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NEUROOSTEOARTROPATIA CHARCOTA — TRUDNOSCI
W KLASYFIKACJI STADIUM CHOROBY | ROZNICOWANIU

PROBLEMOW DEGRADACJI STAWOW STOPY

CHARCOT NEUROPATHIC OSTEOARTHROPATHY — DIFFICULTIES IN CLASSIFYING THE STAGE OF THE
DISEASE AND DIFFERENTIATING ISSUES RELATED TO FOOT JOINT DEGRADATION
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STRESZCZENIE: Neuroartropatia Charcota (CN) dotyka czesto pacjentdw z cukrzyca ze wspot-
istniejaca neuropatia obwodowa. Jest to szczegolny typ zespotu stopy cukrzycowej, zwany
stopg cukrzycowa neuropatyczng. Charakteryzuje sie znaczng i postepujaca destrukcja stawow
i kosci. Ze wzgledu na fakt, Ze pierwsze symptomy to niespecyficzny bl (czesto brak bélu) czy
zaburzenia funkcjonalnosci stopy (najczesciej w obrebie Srédstopia), CN jest nadal zbyt pdzno
wykrywana. Z kolei wczesna diagnoza, prawidtowe leczenie zachowawcze polegajace na usta-
bilizowaniu i odcigzeniu (a w zaawansowanych stanach unieruchomieniu i bezwzglednym
odciazeniu) moga uchroni¢ przed znaczng degradacja stopy, a nawet amputacja. Jak najszyb-
sze wdrozenie leczenia pozwala tym samym na unikniecie niepetnosprawnosci pacjenta, gdyz
znaczna degradacja stawéw moze réwniez prowadzi¢ do powaznych problemdw w lokomocji.

SEOWA KLUCZOWE: neuroosteoartropatia, osteoartropatia, stopa Charcota

ABSTRACT: Charcot neuropathic osteoarthropathy (CN) frequently affects diabetic patients
with concomitant peripheral neuropathy. It constitutes a particular type of diabetic foot syn-
drome, referred to as diabetic neuropathic foot. It is characterised by a significant and pro-
gressive joint and bones destruction. Since the first symptoms of the disease are non-specific
pain (commonly progressing without pain) and an impaired function of the foot (usually in
the metatarsal area), CN is usually diagnosed at a late stage. In turn, early diagnosis, correct
conservative treatment consisting of stabilisation and non-weight bearing (as well as immobi-
lisation and total non-weight bearing in advanced conditions) may protect against significant
degradation of the foot, or even amputation. Therefore, implementing treatment as early as
possible allows the patient to avoid disability, since significant joint degradation may also re-
sult in serious locomotor issues.
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WSTEP

Pierwsze doniesienia o neuroartropatii w przebiegu cho-
réb wenerycznych pochodza z 1703 r., za§ w chorobach
rdzenia kregowego z 1831 r. [2, 47]. W 1868 r. Jean-Martin
Charcot, lekarz francuski opisat obecno$¢ specyficznego za-
palenia stawow u pacjentéw z mielopatig w przebiegu kily.
Wskazal réwniez zmiany chorobowe stop wspdlistniejace
z niedoborami substancji odzywczych w rdzeniu kregowym
[15, 29, 55, 56, 81]. Pierwotnie, w ,Raporcie z kongresu”
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w Londynie (1882 r.) Charcot nazwal zmiany ,stawem
Charcota’, co w pdzniejszym czasie rozwinieto o nazwy
artropatia/neuroartropatia Charcota (ang. Charcot neuro-
arthropathy — CN), ktdre obecnie stosowane s3 zamiennie
[14, 25]. Od tego czasu powstawalo wiele doniesie na temat
wspotistnienia CN z zaburzeniami neurologicznymi, tj. roz-
szczepem kregostupa, jamistoécig rdzenia, przepuklinami
oponowo-rdzeniowymi, porazeniami mézgowymi, tradem,
zatruciem alkoholowym [53, 59, 84]. W 1936 r. opublikowa-
no pierwszy raport o korelacji CN z cukrzyca [46].
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EPIDEMIOLOGIA

W 1947 r. naukowcy zauwazyli, ze choroba rozwija si¢
u 1/1100 os6b z cukrzyca, a w 1972 r. wykazano chorobe az
u 1/680 pacjentéw [3, 29, 77]. Badania szacunkowe w ujeciu
ilosciowym wskazujg, ze neuroartropatia rozwija si¢ aktu-
alnie u 0,1-0,4% chorych na cukrzyce w przebiegu niedo-
krwienia [48, 75]. Natomiast w przebiegu neuropatii obwo-
dowej czesto$¢ wystepowania CN u pacjentéw z cukrzyca
siega nawet 35%. Posta¢ bolesna stawu Charcota wystepuje
u 1/600 chorych, za$ u 1/100 chorych jako stopa Charco-
ta niebolesna [26]. Stawami najczesciej dotknietymi CN sa
stawy stopy, ale choroba wystepuje rowniez w obrebie kola-
na, stawu biodrowego, kregostupa oraz stawéw nadgarstka
(5,19, 44, 51, 52, 61, 63, 70].

U pacjentéw z cukrzyca staw Charcota w obrebie stopy
wystepuje najczesciej w przypadku niewykrytej, niewyrdw-
nanej i/lub dtugotrwatlej hiperglikemii. W cukrzycy typu 1
wystepuje szybciej, czeéciej oraz we wczesniejszym wieku
($rednio od ok. 40. r.z.) niz w cukrzycy typu 2. W cukrzy-
cy typu 2 schorzenie diagnozuje si¢ u pacjentéw w wie-
ku >55. r.z., ale moze wystepowa¢ takze nawet ok. 30. r.z.
i powyzej [25, 29]. W dlugoterminowych obserwacjach
pacjentdéw stwierdzono, ze owrzodzenia stopy wystepuja
u 36-67% 0s0b ze stopg Charcota, nawroty choroby wyste-
puja u 7,1-33% pacjentéw, a nawet 47% w ciagu 10 lat, nato-
miast zmiany destrukcyjne na drugiej stopie diagnozowane
s3 u 9,6-30% pacjentéw. Udowodniono, ze opézniona dia-
gnoza stopy Charcota skraca czas przezycia o 14 lat, a 19%
chorych umiera w ciggu 2 lat od postawienia diagnozy [24].

