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Charcot neuroarthropathy — chronic and progressive, de-
structive disease of bones and joints, which develops on
the background of neuropathy, is an uncommon complica-
tion of diabetes. Unrecognized and untreated in the acute
phase, it leads to irreversible deformations and consequent
ulcerations, that can be a reason for leg amputations. This
work reminds clinical manifestations, diagnosis and treat-
ment of Charcot neuroarthropathy.
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Wstep

Neuroartropatia jest przewlektym i postepujacym scho-
rzeniem kosci i stawow rozwijajgcym sie na podtozu
uszkodzenia unerwienia, spowodowanego przez cukrzy-
ce lub inne choroby [1, 2]. Po raz pierwszy staw neuropa-
tyczny opisat Jean-Martin Charcot w 1868 roku u chore-
go z wigdem rdzenia [3]. Neuroartropati¢ u chorego na
cukrzyce jako pierwszy opisat w 1936 roku Jordan [4].

Obecnie cukrzyca jest najczestszg przyczyng neuro-
artropatii Charcota (CN, Charcot neuroarthropathy)
w krajach uprzemystowionych [2-6]. Do innych przyczyn
CN zalicza sie choroby przebiegajace z uszkodzeniem
rdzenia kregowego lub nerwéw obwodowych, takie jak:
wigd rdzenia, jamisto$¢ rdzenia, trad, kita, zatrucie me-
talami cigzkimi, urazy nerwéw obwodowych i rdzenia
kregowego, alkoholizm, stwardnienie rozsiane, niedo-
krwistos¢ Addisona-Biermera [1, 4, 7, 8].

Patogeneza

Patogeneza schorzenia nie jest do konca wyjasnio-
na. Gtéwnym czynnikiem etiologicznym jest dfugotrwate
wystepowanie neuropatii.

Neuropatia ruchowa jest przyczyng zanikéw migsni
stopy, konsekwencjg ktérych jest ograniczenie rucho-
mosci stawow, zaburzenie ci$nienia wewnetrznego sto-
py i uposledzona adaptacja do zmian jej ustawienia.

Zaburzeniu ulega architektonika tukow stopy. Stopa jest
nieprawidtowo obcigzana, co powoduje rozciagnigcie
wigzadet i samoistne przemieszczenia powierzchni sta-
wowych [2, 7, 8].

Neuropatia czuciowa, przejawiajgca sie zaburzenia-
mi czucia boélu, temperatury, dotyku i czucia gtebokie-
go, uposledza mechanizmy chronigce stope przed mi-
krourazami. Sg one przyczyng mikroztaman kosci, roz-
ciggnigcia torebek stawowych i wiezadet, nadwichnie¢
i deformaciji [1, 2, 7, 8].

Neuropatia autonomiczna powoduje zaburzenia miej-
scowej regulacji przeptywu krwi. Czynne przekrwienie
wynika z uszkodzenia wtokien wspotczulnych i otwarcia
potaczen tetniczo-zylnych. Prowadzi ono do wzmozonej
resorpcji kosci i osteopenii, a w konsekwencji do osta-
bienia struktury kostnej, ztaman i deformacji [2, 7, 9].

Trudno jest wykaza¢ bezposredni wptyw wyréwnania
glikemii na rozwoj CN. Natomiast jednoznacznie udo-
wodniono wptyw hiperglikemii na rozwdj neuropatii le-
zacej u podtoza CN [10, 11]. Do nastepstw hiperglikemii
nalezy proces nieenzymatycznej glikacji, dotyczacy row-
niez kolagenu. Jego nieprawidfowa struktura sprawia,
ze stawy stajg sie bardziej podatne na uszkodzenie wy-
wotane czynnikami mechanicznymi [2, 7]. Ponadto hi-
perglikemia moze zaburza¢ proces tworzenia i modelo-
wania kosci poprzez wptyw m.in. na czynno$c¢ osteobla-
stow i osteoklastéw [7].

Uproszczony schemat patogenezy CN przedstawio-
no na rycinie 1.
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Rycina 1. Schemat przedstawiajacy patomechanizm powstawania neuroartropatii Charcota (CN) [2]
Figure 1. Schematic diagram of potential pathological pathways to the development of Charcot neuroarthropathy (CN) [2]
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Epidemiologia

Objawy kliniczne

Czestos¢ wystepowania CN u chorych na cukrzyce
wynosi 0,1-0,4% [2]. Neuroartropatia Charcota pojawia
si¢ najczesciej u os6b w wieku 40-60 lat, chorych na
cukrzyce od ponad 10 lat [2, 7, 12]. Dotyczy w réwnym
stopniu kobiet i mezczyzn [1, 2]. W retrospektywnym
badaniu Fabrina, obejmujgcym 115 pacjentow z CN,
$redni czas trwania choroby w chwili wystapienia ostrej
fazy CN wynosit u chorych na cukrzyce typu 2 — 22 lata
(0-50 lat), a u chorych na cukrzyce typu 1 — 8 lat (0-19
lat). Liczby przedstawione w nawiasach wskazujg na
przypadki CN réwniez u pacjentéw ze $wiezo rozpo-
znang cukrzyca [12].

