Sin embargo, en algunos 
casos no se ha podido demostrar alteración neurológica por lo que habría 
que justificar la osteoartropatía únicamente por vía metabólica. 

No parece existir relación entre el grado de lesión neurológica y/o me
tabólica y la lesión radiológica, ni tampoco se relaciona ésta con la cantidad 
de alcohol consumido. 

Descriptores:Osteoartropatía alcohólica. Valoración clínica y radioló
gica. Alteraciones metabólicas y neurológicas. 

SUMMARY 
25 pat ients wi th chronic alcohol ism are co lected by the au

thors. They studied the osteoarthropathy from a cl inical and 
radiological point of v iew. Some metabolic and neurologic altera
t ions have been found, that i t justify th i s osteoarthropathy. 
However, in some cases they couldn't prove neurologic a l terat ions 
and by that, it would have to justify the osteoarthropathy only for 
the metabolic f indings. 

There are not relation be tween the grade of neurologic and/or 
metabolic injury and the radiologic alteration, as wel l as the 
relat ion with quantity of alcohol consumed. 

Key Words: Alcoholic osteoarthopathy. Clinical and radiologi
cal evaluations. Metabolic and neurologic alterations. 

Introducción 

La osteoartropatía alcohólica ape
nas aparece descrita y reconocida como 
tal; generalmente las alteraciones que 

hemos encontrado en esta entidad no-
sológica se engloban en el gran grupo de 
las osteoartropatías neurogénicas. 

En nuestro estudio sobre pacientes 
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alcohólicos se aprecian casos de osteoar
tropatía que, como indicamos, clásica
mente estarían clasificados como neu-
rogénicas pero en las cuales no ha sido 
posible hallar una relación concluyente 
con las causas etiopatogénicas tradicio
nales y sin embargo, en todos ellos exis
te, como factor coincidente, el etilismo 
crónico con su imbricada patología 
metabólica. 

Tras revisar la l i teratura tanto orto
pédica, vascular, neurológica, radioló
gica como toxicológica, hemos podido 
comprobar la escasez de datos biblio
gráficos así como una relación conclu
yente etiopatogénica entre la osteoar
tropatía y el etilismo crónico. 

Por osteoartropatía neurogénica se 
entienden un grupo de afecciones arti
culares progresivas y degenerativas con 
imágenes de osteoproducción y osteo-
destrucción que por sus signos clínicos, 
radiológicos e histológicos constituyen 
una entidad nosológica independiente. 
Es característico encontrarla en el cur
so de afecciones del sistema nervioso en 
las que la movilidad está conservada y 
existe una alteración importante de la 
sensibilidad, especialmente de tipo 
dolorosa. 

CHARCOT (1968) (1) postula la lla
mada teoría francesa según la cual la 
osteoartropatía neurogénica sería el 
resultado de una lesión del centro trófi
co del sistema nervioso central alteran
do la nutrición del hueso y de la articu
lación. 

Dado que el centro trófico de Charcot 
no era evidenciable anatómicamente, 
otros autores estudiaron causas como el 
traumatismo y justificaron la artropa-

tía como una causa secundaria de la 
denervación articular. De esta forma 
surge la teoría alemana propuesta por 
Volkmann y sostenida más tarde por 
Virchow. 

ROSSENBLATT y COLEMAN 
(1956) (2) apuntaron como etiopatoge-
nia de la osteoartropatía la existencia 
de una articulación insensible de tipo 
propioceptivo y una laxitud ligamento
sa que agravaría la inestabilidad y junto 
con la hipermotilidad art icular que 
conlleva, ocasionaría un abuso mecáni
co, origen de la lesión. 

La búsqueda de factores etiológicos 
han aportado documentación que su
giere el papel de una serie de factores 
concomitantes como son la infección 
local, alteraciones vasomotoras, trófi
cas y metabólicas pero no se ha podido 
demostrar un papel determinante de 
tales factores. 

La osteoproducción se ha atribuido a 
lesiones centro-medulares como serían 
los t r auma t i smos , malformaciones 
congénitas, y todas aquellas alteracio
nes del sistema nervioso simpático, 
incluyendo la tabes dorsal (cordones 
posteriores) y la siringomielia (ausen
cia gris central). La osteodestrucción se 
asocia, sobre todo, a las lesiones del 
nervio periférico (traumatismo, diabe
tes). 