Wykazano, ze 48,5% pacjentéw ze stopa Charcota mozna
skutecznie leczy¢ zachowawczo. Ocenia sig, ze 30-40% cho-
rych jest leczonych niezgodnie z wiedza, za§ u 20-30% terapie
sg nieodpowiednie [29, 49, 80]. Naukowcy sugeruja niedosza-
cowanie liczby 0s6b obcigzonych stopa Charcota z powodu
duzych trudnosci diagnostycznych schorzenia [64]. Badania
retrospektywne z analizg radiograméw wykazaly, ze cechy
stawu Charcota wystepowaly nawet u 29% populacji anali-
zowanych pacjentéw z cukrzycy (grupa 333 oso6b), z ktorych
u 9% schorzenie dotyczylo obu stép [67, 73]. Czesto$¢ wyste-
powania CN wzrasta — moze to by¢ jednak zwigzane z wigksza
$wiadomoscia kadr medycznych dotyczacych schorzenia oraz
z badaniami przesiewowymi [21]. Majac na uwadze znaczne
rozbieznosci statystyczne w zakresie czesto$ci wystepowania
CN, mozna wnioskowa¢ na temat utrzymujacej sie tendencji
do zbyt p6znego wykrywania zmian, a w szczegolnosci podej-
mowania dziatan prewencyjnych w tym obszarze [8, 42, 72].

ETIOPATOGENEZA

Jednym z najistotniejszych czynnikéw predysponujacych
do powstawania degradacji stopy w postaci stawu Charcota

jest hiperglikemia. Ryzyko wystapienia CN wzrasta o 30%
przy wzro$cie hemoglobiny glikowanej HgAlc [54].

Teorie naukowe w obszarze fizjopatologii powstawania
CN opierajg si¢ gtéwnie na teoriach:

1. Neuronaczyniowej (Mitchell, Charcot), ktora opiera sie
na zalozeniu, ze zwigkszony przeplyw krwi do kosci,
powstajacy przez uszkodzenie nerwdw troficznych,
powoduje ich resorpcje, oslabienie i mikrozlamania,
w konsekwencji prowadzac do znacznej deformacji
[49, 64, 76]. Niedokrwienie, uszkodzenie tkanek i na-
czyn (wystepujace u ok. 65% pacjentéw z cukrzyca)
oraz uszkodzenia nerwdéw obwodowych (szczegol-
nie neuropatia bezobjawowa wystepujaca u ok. 50%
0s0b z cukrzycy), zanik migéni czy tkanki podskornej
w istotnym stopniu wplywaja na rozwoéj chordb narza-
du ruchu, w tym na rozwoj i leczenie CN [7, 12, 40, 41].

2. Neurotraumatycznej (Volkman, Virchow), ktéra wska-
zuje, Ze powstajace liczne, kilkukrotne i nawracajgce zla-
mania (czgsto skomplikowane, wielostawowe) w prze-
biegu CN tworzg deformacje w wyniku wielokrotnego
gojenia [21]. Doktadna rola traumy strukturalnej w ge-
nezie CN nie jest jasna. Wykazano jednak, ze schorzenie
szybko postepuje: po urazie, w nieodcigzonych konczy-
nach, z niewielkim urazem jako czynnikiem wyzwala-
jacym, w przebiegu choréb ogélnoustrojowych, wspot-
wystepujacych z cukrzyca, tj.: zaburzenia gestosci kosci,
obnizenie aktywno$ci wzrostu chrzastek, po znacznej
utracie wagi, przeszczepie nerek, trzustki (w szczegdlno-
$ci u oséb przyjmujacych leki immunosupresyjne/kor-
tykosteroidy itp.) [1, 11, 16, 17, 20, 31, 38, 49, 58, 68, 78,
86, 87]. Analizujac grupe choréb mogacych przyczyniaé
sie do powstawania CN, zauwazy¢ nalezy, ze s3 to cho-
roby predysponujace do mikroztaman i ztaman zmecze-
niowych, z ogromng komponentg zaburzen neuropatii.
Neuropatia obwodowa w potaczeniu z zaburzeniami ge-
stoéci kosci powoduje liczne ztamania predysponujace
do szybszego powstania stanu zapalnego i powiklan, tj.
neuroartropatii Charcota [23, 29].

Wielokrotnie wskazywano wystepowanie CN w prze-
biegu: neuropatii cukrzycowej, polineuropatii alkoholowej,
niewydolnosci nerek, uszkodzenia rdzenia kregowego, amy-
loidozy, niedoboru witamin, zatru¢ metalami ciezkimi [34,
64, 66]. W zakresie deficytow zywieniowych wykazano, iz
niedobdr witaminy D3 jest istotnym czynnikiem wplywa-
jacym na powstawanie CN — moze bowiem powodowac¢ de-
mineralizacje i ostabienie struktur ko$ci czy mikroztamania,
w konsekwencji powodujac powstanie stanu zapalnego [29,
64]. W przebiegu CN wspdlistnieja osteoliza i osteopenia,
wywolane neuropatig autonomiczng i niedoborem witami-
ny D3 oraz wapnia [24, 29]. Wykazano réwniez, ze istotnym
czynnikiem predysponujacym do rozwoju stawu Charcota
jest niewlasciwa dystrybucja naciskéw, ktéra dodatkowo
predysponuje do powstania owrzodzenia [23].

©Evereth Publishing, 2022



FORUM LECZENIA RAN 2022;3(4)

Artykut jest dostepny na zasadzie dozwolonego uzytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym druk i umieszczanie w sieci)
e jest zabronione i stanowi powazne naruszenie przepiséw prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.

Najnowsze badania wskazuja, ze bezpoérednia przyczyna
powstawania stawu Charcota sg zaburzenia obrotu kostne-
go, gtéwnie w obszarach osteoprotegeryny czy biatek trans-
blonowych (ang. receptor activator of nuclear factor-kappa
B ligand - RANK-L) [45]. Réwnowaga na poziomie syntezy
osteoprotegeryny oraz RANK-L stanowi istotny aspekt row-
nowagi pomiedzy tworzeniem kosci a resorbcja [10]. Nad-
produkcja prozapalnych cytokin (bialek) w zaburzeniach
obrotu kostnego prowadzi do powstawania masywnego sta-
nu zapalnego i obrzeku [25, 83].

Wieloczynnikowa patogeneza stopy Charcota stanowi
polaczenie odruchu neuronaczyniowego i neurotrauma-
tycznoéci [29]. Jednym z najwazniejszych czynnikow, istnie-
jacym w kazdej z teorii etiopatogenezy CN, jest neuropatia
(autonomiczna, ruchowa, czuciowa) [49]. W polaczeniu
z chorobami metabolicznymi neuropatia moze skutkowa¢
powaznymi uszkodzeniami struktur szkieletowych, naczy-
niowych i narzadowych. Zwazywszy na liczne przecigzenia
stop (wynikajace przede wszystkim z ich noénej i amorty-
zujacej funkeji) w przebiegu dysfunkeji, prowadza one do
powstawania mikrourazdw, uszkodzenia struktur torebko-
wo-wigzadtowych, a w konsekwencji do podwichnigé w sta-
wach i zlaman zmeczeniowych [25, 29].