Lokalizacja zmian

U chorych na cukrzyce CN obejmuje prawie wytacz-
nie stawy stop [1-3, 5, 7]. Opisywane sg rzadkie przy-
padki CN dotyczace stawdéw nadgarstkowych [13], ko-
lanowych [14], biodrowych i kregostupa [2]. Dane z pi-
$miennictwa na temat symetrii procesu sg rozbiezne:
obustronne wystepowanie CN wedtug niektorych auto-
row wystepuje w 75% przypadkow [15], natomiast zda-
niem innych — w okoto 25% [3, 12].

W zaleznoéci od lokalizacji zmian w obrebie stopy
CN dzieli sie na 5 typdw [2, 9]:

— typ | — z zajeciem stawdw miedzypaliczkowych

i Srédstopno-paliczkowych — wystepuje rzadko,
poniewaz objawy i nastepstwa kliniczne deforma-
cji tej okolicy sg niewielkie, jednak przypuszcza
sie, ze moze to by¢ jedna z najczestszych lokali-

zacji CN [2];
— typ Il — z zajeciem stawdw stepowo-$rodstopnych;
— typ Il — z zajeciem stawdw stepu;

— typ IV — z zajeciem stawu skokowo-pietowego;

— typ V — z zajeciem kosci pietowe;j.

Neuroartropatie Charcota mozna réwniez dzieli¢ na [2]:

— CN przodostopia — obejmujgcg stawy miedzypa-

liczkowe i sSrodstopno-paliczkowe;

— CN $rodstopia — obejmujaca stawy stepowo-$rod-

stopne i stawy stepu;

— CN tytostopia — obejmujaca staw skokowy i ko$¢

pietowa.

Taka klasyfikacja uwzglednia konsekwencje klinicz-
ne CN. Zajecie przodostopia wigze sie z lepszym roko-
waniem niz zajecie Srddstopia i tytostopia, na co wptywa
rozktad nacisku w czasie chodzenia i wigksze obcigze-
nie tych dwéch czesci stopy [2, 8].

Najczesciej procesem chorobowym objete jest $rod-
stopie, zwtaszcza staw stepowo-$rodstopny [2, 9].

Objawy CN zalezg od okresu choroby. Ostra faza cha-
rakteryzuje sie obecno$cig objawow stanu zapalnego:
obrzeku, zaczerwienienia i wzmozonego ucieplenia stép,
ktérym moga towarzyszy¢ dolegliwosci bolowe [2, 6-9].
Czesto jednak przebieg moze by¢ bezbdlowy, co wynika
z braku lub ostabienia czucia spowodowanego neuropa-
tig [2, 16]. Wydaje sie, ze u wiekszosci chorych wystgpie-
nie ostrej fazy CN zaczyna sig od urazu, ktory nie zawsze
jest uswiadomiony [2, 6]. Wedtug Armstronga i wsp. 73%
chorych nie podaje poprzedzajgcego urazu [17].

Ostra faza CN wymaga réznicowania ze stanem za-
palnym tkanek miekkich stopy, ostrym napadem dny
moczanowej oraz zmianami pourazowymi [2, 16]. W wielu
przypadkach ostra faza CN nie jest rozpoznawana i odpo-
wiednio leczona, co ttumaczy sie rzadkim wystepowa-
niem tego powiktania cukrzycy [2, 3]. Prowadzi to do
powstania trwatych deformacji stawdw, kidre sg przy-
czyng kalectwa [1-3, 6, 7]. Zmiana fazy ostrej na prze-
wlektg nastepuje zazwyczaj w ciggu 6 miesiecy [2].

Objawy w fazie przewlektej CN przybierajg charakte-
rystyczny obraz kliniczny. Neuroartropatia Charcota
Srédstopia powoduje zapadniecie sie tuku podtuznego
stopy — dochodzi do powstania ptaskostopia, a w bar-
dziej zaawansowanych postaciach do uksztattowania
powierzchni podeszwowej stopy w fuk przeciwstawny
fizjologicznemu wysklepieniu. Taki obraz pordéwnuje sie
do ksztattu ,fotela na biegunach” (rocker-bottom). Kon-
sekwencjg jest nieprawidtowy rozktad nacisku na po-
wierzchnie podeszwowg stopy, co przyczynia sie do po-
wstawania modzeli i owrzodzen [1, 2, 6].

