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1 Einleitung

1.1 Definition

Der Charcotful} ist eine spontane nichtinfektidose Zerstérung einzelner oder
multipler Knochen- und Gelenkstrukturen, wobei meist die Fullgelenke, be-
sonders im Bereich des MittelfuRes, betroffen sind (39). Slowenkai be-
schreibt die Charcotgelenke als immer haufiger auftretenden, anfanglich
schlecht erkannten Zustand, charakterisiert durch Zerstérung einer oder
mehrerer Gelenke, der zu einer grolden Zahl klinischer Probleme wie Defor-
mitat, Instabilitat, Ulzeration und Infektion flhrt (51). Fir Edelmann ist der
Charcotfuld ein chronisch fortschreitender degenerativer Prozess, der meist
an gewichttragenden Gelenken des Fules von Diabetikern auftritt (14).

Durch die fortschreitende Destruktion von Knochen und Gelenken
fuhrt der Charcotfuld unbehandelt zu massiven Fehlstellungen und zum Kol-
laps des Fullskelettes. Neben mechanischem Funktionsverlust drohen the-
rapieresistente, schmerzlose Ulzera, lokale Infektionen und septische Verlau-
fe.

Laut Johnson (26) ist eine Neuropathie meist, laut Pinzur (40) immer
die Grundlage des Charcotfules, am haufigsten als Folge- oder Begleiter-

krankung von Diabetes mellitus oder Alkoholabusus.

1.2 Historischer Uberblick

In der medizinischen Literatur wird Diabetes mellitus schon seit 2000 Jahren
erwahnt. Aber erst seit der Entdeckung des Hormons Insulin in den 20er Jah-
ren des 20. Jahrhunderts durch Banting und Best konnte die Lebenserwar-

tung von Diabetikern verbessert werden (32). Diabetes wurde zu einer chro-
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nischen Krankheit, welche die Entwicklung von Spatkomplikationen wie Reti-
nopathie, Nephropathie, Angiopathie und Polyneuropathie mit sich zog.
Letztere kann zu ernst zu nehmenden Manifestationen an der unteren
Extremitat flihren, zu neuropathischer Osteoarthropathie, dem Charcotful3.
Eine Korrelation zu Schwere, Art oder Dauer des Diabetes konnte allerdings

bisher nicht hergestellt werden.

Der Namensgeber Jean-Martin Charcot selbst brachte Diabetes mellitus
noch nicht mit dem neuropathischen Gelenk in Verbindung. Zu seiner Zeit
war die Syphilis der Hauptgrund fur die Neuroarthropathie (6, 23, 39). Seit
Entdeckung des Penicillins ist diese in ihrer Haufigkeit jedoch stark zurtck-
gegangen (41), die Folgeerkrankungen und Spatstadien werden kaum noch
beobachtet.

Charcot unterschied 1868 die akute Arthropathie bei traumatischer
Lasion des Rickenmarks, die mit R6tung, Odem und Schmerz einhergeht,
von der Arthropathie bei fortschreitender lokomotorischer Ataxie, verursacht
durch Tabes dorsalis, meist an Knie, Schulter und Ellbogen mit schmerzlo-
sem Odem, bei dessen Verschwinden es zu extremer Mobilitat, Luxation und
Abtragen der Knochenkopfe kommt (9).Noch vor ihm beschrieb William
Musgrave 1703 Arthritis als Komplikation venerischer Erkrankungen am Bei-
spiel eines an Lues erkrankten Patienten mit neuropathischem Gelenk (1,
23).

Der Erste, der das Charcotgelenk als Ergebnis der diabetischen Neu-
ropathie sah, war Jordan 1936 (28). Seitdem wurden viele Einzelfalle und
kleinere Gruppen beschrieben, aber nur wenige grof’e Studien veroéffentlicht.
1951 gab es erst 22 gut dokumentierte Falle von diabetischen Charcot-
gelenken der Knochel und Fufde in der Literatur (37), 1962 waren es 52 Falle
(10).