OBJAWY, BADANIE KLINICZNE
| ROZNICOWANIE

Rozwéj neuroosteoartropatii Charcota odbywa sie w kil-
ku fazach, zaleznych od stopnia intensywno$ci objawdw.
Kolejne stadia CN opisane zostaly przez Eichenholtza (Ta-
bela 1) [29, 37, 60]. Rozwijajace si¢ zmiany artropatyczne
prowadza do zmian kostnych i deformacji wedlug klasyfi-
kacji anatomicznej Sandersa i Frygberga (Ryc. 1-5) [28-37].

Faza ostra wystepuje z typowymi objawami zapalenia, tj.
zaczerwienie, obrzek, miejscowy wzrost temperatury o ok.
3-8°C (Ryc. 6) [7]. Faza podostra charakteryzuje si¢ nizsza
temperaturg miejscowa (ok. 2°C), za$ przewlekta ponizej

1°C. Zmiany ocieplenia w obrebie stép nalezy jednak rézni-
cowac z chorobami, ktére cechuja sie stanem zapalnym sta-
wow lub tkanek migkkich. Nalezg do nich m.in.: dna mocza-
nowa, cellulit lub zapalenie pochewek $ciegnistych, zmiany
przecigzeniowe, ostre zapalenia stawdw, luszczycowe za-
palenia stawdw, choroby zwyrodnieniowe, zapalenia kosci
i szpiku kostnego, nowotwory koséci [29, 64]. W fazie ostrej
i podostrej, ze wzgledu na stan zapalny, wystepuje podwyz-
szony poziom CRP, leukocytdw, wzrost sedymentacji ery-
trocytow (OB). Stad tez w rdéznicowaniu problemu (poza
oceng radiologiczng) konieczne sg badania laboratoryjne
krwi. Wyniki badan nalezy réznicowaé od wspolistnieja-
cych stanéw zapalnych i zakazen bakteryjnych (w szczegél-
nosci w przebiegu owrzodzenia) [34].

W fazie przewleklej temperatura miejscowa spada do ok.
1°C - jest to etap tworzenia tzw. rzekomych stawdw, powsta-
jacych w wyniku wielokrotnych etapéw gojenia [21, 62, 71].
Dalsze stadia neuroosteoartropatii Charcota moga dopro-
wadzi¢ do zmian strukturalnych w obrebie stopy, az do tzw.
zespolu objawdw 5D [85]:

o rozdecie stawéw (ang. joint distension);

o przemieszczenie stawdw (ang. dislocation);

o rumowisko kostne (ang. debris);

o dezorganizacja (ang. disorganisation);

o zwieckszona gesto§¢ masy kostnej (ang. increased

density).

W fazie ostrej (stadium I wg klasyfikacji Eichenholtza)
stopa Charcota jest diagnozowana w badaniach obrazo-
wych jako rumowisko kostne [50]. Wykazano jednak, ze
objawy CN czesto s3 diagnozowane jako infekeja i leczo-
ne (nierzadko bezzasadnie) antybiotykami, kortykostero-
idami oraz zabiegami mikrochirurgii w celu m.in. drenazu
»rzekomego” ropnia [24]. Blednie postawiona diagnoza
w ostrej fazie choroby Charcota powoduje, ze pacjent jest
niepotrzebnie kierowany do lekarza chirurga, ortopedy
i/lub reumatologa, a schorzenie traktowane jest jako zapa-
lenie tkanki facznej i/lub ropowica stopy wymagajaca inter-
wencji chirurgicznej [64].

Tabela 1. Stadia rozwoju neuroosteoartropatii Charcota wg Eichenholtza.

Stadium Charakterystyka poszczegélnych stadiéw rozwoju CN

Stadium ukryte, prodomalne
- ,osteoartropatia in situ”

0 Poczatkowy okres zapalny wystepujacy po urazie, ale przed rozwojem charakterystycznych kostnych zmian widocznych w RTG,
zmiany w tkankach migkkich bez oznak wyraznej patologii kosci lub stawéw, jednak widoczne w badaniu MRI, USG, TK.

| Ztamania — poczatkowo zmeczeniowe, potem spowodowane uciskiem, tworzenie sie i przemieszczanie odtamkéw oraz

Faza rozwoju — faza ostra fragmentacja chrzastek i kosci, krwotoki do tkanek okotostawowych, nadzerki chrzastek stawowych. Nastepnie dochodzi do
rozciggniecia torebki stawowej, rozluznienia wiezadet i réznego stopnia podwichnie¢, przemieszczania sie stawéw oraz zmian
ustawienia stopy, wyrazny masywny obrzek tkanek miekkich, zaczerwienienie i zwiekszenie temperatury o 3-8°C, niekiedy
wylacznie nad pojedynczym stawem (w pordwnaniu do symetrycznych miejsc na drugiej, zdrowej stopie). Deformacje i zta-

mania s3 widoczne w RTG jako zmiany zanikowe gtow kosci srédstopia i paliczkéw badz rumowisko kostne.

Il Zmniejszenie réznicy temperatury do 2°C, charakteryzuje sie wchtanianiem wiekszosci drobnych odtamkdéw, zmniejszeniem
Faza koalescengji obrzeku tkanek miekkich, proliferacjg kalusa kostnego i konsolidacjg ztaman.
- faza podostra

1] Zmniejszenie réznicy temperatury do 1°C, charakteryzuje sie ankyloza kostna (zesztywnienie i unieruchomienie), powstawa-
Faza rekonstrukgji niem nowych struktur kostnych, zmniejszeniem ruchomosci stawéw i zrostem duzych fragmentéw kosci, wzrostem stabiliza-
- faza przewlekta ¢ji stopy, rozrostem przerostowym z czesciowym przywrdceniem stabilnosci.

©Fvereth Publishing, 2022 129
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Ryc. 1. Umiejscowienie zmian w przebiegu CN w obrebie stawoéw srédstopno-paliczkowych i miedzypaliczkowych.

Stawy srodstopno-paliczkowe diagnozowane sg u 15% pacjentow.

Ryc. 2. Umiejscowienie zmian w przebiegu CN w obrebie stawdw Lisfranca.

Staw stepowo- srodstopny w linii Lisfranka —najczestsza prezentacja kliniczna wystepujaca u 40% chorych, powoduje zapadniecie sie tuku podtuznego stopy, nastepcze
ptaskostopie oraz wtérnie kotyskowa podeszwe stopy. Diagnozowany u 30% chorych.

Ryc. 3. Umiejscowienie zmian w przebiegu CN w obrebie stawéw Choparta.

Stawy srodstopia i fodkowo-klinowe w linii Choparta — diagnozowane sg u 30% chorych; czesto umiejscowienie wspétistnieje z degradacja linii Lisfranca (40% chorych).

»

| ’/&m .

Ryc. 4. Umiejscowienie zmian w przebiegu CN w obrebie stawdw skokowych.