Diagnostyka obrazowa
neuroartropatii Charcota

Badania obrazowe dostarczajg informaciji nie tylko
na temat struktury zajetych stawéw, ale majg réwniez
na celu wykluczenie innych schorzen, w tym zapale-
nia kosci i stawow, ktdre nierzadko wspofistnieje z CN
powiktang owrzodzeniem i wymaga odrebnego po-
stepowania terapeutycznego [2, 18]. Do gtéwnych
metod stosowanych w diagnostyce CN nalezg kon-
wencjonalne badania radiologiczne, badania izotopo-
we i rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonan-
ce imaging) [2].

Klasyczne badania rentgenowskie sg podstawg diag-
nostyki CN. Ich zaletg jest niska cena i duza dostep-
nos¢. Dobrze obrazujg zmiany anatomiczne w przewle-
ktej fazie choroby. Charakteryzujg sie jednak mafg czu-
toscig i specyficznoscig w diagnostyce zapalenia [2].
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W ostrej fazie CN obraz radiologiczny jest zazwyczaj
prawidtowy, natomiast w przewlektej fazie CN wystepuijg
zmiany zwyrodnieniowo-destrukcyjne [2, 7, 17].

W obrebie przodostopia typowa jest demineralizacja,
destrukcja kosci i odczyny okostnowe [2]. Dla zaawanso-
wanych zmian zanikowych charakterystyczny jest obraz
stawdw $rodstopno-paliczkowych. Gtowki kosci $rodsto-
pia przyjmujg wyglad ,zaostrzonych ofowkow” (sharpe-
ned pencil). Mogg one ulega¢ fragmentacji. W obrebie
paliczkow dochodzi do resorpciji kosci [1-3].

W stawie stepowo-srodstopnym charakterystyczny-
mi zmianami sg ztamania i podwichniecia. Dochodzi
do fragmentacji i stwardnienia kosci w nieprawidtowo
uksztattowanym stawie. Widoczne sg zmiany przero-
stowe — wyrosla kostne na brzegach koéci, odokost-
nowe tworzenie nowej kosci, stwardnienie podokost-
nowe, kostnienie wigzadet i chrzastek stawowych.
Zmiany te powodujg usztywnienie stawu, co sprawia,
ze staje sie on bardziej stabilny, ale jednocze$nie traci
ruchomos$¢ [1-3]. Opisywane zmiany odzwierciedla
stosowane w pismiennictwie anglojezycznym okresle-
nie 5 x D: join distension (rozciggniecie), dislocation
(przemieszczenie), debris (rozfragmentowanie), disor-
ganisation (,nietad kostny”), increased density (wzrost
gestosci kosci) [2].

W obrebie tytostopia moze dochodzi¢ do przemiesz-
czen kosci pietowej wzgledem kosci skokowej. Spotyka
sie takze nietypowe ztamania kosci skokowej. Dystalne
ztamania kosci strzatkowej i niestabilno$¢ stawu skoko-
wego wystepuijg rzadko [2].

Sposrod badan izotopowych w diagnostyce CN wy-
korzystuje sie trojfazowg scyntygrafie kos¢ca z zasto-
sowaniem zwigzkéw fosforanowych i fosfonianowych
oraz nanokoloidu (czgsteczki albuminy) fgczonych
z technetem-99m. Znacznik gromadzi sig¢ w wiekszym
stopniu w ogniskach przebudowy koscca [2, 18]. Do
diagnostyki zapalenia kosci bardziej przydatna jest
scyntygrafia z leukocytami znakowanymi indem ("'In-
WBC). Zwiekszong aktywnos$¢ znacznika stwierdza sie
w ogniskach infekcji kosci [2, 17]. Dlatego tez w przy-
padkach CN charakteryzujgcych sie gtebokim owrzo-
dzeniem zaleca sie, w celu wykluczenia zapalenia, sto-
sowanie obu tych metod (specyficznos¢ i czutos¢ wy-
noszg wowczas 80-90%) [2].

Rezonans magnetyczny jest metodg niezwykle uzy-
teczng w obrazowaniu nieprawidtowosci strukturalnych
w obrebie stawdw, ocenie przedoperacyjnej i monitoro-
waniu przebiegu CN. Oceniany wraz z konwencjonalny-
mi radiogramami i scyntygrafig moze réwniez stuzy¢ do
diagnostyki zapalenia koéci i stawdw [2]. Wykazano jed-
nak, ze wartos¢ samego MRI w wykrywaniu osteomyeli-
tis jest porownywalna z wartoscig konwencjonalnych ra-
diogramow. Badanie metodg MRI lepiej obrazowato je-
dynie ogniska zapalne w przodostopiu [19].