Mehrere Autoren versuchten bereits das Krankheitsbild in Stadien und
Typen einzuteilen. Es wurde entweder nach anatomischen oder nach pa-
thophysiologischen Kriterien eingeteilt, anhand von klinischen Befunden,

konventionellem Roéntgen, Computertomographie oder Szintigraphie:
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1958 Kelly und Coventry (29)

Sie unterteilten anatomisch in 3 Typen:

1) Vorful (Phalangeal/Metatarsophalangeal)
2) Mittelfuld (Metatarsal-Cuneiform)
3) vordere Mittelsaule mit Beteiligung von Talus, Naviculare

und Cuneiforme

1966 Eichenholtz (15, 44, 51)
Er bestimmte durch konventionelle Rontgenbilder und klinische

Beobachtung 3 Verlaufsstadien:

1) das ,Entwicklungsstadium® mit Knochen- und Knorpelfrag-
mentation, Dislokation, Odem, Hyperamie, Uberhitzung und
Erythem

2) das , Koaleszenzstadium® mit Adhareszenz und Koales-
zenz der Knochenfragmente und Rickgang der Entzin-
dungsparameter

3) das ,Rekonstruktionsstadium® mit Revaskularisierung,
Verminderung der Sklerose und Reformation der Gelenkar-
chitektur

1966 Harris und Brand (24)

Anhand von Fallreporten entwarfen sie funf Muster unter Be-

rucksichtigung von konventionellem Rontgen und klinischer

Untersuchung:

1) “posterior pillar* mit Calcaneuszusammenbruch, Verlust der
hinteren Saule und Inkongruenz des Subtalargelenkes mit

Fersenulkus und Entzindungsparametern
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2) “central® mit Einschmelzung des Talus, kompletter Instabili-
tat, Valgusfehlstellung und Absenkung der Tibia

3) “anterior pillar-medial arch® mit prominenter Knochenkante
am Fuldricken, Osteophytenbildung bis hin zum kompletten
Einbruch des medialen Langsgewoélbes durch Fraktur oder
Desintegration des Naviculare und des Taluskopfes

4) ,anterior pillar-lateral arch® mit Destruktion des lateralen
Strahls mit Desintegration von Calcaneus bis zu den Meta-
tarsalen, was zu Plantarflexion von Calcaneus und Talus
und zur Subluxation des Talonaviculargelenkes fuhrt. Oft
gefolgt von Ulkus und Sepsis.

5) “cuneiform-metatarsal base mit Desintegration der Cunei-

formegelenke an der Metatarsalbasis

1978 Newman und Wagner (36)

Sie haben Patienten mit diabetischer Neuropathie anhand der

Pathophysiologie eingeteilt, je nachdem, ob gleichzeitig Oste-
oporose, Hyperostose, Osteolyse oder spontane Subluxation,

bzw. Dislokation ohne Knochendestruktion vorlag.

1983 Cofield (11)
Er analysierte Rontgenbilder von 116 Fullen (96 Patienten) in

Bezug auf Weichteil- und Knochenveranderungen und teilte

seine Patienten anatomisch in 3 Typen ein:

1) Veranderungen in den Phalangeal-/ Interphalangealgelen-
ken
2) Veranderungen im Tarsometatarsalgelenk

3) Veranderungen am Taluskopf, Naviculare und Cuneiforme
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1992 Brodsky (6, 32)

Er hat bislang die grof3te Anzahl an Patienten untersucht: 211

Patienten mit 279 betroffenen FiiRen wurden anhand von ra-

diologisch-anatomischen Kriterien in 3 Typen eingeteilt:

= Typ1: Mittelfu® mit der Komplikation eines Rocker Bottom-
FulBes (durch Einbruch des longitudinalen Ful3gewdlbes ent-
stehendes negatives Fuldigewolbe)

= Typ2: Ruckfuly mit dauerhafter Instabilitat (,bag of bones®)

= Typ3A: Den Tarsus, bzw. das Tibiotalargelenk betreffend

= Typ3B: Fraktur am posterioren Tuberkulum des Calcaneus mit

Pes planus

1993 Sanders und Frykberg (44)

Eine rein nach radiologischen Kriterien aufgestellte anatomi-

sche Einteilung in 5 Muster:

1) Vorful3, besonders die Metatarsophalangealgelenke betrof-
fen (,candy stick deformity®)

2) Tarsometatarsalgelenke, d.h. Lisfranc-Linie

3) Naviculocuneiform-, Talonavicular-, Calcaneocuboidal-
Gelenke, d.h. Chopartlinie mit Rocker bottom bei volligem
Einbruch des Langsgewdlbes

4) OSG und/oder Subtalargelenk

5) Calcaneus

1995 Griffith (22)

Eine CT-Einteilung anhand von 22 Patienten mit Charcotfuf3

= Typ 0: kein Nachweis einer Arthropathie
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Typ 1: Veranderungen limitiert auf die Basis der drei medialen
Metatarsalknochen und die angrenzenden Cuneiforme

Typ 2: wie Typ 1 mit starkeren Veranderungen und Beteiligung
der vierten Metatarsalbasis

Typ 3: wie Typ 2 mit Beteiligung der distalen Anteile des Navi-
culare

Typ 4: wie Typ 3 mit Beteiligung der 5. Metatarsalbasis und
des Cuboid.