Staw skokowy i podskokowy oraz trzon kosci skokowej; czeste ztamania kosci strzatkowej i piszczelowej spowodowane sa naprezeniami oraz erozjg stawu skokowego.
Diagnozowane u 10% chorych.

Ryc. 5. Umiejscowienie zmian w przebiegu CN w obrebie kosci pietowe;j.
Okolica pietowa, jako zlamanie tylnej guzowatosci kosci pietowej, bez zajecia stawdw. Diagnozowane u 5% chorych.

130 ©Fvereth Publishing, 2022
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Zanim jednak dojdzie do wyraznych objawéw, CN moze
przebiegaé bezobjawowo, z okresowo wystepujacym tagod-
nym stanem zapalnym i obrzekiem tkanek migkkich. Na
tym etapie obraz radiologiczny RTG nie wskazuje zmian.
Dopiero na poziomie rezonansu magnetycznego mozna ob-
serwowa¢ mikrozlamania, miejscowy obrzek szpiku kostne-
go. Na tym etapie stan zapalny w obrebie stopy u pacjentow
z grupy ryzyka (j. z cukrzyca, neuropatia, niedokrwieniem,
zaburzeniami gesto$ci stopy itp.) powinien by¢ wnikliwie
analizowany. Moze on manifestowa¢ si¢ miejscowa goracz-
ka, zaczerwieniem i/lub obrzekiem (Ryc. 7).

U kazdego pacjenta obcigzonego cukrzyca z obrzekiem
stopy i/lub stanem zapalnym zawsze nalezy uwzgledni¢
mozliwoé¢ wystgpienia CN [49, 60]. W konsekwencji rdz-
nicowanie problemu nastepuje po przeprowadzeniu pelnej
diagnostyki (MRI, TK, USG, scyntygrafii) [81]. Niektore
rekomendacje wskazuja, by w przypadku pacjentéw z gru-
py ryzyka oraz w problemach réznicowania CN RTG po-
wtarza¢ co 7-14 dni (w szczegdlnoéci w fazie utajonej wg
klasyfikacji Eichenholtza) [54]. Wazne jest, aby RTG wy-
konywaé zawsze poréwnawczo dla obu stép w projekeji

grzbietowo-podeszwowej (DP), bocznej podczas stania,
zdjecie Salzmanna oraz w miar¢ potrzeby w projekcjach
celowanych. Jednakze wykazano, ze lekarze radiolodzy, chi-
rurdzy i ortopedzi nierzadko maja duze trudnosci z interpre-
tacja RTG, w szczegdlnoéci w pierwszej fazie CN [30, 49].
Badania retrospektywne pozwolily na wskazanie problemu
wczesnego wykrywania zmian w przebiegu CN, jak wskaza-
no na Ryc. 8 [27].

Badanie radiologiczne pozwala w konsekwencji wyka-
za¢ zmiany degradacyjne struktur kostnych, nie pozwala
jednak na réznicowanie, czy obserwowane zmiany doty-
cza zapalenia kosci i/lub szpiku, czy sg innymi zmianami
degradacyjnymi lub wytwoérczymi (Ryc. 9, 10). W dia-
gnostyce CN wykonywana jest réwniez scyntygrafia
(z jednoczesnym znakowaniem leukocytéw), wskazniki
obrotu kostnego (w szczegdlnos$ci fosfataza alkaliczna
i teleopeptydy kolagenu), badanie perfuzji skory w USG
[49]. Réznicowanie zmian realizowane jest jednak najcze-
$ciej poprzez MRI lub po pobraniu biopsji [20]. W prze-
biegu CN w bioptacie obecne sg odlamki kostne i tkanki
miekkie [29].

Ryc. 6. Rozlegty stan zapalny w przebiegu CN.

[ A : «\
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Ryc. 8. Wyniki porévvnavvczgo badania RTG stopy lewej z neuroosteoartropatia.

Ryc. 7. Zdjecie stép pacjentki z cukrzyca typu 2, obrzekiem i stanem zapal-
nym w obrebie stopy prawej — etap 0 rozwoju CN wg skali Eichenholtza.
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Ryc. 9. Wynik badania RTG stopy lewej u pacjenta z cukrzycg typu 1: zmia-
ny w obrebie stawéw srodstopno-paliczkowych oraz kosci srédstopia
i paliczkéw; zdiagnozowano zapalenie kosci.

Ostatecznie podkresli¢ nalezy, ze literatura badawczo-
-naukowa nierzadko wskazuje, iz pierwszymi objawami sta-
wu Charcota s3 zmiany strukturalne koééca i deformacja.
Jak wskazano powyzej, do objawow wystepujacych w dal-
szym stadium rozwoju CN naleza: osteofity, wyroéla kost-
ne (powstajace w wyniku kilkukrotnego gojenia), odlamki,
zlamania, entezopatie (wigzadel, $ciggien, rozciegna po-
deszwowego itp.). Pierwsze objawy tego stanu moga su-
gerowaé zwichniecie lub proste zlamanie pourazowe i/lub
zmeczeniowe, zapalenie tkanki facznej, zapalenie stawow
lub zakrzepice [21]. Roznicowanie ztaman jest kluczowe we
wczesnej prewencji. Zlamania pourazowe sg ksztatltu T lub Y,
co réznicuje je od ztaman wystepujacych w przebiegu neuro-
artropatii Charcota, ktore charakteryzuja si¢ niesymetrycz-
nym ksztaltem, przemieszczeniami, licznymi szczelinami
przebiegajacymi wzdtuz powierzchni stawowych [71, 79].

Niemniej wskazanie, ze wyzej wymienione zmiany kostne
sg pierwszymi objawami CN, wydaja sie by¢ bledne, gléwnie
ze wzgledu na istotna klasyfikacje Eichenholtza. Taki blad
moze w konsekwencji powodowa¢, ze CN jest zbyt pdzno wy-
krywana. Uwzgledniajac istote fazy utajonej, wczesna inter-
wencja juz na poziomie pierwszych objawdw stanu zapalnego
powinna uwzglednia¢ diagnostyke w kierunku neurooste-
oartropatii Charcota. Opdznienie diagnozy CN o 8 tygodni
prowadzi bowiem do przyspieszenia zmian degradacyjnych
i zwiekszenia powiktan [26]. Nalezy pamietad, ze diagnoza
stopy Charcota jest opdzniona u 25% pacjentéw, a tylko weze-
sne rozpoznanie i natychmiastowe, pelne odcigzenie zapobie-
gaja amputacji [81]. Rozpoznanie i podjecie terapii na etapie
0 moze zatrzymac¢ aktywno$¢ choroby i zapobiec deformacji
[13, 69]. Klasyfikacja i roznicowanie problemu mogg by¢ jed-
nak bardzo trudne, jak wskazano w studium przypadku L.