Algunos estudios más recientes in
tentan relacionar más de cerca la os
teoartropatía y el alcoholismo y así 
OLIVETTI (1976) (3) realiza un estudio 
en pacientes alcohólicos y llega a suge
rir la existencia de una vía por la cual el 
alcoholismo podría ser causa directa de 
las lesiones osteolíticas y osteoconden-
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santes que encontraba. 

En 1980 BARAN (4) realiza un estu
dio experimental en ra tas sobre los 
efectos de la ingesta de alcohol en los 
huesos y en el metabolismo mineral y 
PIERCE (1980) (5) publica un trabajo 
sobre los cambios óseos en alcohólicos. 
En 1983 BOSKEY (6) estudia los cam
bios de los lípidos en el tejido óseo en la 
osteonecrosis inducida por esteroides y 
alcohol y encuentra que existe aumento 
de lípidos totales y sobre todo de coles-
terol. Con ello llega a la conclusión de 
que el elevado contenido de colesterol 
en tejido necrótico puede contribuir a la 
muerte celular y osteolisis por altera
ción en el metabolismo de membrana. 
El trabajo más reciente al que hemos 
tenido acceso es el de SOSA y cols (1986) 
(7) en el que se estudia la osteopenia en 
60 pacientes alcohólicos. 

Material y método 

Para este estudio se han revisado 25 
casos de enfermos ingresados en la unidad 
de alcoholismo del Hospital Psiquiátrico 
Roman Alberca de El Palmar (Murcia), 
diagnosticados por psiquiatras e internistas 
de pacientes alcohólicos crónicos, con una 
edad media de 54 años. El tiempo mínimo de 
ingesta considerado fué de 10 años y el 
tiempo medio de ingesta de 24 años. La 
media de alcohol absoluto ingerido fué de 
267.25 gr/día. 

A estos enfermos se les realizó un estu
dio de la función hepática para confirmar su 
grado de alcoholismo y se valoraron como 
pruebas más específicas la Gamma GT y el 
tiempo de protrombina, además de transa-
minasas (GOT, GPT), amilasa, FA, LDH, co-
linesterasa, CPK, bilirrubina y BUM. Una 
vez confirmada la hepatopatía alcohólica se 
procedió a la realización de un diagnóstico 

diferencial con otros cuadros que podían 
presentar una lesión osteoarticular seme
jante. Así se realizó un estudio clínico y 
serológico a los enfermos para detectar una 
Lues. La tabes se valoró con la confirmación 
serológica, el signo de Argyl-Robertson y 
otros signos específicos que resultaron ser 
negativos como la anestesia profunda, la 
arreflexia sobre todo rotuliana, el Romberg 
y el reflejo aquileo. Se estudiaron glucemias 
repetidas para descartar la diabetes así como 
exámenes neurológicos específicos como la 
disociación termo-analgésica, la hiperrefle-
xia de miembros inferiores o la parálisis de 
la musculatura de las manos que detectaran 
alguna forma típica de siringomielia. No se 
realizó la búsqueda del bacilo de Hansen al 
no descubrirse ningún signo clínico compa
tible con la enfermedad. 

A continuación se valoró por inspección 
la presencia de alteraciones vasculares dis
tales, atrofias, edemas y deformidades y se 
exploraron los reflejos centrándonos en los 
rotulianos, aquileos y plantares, la sensibi
lidad y la movilidad de las extremidades in
feriores ya que es a este nivel donde se 
observan las lesiones osteoarticulares se
gún toda la l i teratura consultada. Aparte de 
la función hepática antes comentada se 
realizó una anlítica que incluía desde el 
recuento y fórmula, pasando por urea, ac. 
úrico, triglicéridos, colesterol, lípidos tota
les, calcio, fósforo, hierro, sodio, magnesio, 
hasta un proteinograma y estudio completo 
de orina. Finalmente fueron exploradas 
radiográficamente ambas extremidades 
inferiores en dos proyecciones. 

Resultados 

Del estudio radiológico destacamos 
observaciones como el hundimiento 
astragalino con pérdida de la articula
ción subastragalina; luxación astrága-
lo-escafoidea con bordes esclerosos sin 
antecedente traumático previo (Figura 
nº 1) así como la osteoporosis de todo el 
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tarso en la proyección AP (Figura nº 2). 