Typ 5: wie Typ 4 mit Beteiligung des Ruckfulzes

1998 Schon (46, 47)

Er klassifiziert den Charcotful® anhand der anatomischen Loka-

lisation und dem Grad des Ful3gewoélbseinbruchs klinisch und
im konventionellen Rontgen bei 109 Patienten mit Mittelfu3de-

formitat:

Typ 1:i.B. der Lisfranc-Linie

Typ 2:i.B. des Art. Naviculocuneiforme
Typ 3: perinavicular

Typ 4:i.B. der Chopart-Linie

Aulerdem das Ausmald des Fuligewodlbseinbruch anhand Kli-

nischer Evaluation durch erfahrenen Fuldchirurgen:

A: minimale Deformitat mit Verlust der FuRgewdlbshohe, je-
doch kein negatives Gewdlbe oder ,Rocker-bottom* — Ful}

B: mehr Deformitat als in Stadium A, mit Verlust der medialen
und lateralen Fuligewodlbssaule mit offensichtlicher plantaren

Prominenz
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» (: Starke Zerstdérung des Mittelfulles mit Fulligewodlbszusam-

menbruch und Entwicklung eines ,Rocker bottom* — Fulies

1999 Sella und Barrette (50)

Dies ist die aktuellste Studie mit 40 Patienten und insgesamt

51 FuBen. Sie unterscheidet unter Einbezug der Klinik, kon-
ventionellem Réntgen, Tc99 Szintigraphie und Indium/Gallium

Szintigraphie folgende Stadien:

1) Lokale Schwellung, Uberw&armung, Schmerzen (klinisch,
szintigraphisch)

2) Periartikulare Zysten, Erosionen, lokalisierte Osteopenien
(klinisch und konventionelles Réntgen(CR))

3) Gelenkssubluxation mit Pronation (CR)

4) Dislokation und FuRgewodlbseinbruch mit Knochenpromi-
nenzen und Rocker bottom (CR)

5) Abgeheiltes Stadium des Knochenprozesses, Sklerose und

Knochenfusion mit reifen Trabekeln (CR)

1.3 Atiologie/Epidemiologie

Die Ursachen des Charcotfules enthalten eine Vielzahl von Funktionssto-
rungen, die zu einer zentralen oder peripheren Neuropathie fuhren (5).
Diabetes mellitus ist heutzutage die haufigste Ursache des Charcotfu-
Res. In den USA sind rund 4% der Bevdlkerung Diabetiker (41), was einer
Zahl von 16 Millionen Menschen entspricht (26, 47). In Deutschland liegt die
Zahl laut dem Deutschen Diabetes-Forschungsinstituts Dusseldorf ebenfalls
bei 4%, wobei bereits 20% aller Uber 60jahrigen darunter leiden. Die Prava-

lenz des Charcotful’es bei Diabetikern betragt je nach Definition und Intensi-

10
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tat der Untersuchung 0,1-0,5% (26), 0,1-16% (30), 0,1-2,5% (32), 2,4% (40),
oder 0,08-7,5% (44). Cofield (11) beschreibt radiographische Zeichen eines
Charcotfulles in 29% seiner 333 diabetischen Patienten mit Polyneuropathie
(PNP). Es qilt als sehr wahrscheinlich, dass eine Grol3zahl der Charcot-
Patienten unentdeckt oder fehldiagnostiziert bleiben (44). Die haufigste Mani-
festation ist der Mittelful3 (40). Durchschnittlich besteht ein Diabetes mellitus
ungefahr 15 Jahre vor Erscheinung des CharcotfuRes (44), etwa 80% der
Patienten sind bereits seit 10 Jahren Diabetiker, 60% seit 15 Jahren (1, 10,
11, 44). Es gibt keine Bevorzugung des Geschlechtes.