Ryc. 10. Wynik badania RTG stopy lewej u pacjenta ze zdiagnozowang CN
w obrebie piatej kosci $rédstopia i pigtego stawu srédstopno-paliczko-
wego (MTPV).

STUDIUM PRZYPADKU |

Do weczesnych, ale juz mozliwych do zaobserwowania
symptomoéw stawu Charcota zaliczy¢ mozna obnizenie
sklepienia stopy (Ryc. 11 - niesymetryczne obnizenie
sklepienia, nierzadko tylko jednej stopy) [8, 25]. Na tym
etapie staw Charcota moze zosta¢ zdiagnozowany jako
plaskostopie, powstate w wyniku niewydolnosci struktu-
ralnej (tj. wady stopy) - szczegdlnie ze wzgledu na fakt,
iz u pacjentéw z dlugotrwata cukrzyca dochodzi do wad
stop, a jedna z najczestszych jest wlasnie ptaskostopie [6].
Pacjent z omawianego studium przypadku I wykazywat
objawy niedokrwienne oraz zaburzenia czucia. To mogto
sprzyja¢ zmianom strukturalnym stopy. W wyniku obni-
zenia sklepienia u pacjenta doszto do licznych zmian kost-
nych, w tym mikroztaman, wyro$li kostnych oraz uszko-
dzenia stawdw (w szczegdlno$ci w linii stawow Lisfranca
- Ryc. 11F).

Zmiany radiologiczne juz na poziomie RTG nie pozwa-
laja na zakwalifikowanie do fazy ukrytej zgodnie z klasyfi-
kacja Eichenholtza. Obnizenie sklepienia (tzw. rocker bot-
tom), niestabilno$¢ strukturalna w obrebie stawdw oraz
ztamania ko$ci w badaniu palpacyjnym CN moga wyka-
zywac objaw ,trzeszczenia” [29]. W opisywanym studium
przypadku nie stwierdzono niniejszego objawu, natomiast
stwierdzono ograniczenie zakreséw ruchomosci linii
Choparta i Lisfranca oraz palcow (palce w tym przypadku
sa zmiennie szponiaste, mtotkowate), ktdra jest charakte-
rystyczna dla fazy przewleklej CN. Temperatura w okoli-
cach zmian podeszwowych (tj. od wyrostka rylcowatego
V koéci §rodstopia, wzdluz kosci szesciennej i I6dkowatej
oraz klinowych) nie byla podniesiona (zalecono domowa
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Ryc. 11. Symptomy stopy Charcota. A — zdjecie cze$ci podeszwowej stopy lewej. B — zdjecie czesci podeszwowej stopy prawej. C — badanie podosko-
powe stopy lewej i prawej. D — wynik badania RTG — stopa prawa, projekcja AP bok. E — wynik badania RTG - stopa lewa, projekcja AP bok. F — wynik
badania RTG obu stop w projekgji DP (in. AP grzbietowa).
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Oz oryprary
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Ryc. 12. Wyniki badan stép i chodu pacjentki z cukrzycg. A — wynik badania pedobarograficznego podczas stania. B — wynik badania pedobarograficz-
nego podczas chodu. C — wynik skanowania stop.
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Ryc. 13. Pacjent z objawiami niedokrwiennymi. A — zdjecie stopy lewej: zmiany przeciagzeniowe w obrebie MTP [ll. B — wynik badania RTG (projekcja DP)
stopy lewej — zwichniecia/podwichniecia w obrebie MTP lI-Ill oraz stawach miedzypaliczkowych. C — zdjecie stopy prawej: zmiany przecigzeniowe
w obrebie srédstopia. D — zdjecie RTG (projekcja AP bok w odciazeniu) stopy prawej.

‘U ek
Ryc. 14. Zdjecie stopy prawej pacjenta z CN: owrzodzenie w obrebie $rod-
stopia, znaczne obnizenie sklepienia stdp.

kontrole temperatury kilkukrotnie w ciggu dnia), nie-
mniej w tym obszarze obserwowano zaczerwienienie,
niesymetryczny (zmienny) obrzek, co moglo $wiadczy¢
o utajonej fazie CN.

U pacjenta wykonano przesiewowe badanie czucia. Ba-
danie monofilamentem 10 g w 4 z 10 badanych miejsc na
stopie jest wystraczajace do potwierdzenia obecnosci neu-
ropatii obwodowej. Wyczuwalny przez pacjenta w trakcie
badania dotyk monofilamentu oznacza utrzymanie czucia
ochronnego [81]. Pacjentowi zalecono badania laboratoryj-
ne w kierunku stanu zapalnego.

Majac na uwadze, Ze ogolnie rozumiane zmiany kostne
s3 objawem juz istotnych zmian strukturalnych, logicz-
nym wydaje si¢ wniosek, iz skuteczniejsze i lepsze rokowa-
nie zapewni wykrycie problemu, zanim dojdzie do zmian
kostnych. Duze znaczenie majg okresowe/przesiewowe ba-
dania, majace na celu obserwacje zmian funkeji i budowy

stopy, w tym pomiardéw antropometrycznych - szczegdlnie
ze przy istnieniu zaburzen czucia w przebiegu neuropatii
obwodowej interwencja pacjenta jest czesto bardzo opoz-
niona, a diagnoza nieoczywista [7, 29]. Badaniem przesie-
wowym u 0s6b z neuropatia obwodowa i niedokrwieniem
powinna by¢ pedobarografia, ktéra pozwala na wykrycie
zmian juz na poziomie niewielkich zmian funkcjonalnych
(niestabilno$¢), w tym obnizenia sklepienia, nieprawidlowej
dystrybucji naciskow w obrebie kazdego punktu stopy, za-
réwno podczas stania, jak i podczas chodu. Badanie moze
by¢ faczone ze skanowaniem stdp, co pozwala na dokladne
pomiary antropometrii podeszwowej [7]. Badanie pedo-
barograficzne umozliwia wykrycie asymetrycznych zmian
w obrebie stdp oraz zaburzen funkcjonalnoéci u pacjenta
z cukrzyca, jak wskazano na Ryc. 12.

STUDIUM PRZYPADKU I

Zmiany w funkcjonalnosci i budowie stép prowadza do
zaburzen dystrybucji naciskow, ktore w konsekwencji pro-
wadzi¢ moga do zmian przecigzeniowych, tj. modzele, od-
ciski — w szczegolnoéci w przebiegu zaburzen czucia oraz
krazenia [4, 29]. Na Ryc. 13 zaprezentowano wyniki badan
pacjentki z objawami neuroniedokrwiennymi. U pacjentki
obserwowano m.in. zwichniecia stawow $rddstopno-pa-
liczkowych (MTP), co skutkowalo wzmozonym naciskiem
izmiang hiperkeratotyczng w stopie lewej, w okolicach MTP
III (Ryc. 13A, B). W stopie prawej doszlo do znacznego ob-
nizenia sklepienia, w wyniku czego powstala znaczna zmia-
na przecigzeniowa (Ryc. 13C, D).