Leczenie

Leczenie CN zalezy od fazy choroby. W ostrej fazie
ma ono na celu zahamowanie procesu, zlikwidowanie
dolegliwosci bolowych i zapobieganie powstaniu trwa-
tych deformacji. Polega na odcigzeniu chorej kohczyny
poprzez unieruchomienie pacjenta, stosowanie opatrun-
kow gipsowych lub specjalnych systeméw ortopedycz-
nych odcigzajgcych konczyne [2, 16]. Takie leczenie
powinno trwa¢ az do ustgpienia objawow ostrej fazy
CN, czyli w praktyce do 12-18 tygodni [2]. W badaniu
przeprowadzonym przez Sinacore czas ten wynosit
Srednio 86 dni. Zmiany zlokalizowane w przodostopiu
wymagaly krotszego leczenia niz zmiany w pozostatych
czesciach stopy. Autor podkresla, ze opdznienie rozpo-
czecia leczenia o ponad 2 tygodnie znacznie wydtuza
czas ustgpienia ostrych objawdw [20].

Nie istnieje specyficzna metoda farmakoterapii ostrej
fazy CN. Wyniki 12-miesigcznego badania (randomizo-
wanego, z zastosowaniem podwadjnie Slepej préby,
z grupg kontrolng) przeprowadzonego u 39 chorych,
oceniajgcego skutecznos¢ bisfosfonianu (pamidronian
w jednorazowej dawce 90 mg i.v.), wskazujg na sku-
tecznos¢ leku w tej fazie choroby. Pamidronian spowo-
dowat szybsze zmniejszenie ostrych objawdw oraz stezen
markerow obrotu kostnego [21]. Niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne fagodzg bdl, ale nie wptywajg na zahamo-
wanie progresji zmian [2].

Leczenie przewlekiej fazy CN ma na celu zapobiega-
nie owrzodzeniom stopy. Obecno$¢ CN zwieksza ryzyko
ich powstania 3,5-krotnie [2]. Terapia w tym okresie kon-
centruje sie na zapewnieniu stabilnosci stopy, zmniejsze-
niu jej nieprawidtowego obcigzenia i wlasciwej pielegna-
cji skory. Niezbedne jest indywidualne dopasowanie wta-
$ciwego, specjalnie wyscielonego obuwia [2, 16].

Leczenie chirurgiczne stopy Charcota obejmuje m.in.
usztywnienie stawow (artrodeze), zabiegi rekonstrukcyj-
ne, wyciecie wyrosli kostnych, wydtuzenie $ciegna Achil-
lesa. Efekty leczenia chirurgicznego nie zawsze sg za-
dowalajgce. Wigze sie ono z ryzykiem pogorszenia sta-
nu, braku zrostu kostnego, zakazenia, a takze wystgpie-
nia CN w drugiej konczynie. Dlatego tez leczenia opera-
cyjnego nie stosuje sie rutynowo w celu korekty defor-
macji. Gtéwnym wskazaniem do takiej terapii jest niesta-
bilnos¢ stawu [2].

Zaréwno w zapobieganiu, jak i w leczeniu CN nie-
zbedne jest uzyskanie optymalnego wyrownania glike-
mii, co zapewnia intensywna insulinoterapia. Jest ono
warunkiem trwatego zatrzymania postgpu destrukcji ko-
ci, a takze rozwoju neuropatii [8, 10].

W leczeniu zespotu stopy cukrzycowej, w tym CN,
ktora jest jej najciezszg postacig, ogromne znaczenie
ma wspolna i jednoczesna opieka zespotu specjalistéw:
diabetologa, edukatora, ortopedy, chirurga, podiatry, re-
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habilitanta i szewca. Postepowanie zespofowe umozli-
wia postawienie precyzyjnej diagnozy, a takze eduka-
cje, leczenie, rokowanie i rehabilitacje chorego. Takg
opieke zapewniajg gabinety stopy cukrzycowej znajdu-
jace sie przy osrodkach diabetologicznych [8].

Streszczenie

Neuroartropatia Charcota to przewlekly i postepujacy pro-
ces destrukcyjny kosci i stawdw rozwijajgcy sie na podtozu
neuropatii, ktory stanowi rzadkie powikfanie cukrzycy. Nie-
rozpoznana i nieleczona w ostrej fazie prowadzi do powsta-
nia trwalych deformacji stop i w konsekwencji owrzodzen,
ktére moga byc¢ przyczyng amputacji konczyny. W niniejszej
pracy przedstawiono obraz kliniczny, diagnostyke i metody
leczenia neuroartropatii Charcota.

stowa kluczowe: neuroartropatia Charcota, cukrzyca,
stopa cukrzycowa
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