Syphilis mit Tabes dorsalis (14, 43, 44, 47, 50), Amyloidose (43), Lepra (14,
24, 27, 43, 44, 47, 50), angeborene Sensibilitatsstorungen (27, 43, 44, 47,
50), renale Dialyse (47), Myelomeningozele (43, 44, 47), Syringomyelie (14,
27, 43, 44, 50), periphere Nervenverletzungen (27, 43, 44), Rickenmarks-
verletzungen und Ruckenmarkskompression (9, 43, 44) sind ebenfalls als
atiologische Faktoren bekannt. Allen gemeinsam ist der Verlust oder die
Verminderung der Schmerzwahrnehmung bei ungestorter korperlicher Aktivi-
tat. Periphere Neuropathie ist haufig auch Folge von chronischem Alkohola-
busus (5, 28, 43, 44, 47, 50). Besteht ein Charcotful bei diesen Patienten,
existiert nebenbei meist ein Diabetes mellitus, so dass unklar ist, wodurch die
Neuroarthropathie entstanden ist. Bjorkengren beschreibt 5 Alkoholiker mit

Charcotfuly, bei denen Diabetes ausgeschlossen wurde (5).

Pradisponierende Faktoren sind die Einnahme von Steroiden und Immun-

suppressiva, Osteoporose und renale Osteodystrophie (44, 47).

Das Ausmal’ des Charcotfuld korreliert nicht unbedingt mit der Schwere des
Diabetes, d.h. der Hohe der Blutzuckerwerte, seiner Dauer oder mit der Tat-
sache, ob der Patient insulinabhangig ist oder nicht (6). Jedoch haben 25%
der Diabetiker eine periphere Neuropathie (39) und fast alle Patienten mit

Charcotfuld einen Nachweis fur deutlich verringerte Vibrationssensation (40).

11
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Oft tritt der Charcotfuss nach Bagatelltrauma, chirurgischen Eingriffen oder
Frakturen erstmals in Erscheinung (40).

Ein bilaterales Auftreten wird in 5,9-39,3% der Krankheitsfalle beschrie-
ben (6, 10, 30, 44).

1.4 Pathogenese

Viele Faktoren scheinen zur Knochen- und Gelenkzerstérung bei Diabetikern
beizutragen. Die wichtigsten sind die periphere sensible Neuropathie mit
Verlust der protektiven Schmerzwahrnehmung und die autonome Neuropa-
thie mit verstarkter Durchblutung der Knochen. Die genauen Entstehungs-
mechanismen sind noch nicht komplett erforscht (44).

Die Pathogenese des neuropathischen Gelenkes war lange Zeit Mittel-
punkt einer kontroversen Diskussion. Es gibt 2 Haupttheorien zur Entste-
hung des Charcotfules (6, 47), beide gehen von einer Neuropathie als

Grundvoraussetzung aus:

1) die neurotraumatische Theorie: Sie ist die in der Literatur am weitesten

akzeptierte und propagierte Theorie. Durch verminderte Bertuhrungs- und
Schmerzempfindung bei sensibler und sensomotorischer Neuropathie
sollen durch kontinuierliche Fehlbelastung Mikro- und Makrotraumata
begunstigt werden, so dass entweder eine einzelne Verletzung oder re-
petitiver Stress zur Lockerung des Bandapparates, zu Frakturen und Dis-
lokationen fuhren kénnen (7, 27, 41, 44).

2) Die neurovaskulare Theorie: Sie geht davon aus, dass im Sinne einer

autonomen Neuropathie, durch Verlust des konstriktiven Tonus der sym-
pathischen Fasern eine Vasodilatation entsteht und es zu vermehrtem
peripheren Blutfluss kommt. Die Knochen werden durch sympathische

Fasern innerviert, so dass bei deren Schadigung eine lokale Hyperperfu-

12
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sion resultiert (3). Bereits 1927 zeigte Leriche, dass die Lasion eines
sympathischen Nerven zu Hyperamie und Knochenatrophie fihrt (49).
Entsprechend einem ,Auswaschphanomen® soll Calcium ausge-
schwemmt werden. Gleichzeitig kommt es — so die Theorie - bei besserer
Durchblutung zu einer vermehrten aktiven Knochenresorption durch
Osteoklasten. Die daraus resultierende Osteopenie fuhrt zu Frakturen

und Gelenkzerstorung (7, 41).