Jedynie u nielicznych pacjentéw z neuroartropatig i/lub
zapaleniem koéci i szpiku wspdlistnieje owrzodzenie [39].
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Ryc. 15A. Zdjecie stopy prawej pacjenta z CN: owrzodzenie w obrebie  Ryc. 15B. Wynik badania RTG stopy prawej z CN, z owrzodzeniem przo-
przodostopia. dostopia.

Ryc. 16A. Owrzodzenie i uszkodzenie kosci pietowej u pacjentkiz cukrzy-  Ryc. 16B. Wynik badania RTG pacjenta z owrzodzeniem piety.
g typu 2.

Ryc .17A. Zdjecie stopy lewej pacjenta w fazie ostrej CN. Ryc. 17B. Zdjecie stopy lewej pacjenta z CN w fazie przewlektej po 3-let-
niej terapii, z epizodem zabiegu chirurgicznego; owrzodzenie w obrebie
bocznej osi stopy, okolice wyrostka rylcowatego V kosci $rédstopia.

ra

dredii nasish
Faksymatny nacsk

Cras kantakiu
Calumity nags feas
Caas bantakie

Cakowity nacsk/ctas

Ryc. 17C. Wynik badania pedobarograficznego (po lewej ocena podczas stania, po prawej ocena podczas chodu).
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Odmiennie jest wowczas, gdy u pacjenta dochodzi do defor-
macji stopy (obnizenie tukéw stopy, deformacje tylostopia lub
palcow). Powstate w ten sposob wypuklosci na stopie tworza
punkty wzmozonego nacisku, prowadzace do owrzodzenia
[30]. To czynnik, ktéry prowadzi¢ moze do infekeji [36].
Umiejscowienie owrzodzenia zalezy od miejsca rozwoju neu-
roosteoartropatii, ale najczesciej jest to $rodstopie; moze jed-
nak wystapi¢ wzdluz stawdw $rodstopno-paliczkowych lub
w kazdym innym miejscu stopy, np. na piecie (Ryc. 14-17).
Brak odcigzenia, dlugotrwata aktywnos¢ u oséb z CN w za-
awansowanym stadium choroby moga by¢ takze przyczyna
powstawania owrzodzen i nastepczych amputacji (Ryc. 18).
Wstepne réznicowanie infekcji tkanek (nieaseptycznych
zakazen) stopy z zapaleniem koéci i stawéw moze opieraé
sie na tescie utozeniowym. Pacjent powinien by¢ ulozony
plasko, z konczynami uniesionymi powyzej linii miednicy
przez 5-10 min. Zmniejszenie zaczerwienienia i/lub obrze-
ku moze sugerowac, ze sg to zmiany pochodzenia kostnego
(np. w przebiegu CN). Brak jakichkolwiek zmian oznacza¢
moze infekcje tkanek [24, 64, 81]. W przypadku infekcji tka-
nek migkkich wzrasta réwniez zapotrzebowanie na insuline,
przez co dochodzi do trudno$ci w uregulowaniu poziomu
glikemii. Samoistnie wystepujace CN nie powinno wplywa¢
na poziom glikemii. Zauwazono réwniez, ze w przebiegu CN
czesto nie wystepuje u pacjenta pogorszenie samopoczucia
(nierzadko pacjent nie wie o powaznym stanie chorobowym,
a brak dolegliwo$ci bolowych spowodowany jest neuropatia/
polineuropatia), natomiast w przebiegu zakazenia stan pa-
cjenta w wiekszoéci przypadkéw pogarsza sie [64]. Wskazane
testy moga by¢ jednak pomocne jedynie we wstepnej diagno-
zie pacjenta z owrzodzeniem i stanem zapalnym kosci - nie
stanowig procedur ostatecznych w diagnostyce réznicujacej.

LECZENIE ZACHOWAWCZE

Do gléwnych zalecenn w obrebie leczenia CN zalicza si¢
zastosowanie unieruchomienia, w szczegdlnosci gdy do-
szto do urazu i/lub ztamania zmeczeniowego. W przebiegu

zlaman prostych, bez wyraznych objawdw stanu zapalnego
kosci i/lub szpiku mozna zastosowal orteze stabilizujaca
typu Walker, gips, ortezy, stabilizatory zewnetrzne itp. [18,
22, 32, 57, 74, 81]. Dla pacjenta rozpoznanie CN oznacza
natychmiastowa zmiane stylu Zycia, a w zaawansowanych
stadiach choroby (tj. we wspodlistnieniu stanu zapalnego)
konieczne jest bezwzgledne unieruchomienie, ktére zapo-
biega nieporzadanym powiklaniom, takim jak owrzodze-
nie, zapalenie kosci i szpiku [88]. Do dzi§ w leczeniu stopy
Charcota obowiazuje klucz Jonsona z 1967 r., ktérego kolej-
ne kroki to profilaktyka, wczesna diagnoza, ochrona przed
urazami do czasu likwidacji objawéw chorobowych [29].
Leczenie stopy Charcota wymaga [24]:

» w fazie ostrej — unieruchomienia i calkowitego odcia-
zenia TCC (ang. ang. total contact casting); lekki gips
jest zlotym standardem leczenia stopy Charcota;

o w fazie podostrej — orteza kostkowo-stopowa wy-
posazona w indywidualng wkladke odciazajaca lub
ortopedyczna;

o w fazie przewleklej — specjalistyczne, indywidualne
obuwie i wktadki ortopedyczne.

Wykazano, ze zastosowanie nieusuwalnych TCC oraz
iTCC (ang. irremovable TCC, TCC uniemozliwiajace
zdejmowanie przez pacjenta) zmniejsza czas gojenia stopy
Charcota 0 3 miesigce w poréwnaniu do zdejmowanych
ortez. U 25% oséb wezesnie leczonych TCC z pelnym od-
ciazeniem nie rozwija si¢ degradacja stopy. Niestety TCC
oraz iTCC nie moga by¢ zastosowane we wspotistnieniu CN
z owrzodzeniem tkanek [81]. Odcigzenie zmienionej cho-
robowo stopy wymaga kontynuacji przez okres 3-6 miesie-
cy. W przypadku zmian degradacyjnych w obrebie stawow
skokowych wymaga ich zastosowania nawet przez okres
12-18 miesiecy [60]. Utrzymujace sie objawy stanu zapal-
nego, obrzek, miejscowa goraczka, zaczerwienienie moga
wskazywa¢ na niestosowanie si¢ przez pacjenta do zalecen
(tj. odcigzania) lub inny czynnik powodujacy utrzymywa-
nie si¢ stanu i wymagajacy wlaczenia dodatkowego leczenia
(np. zakazenie, choroby wspdlistniejace) [35]. Czasookre-
sy unieruchomienia moga ulec zmianie w zalezno$ci od

[T -

O

’.