Otras imágenes características son 
las de "Hallux Rigidux" con geodas os-
teolíticas en la cabeza del primer meta-
tarsiano y condensación de su cortical, 
así como calcificaciones a nivel del 
maleolo externo (Figura nº 3), que en la 
proyección lateral se confirma como una 
neoformación ósea a nivel del tobillo 
(Figura nº 4). 

Otros de los casos más demostrati
vos de los que hemos podido observar 
son aquellos en los que existe una osteo
porosis difusa tanto en tarso como en 
metatarso y la neoformación ósea a nivel 
posterior del calcáneo. Se observa tam
bién la luxación metatarso-falángica en 
el primer dedo descrita por algunos 
autores (Figura nº 5) e importantes 
neoformaciones óseas a nivel de la arti
culación tibio-peroneo-astragalina con 
condensación de la zona periostal (Fi
gura nº 6). 

Hemos podido observar un total de 
12 casos con alteraciones neurológicas 
de los cuales en 6 existen alteraciones 
tróficas, en 4 de ellos alteraciones de la 
sensibilidad, alteraciones de los reflejos 
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en 9 casos y en la coordinación 1 caso 
que justificamos por la agudización del 
cuadro en fase de predelirium alcohóli
co. En cambio, alteraciones metabóli-
cas hemos encontrado en todos los casos 
estudiados que se reparten en 17 alte-
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raciones de los triglicéridos, 21 de los 
lípidos totales, 9 del calcio y 19 del 
fósforo como datos más llamativos. 

Discus ión 

La manifestación principal por to
dos conocida del etilismo crónico consis
te en una neuritis alcohólica periférica 
con afectación del nervio y exclusión de 
la neurona motora. 

La localización a nivel distal de 
miembros inferiores se puede justificar 
por la alteración de la acción simpática 
a nivel articular que presentan estos 
sujetos con la instauración de un edema 
y una deformidad probablemente por la 
alteración de la estática que, unida a la 
alteración del mecanismo automático 
de defensa de la estática del pie por 
disminución de la sensibilidad dolorosa 
puede justificar la localización de la 
osteoartropatía. 

Además de estas alteraciones neuro-
lógicas, se han podido comprobar en el 
alcoholismo una serie de alteraciones 
metabólicas como son el estado acidóti-
co típico alcohólico producido por el paso 
de alcohol a acetaldehido y éste a ácido 
acético. Pueden producirse alteracio
nes del metabolismo tisular y de la 
permeabilidad capilar compatibles con 
osteopatías acidóticas. 

La disfunción gastrointestinal y la 
gastritis crónica del etilismo justifican 
la malabsorción de vitamina D y calcio 
lo que determina una osteomalacia y 
osteoporosis. Además el etilismo cróni
co conduce a la degeneración grasa del 
hígado con alteraciones en la lipogéne-
sis lo que en fases de reintoxicación 
aguda puede provocar una liberación de 

triglicéridos y lipoproteinas que actúen 
como factor etiopatogénico a nivel arti
cular mediante la formación de embo
lias grasas. 

Frente a este conglomerado de lesio
nes neurológicas y metabólicas nos lla
ma la atención que en nuestras obser
vaciones existe una radiología positiva 
con lesiones osteoarticulares en 10 de 
los casos con estos dos tipos de lesiones 
asociadas y en 2 de ellos no existe una 
lesión ósea significativa. En cambio, en 
los casos con alteraciones metabólicas 
en los cuales no se demuestra altera
ción neurológica valorable se observa 
en 3 de ellos que la radiología presenta 
lesiones osteoarticulares perfectamen
te compatibles con una osteoartropatía 
directamente relacionada con el alco
hol. Estos 3 casos son los que nos sugie
ren la posibilidad de que se puede pro
ducir la osteoartropatía por vía metabó-
lica sin alteración neurológica y por lo 
tanto poder considerarla como una os
teoartropatía alcohólica sin que por ello 
sea una osteoartropatía neurológica. 

Conclus iones 

Concluimos pues en que existe una 
patología osteoarticular en el alcoholis
mo crónico justificada clásicamente por 
vía neurológica, que hemos estudiado y 
pensamos que aparte de esta vía exis
ten otras como la metabólica por lo que 
consideramos que debe clasificarse como 
osteoartropatía alcohólica y no como 
osteoartropatía neurológica del alcoho
lismo. 
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