Charcot (8) vertrat die Meinung, Schaden am zentralen Nervensystem, das
die Versorgung der Knochen und Gelenke gewahrleistet, waren die Ursache
der neuropathischen Gelenke (bekannt als franzosische Theorie). Volkmann
und spater Virchow verurteilten diese Theorie und nannten als Entwick-
lungsgrund dieses Krankheitsbildes multiple subklinische Traumata, die auf-
grund der Sensibilitdtsstorungen unbemerkt blieben (bekannt als die deut-
sche Theorie) (7, 12, 44). Es ist schwierig, die Entstehung des Charcotful3es
allein Uber die mechanische Theorie zu erklaren. Laut Brower et al. (7) und
Edelmann (14) kann nur die neurovaskulare Theorie alle pathologischen
Veranderungen des CharcotfuRes erklaren. Sie sind der Meinung, dass
Traumata allein nicht zu einer Knochenresorption flihren kdonnen, wie sie
beim Charcotgelenk vorliegt, sondern sekundar dazu beitragen. Die neuro-
vaskulare Theorie scheint fir viele schwierig zu verstehen zu sein, da man
seit langem davon ausgeht, dass Diabetiker eine durch Mikro- und Makro-
angiopathie bedingte verminderte periphere Durchblutung haben. Doch zeig-
ten diejenigen mit autonomer Neuropathie eher eine Hyperperfusion der Fu-
Re (3, 7).

Lesko/Maurer (33) sind nicht der Meinung, dass die Ursache in wei-
cheren oder sproden Knochen liegt, sondern dass urspringlich eine Bander-
verletzung vorliegt, die zu Gelenklaxizitat und —subluxation fuhrt. Da in der
akuten Phase des Charcotfulles keine Knochendestruktionen vorliegen, ge-
hen sie davon aus, dass die Dislokationen durch wiederholte Traumen an
ligamentos laxen Gelenken entstehen. Einem kontinuierlichen abnormalen

Stress ausgesetzt, wurden die Knochen der Gelenke subluxieren, dislozie-

13
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ren und erodiert, resorbiert und fragmentiert werden, falls die urspringliche
Weichteilverletzung unentdeckt und ungeschutzt bliebe.

Laut Gondos (21) ist die erste Manifestation der diabetischen Osteo-
pathie eine Fraktur oder Fragmentation. Beide reprasentieren denselben Pro-
zess, unterscheiden sich nur in Grad und Ausmald. Seiner Meinung nach
handelt es sich um pathologische Frakturen. EI-Khoury et al. (16) bevorzu-
gen den Begriff neuropathische Fraktur, da sie keine Abnormalitaten in den
frakturierten Knochen sehen konnten. Wie Johnson (27) gehen sie davon
aus, dass Frakturen eine grofde Rolle bei der Entwicklung des CharcotfulRes
spielen und nicht sekundar entstehen. Johnson erlautert jedoch weiter, dass
Frakturen nicht zwangslaufig neuropathischen Veranderungen vorausgehen
mussen. Er beschreibt auch Falle, bei denen die initialen Befunde Schwel-
lung, Laxizitat der Bander und verschiedene Dislokationsgrade waren, wor-
aus Knorpelschaden, Knochenerosionen und kleine sekundare Frakturen
entstanden seien. Auch Holmes (25) und Schon (46, 47) beschreiben Fraktu-
ren bei Diabetikern, die sich bei verspateter Diagnose und Therapie zu Char-
cotgelenken entwickelten. Wahrscheinlicher ist jedoch, dass ein Charcotful}
bereits bestand, mdglicherweise in einem Stadium, indem das konventionelle
Rontgen noch keine Veranderungen zeigte und die Fraktur durch Belastung

des geschwachten Knochens entstanden ist.

In der Literatur haben bisher mehrere Autoren versucht, die Pathogenese
durch die Verknupfung beider Theorien zu erklaren (3, 6, 43, 44): Unter der
Annahme, dass durch die Hypervaskularisierung vermehrt Calcium ausge-
schwemmt wird, resultiert daraus eine Osteopenie, d.h. eine Abnahme des
Knochengewebes, die oft radiologisch als diffuse Kalksalzminderung auffallt
und mit einer Erweichung des Knochens einhergeht. Bei aufgehobener Sen-
sibilitat und verminderter Schmerzwahrnehmung belasten die meisten Pati-
enten weiterhin mit vollem Koérpergewicht. Dadurch ist der Knochen, durch
die Osteopenie schwach und verletzlich geworden, repetitiven Traumen
ausgesetzt. Es kommt zu Frakturen und Fuldgewdlbseinbruch. Dies ist der

Zeitpunkt, zu dem einige Patienten bereits zum Arzt gehen. Die Mehrzahl ist

14
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aufgrund der fehlenden Schmerzen und haufig schlechten Selbstbeobach-
tung jedoch immer noch nicht besorgt. Ulzerationen und Infektionen entste-

hen, die Indikation zu einer Amputation sein konnen.