Exunity radhihfram

Ryc. 18. Wynik badania pedobarograficznego wykonanego podczas stania i podczas chodu, wskazujacy punkty wzmozonego nacisku w obrebie skle-
pienia, uwidocznione na zdjeciach rzeczywistego obrazu stop (dot. studium przypadku I).
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indywidualnego przebiegu choroby i s kontynuowane do
III stadium wg klasyfikacji Eichenholtza [34, 81]. W tym
stadium konczyna moze by¢ cze$ciowo obciazana, w zalez-
noéci od stanu pacjenta stosuje sie tez orteze pneumatycz-
na. W dluzszej perspektywie wykorzystuje si¢ indywidualne
obuwie ortopedyczne wraz z indywidualng wkiadka ortope-
dyczng, zapewniajace idealne dostosowanie do zmian w bu-
dowie stop [29]. Nalezy jednak pamigtaé, ze po zdjeciu gipsu
stopa potrzebuje ok. 10 tygodni na ustgpienie objawdw. Pel-
na stabilizacja stopy Charcota trwa do 2 lat, cho¢ nierzadko
czas ten wydluza sie [9, 28, 37, 81].

W znacznie powiklanych stanach (np. w przebiegu rozle-
glych zlaman stawéw skokowych, podwichnie¢, zwichnigc)
unieruchomienie realizowane jest poprzez zabiegi chirur-
giczne, tj. artrodezy [33, 43, 60]. Zastosowanie zabieg6éw chi-
rurgicznych wigze si¢ jednak z duzym ryzykiem powiklan,
gltéwnie ze wzgledu na fakt, iz pacjenci z CN w wigkszo$ci
przypadkow choruja na schorzenia wspolistniejace, np. cu-
krzyce, nadciénienie, neuropatie, choroby uktadu krazenia
[65]. Stad zabiegi chirurgiczne stosuje si¢ w przypadku, gdy
leczenie zachowawcze nie przynosi dlugotrwale oczekiwa-
nego efektu, lub w przypadku znacznych zmian struktural-
nych uniemozliwiajacych leczenie poprzez unieruchomie-
nie. Nalezg do nich m.in.: uszkodzenia stawéw skokowych,
deformacje powodujace nawrotowos$¢ owrzodzen, zapalenia
kosci i szpiku [24, 34].

DYSKUSJA

Szczegdlowa analiza klasyfikacji i réznicowania proble-
mu CN wykazala, ze rozpoznawanie neuroosteoartropatii
Charcota jest procesem trudnym, mogacym prowadzi¢ do
bledu. Gléwnym problemem diagnostycznym jest réznico-
wanie CN, przede wszystkim w fazie utajonej, ktéra objawia
sie stanem zapalnym, bez zmian radiologicznych (zgodnie
z klasyfikacja Eichenholtza). Zmiany moga by¢ rozpoznane
dopiero podczas rezonansu magnetycznego, ktéry zaleca-
ny jest w stanach wyraznej koniecznoéci. Wezesne wykry-
cie CN utrudniajg réwniez zaburzenia czucia bolu, bedace
efektem neuropatii/polineuropatii [29, 37, 49, 60]. W mo-
mencie pojawienia si¢ pierwszych objawdw stanu zapalne-
g0, tj. obrzeku, zaczerwienienia, podwyzszonej temperatury
w okolicach stawow, do zadan kadr medycznych nalezy roz-
nicowanie problemu od duzej liczby schorzen objawiajacych
sie zapaleniem stawow i tkanek miekkich [29, 34, 64]. To
moze w znaczacy sposdb wydluzy¢ reakcje terapeutyczna,
co w konsekwencji moze spowodowa¢ szybki postep zmian
chorobowych i rozwinigcie stanu zapalnego kosci i szpiku
[24, 29, 34, 64, 88]. Przez wzglad na fakt, iz staw Charcota
to jedno z najtrudniejszych powiklan neuropatycznego ze-
spotu stopy cukrzycowej (ZSC), prowadzace w wigkszo$ci
przypadkéw do niepelnosprawnoéci i nierzadko cze$ciowej

©Evereth Publishing, 2022

lub catkowitej amputacji, zastosowanie diagnostyki i lecze-
nia zachowawczego powinno odbywac¢ si¢ znacznie szybciej
- w szczegdlnosci u pacjentdéw z grupy ryzyka (tj. z cukrzy-
g, neuropatig, niedokrwieniem i z chorobami wspdlistnie-
jacymi, przede wszystkim nerek, trzustki, po przeszczepach,
gestosci kosci itp.) [81]. Kazdy z objawdw stanu zapalnego
powinien stanowi¢ swoista ,,czerwona flage” ryzyka powsta-
nia CN. Diagnostyka powinna uwzglednia¢ badania labo-
ratoryjne (w tym w szczegdlnosci CRP, poziom leukocytéw,
OB) oraz diagnostyke radiologiczng pozwalajaca na wcze-
sne wykrycie zapalenia kosci i szpiku, a takze zmiany we-
wnatrzkostne [29, 37, 60]. W kazdym tego typu przypadku
zastosowane odcigzenie i stabilizacja stop powinny zostaé
wdrozone jak najszybciej i w taki sposob, aby zapobiegaé
zmianom degradacyjnym struktur stopy. Dobér unierucho-
mienia powinien by¢ indywidualnie dostosowany do zmian
kostnych, od stabilizacji umozliwiajacej cze$ciowe obcigze-
nie w przypadkach ztaman prostych, z wykluczonym wprost
stanem zapalnym kosci i szpiku, do bezwzglednego odciaze-
nia (catkowite unikanie chodu, z zastosowaniem wdézka in-
walidzkiego/lezenia) w przebiegu wielostawowych ztaman,
stanu zapalnego i osteolizy [18, 22, 24, 29, 32, 57, 74, 81].
Unieruchomienie, zgodnie z zaleceniami, nalezy kontynu-
owa¢ do ustabilizowanej fazy III [34, 81]. Warto pamieta¢,
ze wykrycie w fazie utajonej CN moze zapobiec znacznej de-
formacji, a zatem umozliwia unikniecie fazy ostrej [13, 69].