Die diabetische Neuropathie als haufigste Ursache der Charcotgelenke ist
abhangig von Diabetesdauer und Glte der Stoffwechseleinstellung. Die Pa-
thogenese der Polyneuropathie ist weitgehend unklar. Mdglicherweise be-
steht eine Mikrozirkulationsstorung der Vasa nervorum und/oder metaboli-
sche Stérungen wie die nichtenzymatische Glykosilierung von Strukturprotei-
nen. Eine These ist die Schadigung der Nerven durch gesteigerte Aldose-
Reduktase-Aktivitat, die zu einem Mehranfall von Sorbitol fihrt. Dieses wirkt
direkt toxisch auf den Myosin-Stoffwechsel des peripheren und autonomen

Nervensystems (54).

1.5 Symptomatik in Klinik und Bildgebung

Erste Anzeichen osteoarthropathischer Veranderungen sind Schwellung,
Uberwarmung und Rétung Giber dem betroffenen Gelenk. Die Schmerzwahr-
nehmung variiert in Abhangigkeit vom Ausmal der sensiblen Neuropathie.
Wahrend im konventionellen Rontgen zu diesem Zeitpunkt noch keine Ver-
anderungen sichtbar sind, kann durch die Magnetresonanztomographie
(MRT) meist schon ein Knochendédem festgestellt werden. Bei Fortschreiten
der Krankheit kommt es zu Entmineralisierung und reduzierter Knochenfes-
tigkeit, die bei mechanischer Belastung zu Knochenfragmentierung und Ge-
lenkdestruktion fuhrt. Nach variabler Zeitspanne wird der Knochen wieder
remineralisiert. Eine bis dahin eingetretene Knochendestruktion ist irreversi-
bel, Schwellung, Uberwarmung und Rétung sind riicklaufig.

Bei Nicht-Erkennen droht eine lokale Osteopenie mit Gefahr der Spon-

tanfraktur, groteske Deformationen bei Luxationen und Weichteilschaden mit

15
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Ulkus und Infektion, die zu einer hohen Morbiditat, vielen Krankenhausauf-

enthalten und vielfacher Nutzung medizinischer Resourcen flhren (39).

1.6 Problemstellung

Obwonhl die Anzahl der Diabetiker und damit auch die Haufigkeit der neuro-
pathischen Osteoarthropathie standig steigt, diese Patienten eine hohe Mor-
biditat haben, von Arzten verschiedener Fachrichtungen betreut werden und
viele Krankenhausaufenthalte hinter sich bringen mussen, wird der Charcot-
ful® noch immer haufig ver- oder erst zu spat erkannt (39). Meist wurden be-
reits mehrere Arzte konsultiert, bevor die richtige Diagnose gestellt werden
konnte (20). Aufgrund der gegenwartigen Lage des Gesundheitssystems ist
das erhohte Morbiditatsrisiko und die vermehrte Nutzung medizinischer Re-
sourcen eine grole therapeutische Herausforderung und finanzielle Belas-
tung fir die behandelnden Arzte. Deshalb ist eine frilhe Diagnosestellung
und rechtzeitige Therapie zur Vermeidung von Komplikationen und deren

langwierigen Behandlung von besonderer Bedeutung (39, 47).

Wichtige Differentialdiagnosen des Charcotfulles sind Osteomyelitis (30, 31,
43, 50), Arthritis (3, 43, 50), aktivierte Arthrose (30), Osteonekrose (43),
intraartikulare Steroidarthropathie (43), Gicht (3, 51), Tuberkulose (31), Al-
kaptonurie (43), traumatische Fulskelettfrakturen (30) und Pes planus (50).
Eine Fehldiagnose fuhrt zu einer Falschbehandlung.

Uber die Diagnostik des diabetischen FuRes gab es bereits vielzéhlige Arbei-
ten (4, 13, 17, 18, 19, 21, 22, 34, 35, 38, 45, 48, 52, 53, 55, 56, 57), in denen
immer wieder die Vor- und Nachteile der zur Verfugung stehenden radiologi-
schen Mittel, wie konventionelles Rontgen, Computertomographie (CT) (2),

MRT (2, 13) und nuklearmedizinische Untersuchungen aufgeflhrt und die

16



1 EINLEITUNG

einzelnen Bildgebungsverfahren auf Spezifitdt und Sensitivitat in Bezug auf

Charcotfuly und Osteomyelitis getestet wurden.

Selbst bei richtiger und rechtzeitiger Diagnosestellung gibt es bislang kein
einheitliches Therapieschema, sondern komplexe Therapiemdglichkeiten.
Anzustreben ist ein Therapiekonzept basierend auf einer Standard-
diagnostik und Therapieauswertungen. Die Voraussetzung dafur ist eine
Klassifikation, die die Teilaspekte der einzelnen Stadien berucksichtigt und
eine genaue Zuordnung zu den Therapieoptionen ermdglicht, so dass diese
effizient eingesetzt werden konnen. Sie wirde helfen die Kommunikation
zwischen Spezialisten untereinander und zu den Hausarzten zu verbessern,
die vielfaltigen Erscheinungsweisen der Charcotgelenke zu erkennen und

suffizient zu behandeln.

Die bisherigen Einteilungen haben entweder keine oder wenig Therapierele-
vanz (Wetz/Sanders (44, 54) und Kelly/Coventry (29)) oder berucksichtigen
nur einzelne Teilaspekte wie Ulkusstadien, so z.B. Wagner/Meggitts (6) und
Brodsky (6), Lokalisationen, wie Brodsky (6), Wetz/Sanders (44, 54), Har-
ris/Brand (24) und Kelly/Coventry (29) oder radiologische Veranderungen, z.
B. Schon (46), Wetz/Sanders (44, 54) ohne klinische Symptome.

Tatsachlich ist es von groRer Bedeutung die wesentlichen Aspekte im Zu-
sammenhang zu sehen. Es sind dies die Frakturierung und Deformierung,
Lokalisation sowie der Weichteilbefund. Die grofite therapeutische Wichtig-
keit hat die Weichteilschadigung, die im Falle einer Infektion eine Amputation

oder eine Sepsis nach sich ziehen kann.
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1 EINLEITUNG

1.7 Ziel

Ziel dieser Arbeit ist es, anhand klinischer Befunde und moderner bildgeben-
der Methoden das Patientengut der Chirurgischen Klinik — Innenstadt der
Ludwig-Maximilian-Universitat (LMU), Manchen unter der besonderen Frage-
stellung der Veranderungen an Knochen, Weichteilen und Fullwoélbung ein-
zuteilen. Daraus soll eine klinisch orientierte Klassifikation erstellt werden, die
alle Aspekte der Erkrankung wiedergibt, die flr die einzuschlagende Thera-

pie von Bedeutung sind.
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2 Material und Methoden

2.1 Untersuchungsmaterial

Im Zeitraum von 1996 bis 2002 wurden in der Chirurgischen Klinik - Innen-
stadt der LMU Munchen 123 Patienten mit Charcotfuf3en vorstellig.

In die Untersuchung eingeschlossen wurden alle Patienten, von denen
mindestens konventionelle Rontgenbilder (CR) in 2 Ebenen angefertigt wor-
den waren, und von denen die fir die folgende Auswertung wichtigen Daten
vorlagen oder nachtraglich zu erheben waren.

Aus der Untersuchung wurden die Patienten ausgeschlossen, die nur
zu einem einmaligen Konsilbesuch vorstellig wurden und/oder von denen
keine standardisierten radiologischen Aufnahmen oder nicht geniigend Daten

vorlagen, die nachtraglich auch nicht mehr zu erheben waren.

Insgesamt konnten 31 Patienten nicht in die Studie aufgenommen werden,

es verblieben 92 Patienten in der Studie.
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.2 Untersuchungsmethoden

Es wurden ambulante und stationare Akten der Patienten ausgewertet, hin-
sichtlich

o Alter

e Grunderkrankungen (Diabetes Typ1 oder 2, insulinabhangig, idio-
pathische Polyneuropathie, Alkoholabusus)

e Begleiterkrankung (Adipositas, periphere arterielle Verschlusskrank-
heit (pPAVK), Osteoporose, Varikosis, koronare Herzkrankheit (KHK),
Hypertonus)

e Folgeerkrankungen (Polyneuropathie, Retinopathie, Nephropathie)

e Diabetesdauer

e Voroperationen am betreffenden Fuss

e vorausgegangene Traumen

e klinische Symptome wie Schwellung, Rétung, Uberwadrmung, Schmer-

zen und Weichteilschaden.

Dabei wurden bei allen Befunden diejenigen vom Zeitpunkt der Erstvorstel-
lung verwendet.