Trudnosci diagnostyczne i terapeutyczne, a w szczegol-
nosci ogodlne sklasyfikowanie do CN, pojawiaja si¢ w przy-
padku pacjentéw wskazanych w opisie studiéw przypadkow
I11I. To stan, ktéry moze wskazywac na faze przewlekta CN,
lecz nie musi by¢ sklasyfikowany do CN. Konkretne, opisane
na podstawie wskazan literaturowych przypadki moga doty-
czy¢ nawet fazy III CN zgodnie z klasyfikacja Eichenholtza.
Tym bardziej, ze u pacjentéw wystepuja cukrzyca, neuropa-
tia i niedokrwienie. W przebiegu diagnostyki w tego typu
zmianach strukturalnych w obrebie tkanek miekkich moga
by¢ niewidoczne, a obraz badan laboratoryjnych niejed-
noznaczny. To swoista ,,luka’, w ktérej personel medyczny
nierzadko ma trudno$¢ w podjeciu decyzji terapeutycznej
— gléwnie ze wzgledu na fakt, iz stopa wygladem przypomi-
na stope Charcota, a chorzy nierzadko informujg o naglym
opadaniu sklepienia, bez dolegliwosci bélowych. Zdjecia
RTG wykazuja liczne ztamania (czgsto po fazie gojenia), ko-
alicje kostne, osteofity, entezopatie. Pacjentow tych cechuje
znaczne ograniczenie ruchomosci.

Pacjenci ze studium przypadkéw I i II to przyklady
pacjentow, ktorzy znalezli sie w tej ,luce’, skierowani do
gabinetéw podologii/ortopodologii celem zaopatrzenia
ortopedycznego (odcigzenia, indywidualnej wktadki or-
topedycznej) oraz usuniecia hiperkeratoz (pacjent II).
Dopiero podczas konsultacji ortopodologicznej u pacjen-
téw wykonano diagnostyke radiologiczna, ktora wykazata
liczne zmiany struktur kostno-stawowych, oraz badania
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laboratoryjne. Zgodnie z zaleceniami wykonano réwniez
diagnostyke czucia oraz badanie dystrybucji naciskow
(podczas stania i podczas chodu za pomocg pedobarogra-
fii). Przeprowadzono edukacj¢ pacjentdéw, z codziennym
monitoringiem temperatury miejscowej oraz ogladaniem
stop w kierunku zaczerwienienia, obrzekéw i innych zmian,
ktére moga manifestowac stan zapalny, nawet bez bolu.
U pacjenta I (bez owrzodzenia) zastosowano indywidualng
wkladke ortopedyczng (IWO), ktéra ma na celu stabiliza-
cje i odcigzenie stopy, a tym samym zapobiega pogtebianiu
obnizania sklepienia oraz powstaniu owrzodzenia w okoli-
cach uciskajacych w czesci podeszwowej zdegradowanych
kosci (Ryc. 18).

Ze wzgledu na brak wskazan do unieruchomienia oraz
brak mozliwo$ci wykonania zabiegu operacyjnego (zwich-
niecia, podwichnigcia stawéw $rddstopno-paliczkowych,
owrzodzenia) u pacjenta w studium przypadku II réwniez
zastosowano indywidualng wkiadke ortopedyczng (IWO)
technologia odlewowa wraz z doborem odpowiedniego
obuwia ortopedycznego (Ryc. 19). Zastosowane odciaze-
nie, stabilizacja stép pozwolily na stopniowe zwigkszanie
aktywnoéci ruchowej pacjentki, co takze sprzyjato autote-
rapii. U chorej nastgpita wyrazna poprawa ukrwienia, czu-
cia stopy juz w okresie 6 tygodni od zastosowania wkladek.
Ponadto zastosowane IWO pozwala na terapi¢ odcigzajaca
(w tym zapobieganie poglebieniu owrzodzen) w miejscach
z widoczng hiperkeratozg, pod ktérymi w glebszych war-
stwach znajduja si¢ zmiany przecigzeniowe.

Powyzsze przypadki maja wiele cech, ktore mozna skla-
syfikowac¢ jako neuroosteoartropatia Charcota. Brak jedno-
znacznych procedur postegpowania zaréwno w fazie ukrytej,
jak i w przypadkach niesklasyfikowanych moze stanowi¢
wazng przyczyne zbyt pdznego zdiagnozowania problemu

pacjenta. Stopiel rozwoju neuroosteoartropatii Charcota
zalezy wiec bezwzglednie od czasu postawienia diagno-
zy, unieruchomienia i pelnego odciazenia stawéw stopy.
W opisanych przypadkach wskazana wyzej ,,luka” w poste-
powaniu diagnostyczno-terapeutycznym, wynikajaca z nie-
ostrej klasyfikacji, powinna zosta¢ objeta $cistymi procedu-
rami. Wnioskuje sig, ze zaréwno procedury diagnostyczne,
jak i leczenie zachowawcze w tych przypadkach powinny
pozostaé takie same. Brak jednoznacznosci w klasyfikacji
choroby Charcota nie powinien w zaden sposéb wplywa¢
na zalecane procedury diagnostyczne. Autorzy przyznaja, ze
wskazane studia przypadkéw nie moga stanowi¢ podstawy
do rekomendacji oraz wnioskowania populacyjnego - sta-
nowig jedynie postulat do dalszych prac badawczo-nauko-
wych w tym w tym obszarze.

WNIOSKI

1. Objawy neuroosteoartropatii Charcota moga powo-
dowa¢ trudno$¢ w réznicowaniu problemu.

2. Zastosowanie $cile okre$lonych procedur diagnosty-
ki radiologicznej (w tym w szczegolnosci MRI) oraz
diagnostyki i réznicowania stanu zapalnego poprzez
badania laboratoryjne pozwalaja na postawienie dia-
gnozy CN z duzym prawdopodobienstwem.

3. W przebiegu stanu zapalnego kosci i szpiku zlotym
standardem wcigz pozostaje odciazenie, dostosowane
do stanu pacjenta.

4. Zwazywszy na fakt, iz poczatkowe stadium CN wy-
stepuje w fazie utajonej, kazdy pacjent, u ktorego ob-
serwowane sg zmiany w budowie stopy i/lub objawy
stanu zapalnego stawow, kosci czy ocieplenie tkanek,

Ryc. 19. Zmiany hiperkeratotyczne MTP lll. A — przed terapia. B — stopa lewa w trakcie terapii z zastosowaniem IWO. C — owrzodzenie w obrebie linii
Lisfranca/Choparta — stopa prawa. D — stopa prawa w obrebie linii Lisfranca/Choparta trakcie terapii z zastosowaniem IWO.
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powinien by¢ poddany nie tylko procedurom dia-
gnostyki zgodnie z zaleceniami dla CN, ale takze -
w przypadku wspdlistnienia cukrzycy lub neuropatii
- by¢ objety postepowaniem zachowawczym, zapo-
biegajacym poglebianiu stanu degradacji struktur (tj.
indywidualne wkiadki ortopedyczne z elementami
odcigzenia, obuwie, edukacja pacjenta, rehabilitacja
w kierunku poprawy czucia, ukrwienia, eliminacji
obrzekow).

5. W fazie przewleklej konieczne s3: kontynuacja dia-

gnostyki realizowana poprzez badania okresowe, za-
opatrzenie w indywidualne wkladki ortopedyczne
oraz obuwie, rehabilitacja ukierunkowana na poprawe
lokomocji i kondycje tkanek.
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