Die Art der Therapie, die Komplikationen, Nachoperationen, das weite-
re Vorgehen und das Befinden der Patienten bei ihrem letzten Besuch wur-
den dokumentiert.

AuRerdem wurden die radiologischen Aufnahmen bei Erstvorstellung
(konventionelles Rontgen (CR), Computertomographie (CT) und MRT inner-
halb eines Monates) von einem chirurgischen und einem radiologischen
Team unabhadngig voneinander hinsichtlich Primarveranderungen (Odem,
Entmineralisierung, Remineralisierung), Lokalisation und Sekundarverande-
rungen (Fraktur, Dislokation) beurteilt. Im Falle einer unterschiedlichen Beur-
teilung, wurden die betreffenden Aufnahmen noch einmal gemeinsam beur-

teilt und das jeweilige Stadium im Konsensusverfahren bestimmt.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Jeder Fuld wurde nach der am schlimmsten betroffenen Lokalisation klassifi-
ziert. Es wurden alle Veranderungen lokalisiert, so dass jedem betroffenen
Fuld nur eine Einteilung, aber mehrere Lokalisationen zugeordnet wurden.
Zusatzlich zu den 4 Lokalisationstypen des MittelfuRes nach Schon (16) mit
Lisfranc-Linie, Art. naviculocuneiforme, perinavicular und Chopart-Linie un-
terteilten wir noch Veranderungen im Vorfullbereich, am Talus, am Calca-
neus, im unteren Sprunggelenk (USG), im oberen Sprunggelenk (OSG) und
im Bereich der Tibia (siehe Tab.1).
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Tab. 1: Radiologischer Auswertungsbogen, nach dem alle vorhandenen Aufnahmen ausge-
wertet wurden.

Bei allen Patienten waren Rontgenaufnahmen angefertigt worden, bei 31
(30,69 %) Fussen in drei Ebenen (anterior-posterior (AP), lateral und schrag).
Nur zwei Ebenen (AP und Schrag) bei 19 (18,8%), (AP und lateral) bei 37
(36,63%), (lateral und schrag) bei funf (4,95%). Bei funf (4,95%) Patienten
wurde nur das Sprunggelenk gerontgt. Einzelne zusatzliche Aufnahmen kon-
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2 MATERIAL UND METHODEN

nen Tab. 2 entnommen werden. Die AP-Aufnahmen dienten zur Lokalisie-
rung, Dislokations- und Frakturbestimmung, bei den lateralen Aufnahmen
wurde auf das Ausmal} des Fuldggewodlbseinbruches, und ebenfalls auf Dislo-

kation und Frakturen geachtet (siehe Tab. 2).

Roéntgenaufnahmen FuRe FuRe mit zusatzlich OSG in 2 Ebe-
nen, bzw. Schragaufnahmen
AP, lateral und
31 (30,69%) 1 (0,99%)
schrag
AP und schrag 19 (18,81%) 4 (3,96%)
AP und lateral 37 (36,63%) 1(0,99%)
Lateral und schrag 5 (4,95%) 1 (0,99%)
SGin 2 Ebenen 5 (4,95%) 2 (1,98%)

Tab. 2: Auflistung der Anzahl aller angefertigte Réntgenaufnahmen in Prozent Anzahl.

Bei 71 (70,29%) Fussen wurde innerhalb eines Zeitraum von einem Monat
nach Erstvorstellung eine CT und bei 43 (42,57%) eine MRT durchgeflhrt.
Far 39 (38,61%) Patienten standen zur Auswertung alle drei Bildgebungen
zur Verfugung.

Alle CT- Untersuchungen wurden an einem einzeiligen Somatom 4 plus Spi-
ral-CT (Siemens AG, Erlangen, Deutschland) nach einem standardisierten
Untersuchungsprotokoll (siehe Tab. 3) durchgefuhrt. Es wurden axiale
Schichten in Neutralstellung angefertigt, die in Knochenkern- und Weichteil-
algorithmen berechnet wurden. Daraus wurden multiplanare Rekonstruktio-

nen erstellt.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Schichtdicke 2mm

Tischvorschub 3mm

Rekonstruktionen 2mm
mA/kV 110/120

Tab. 3: Die CT-Einstellungen bei unserem Somatom 4 plus Spiral-CT.

Fir die MRT-Untersuchungen standen 2 Gerate zur Verfugung: Ein 1,0 Tes-
la-(Harmony/Siemens AG) mit einer Schichtdicke von 4mm und ein 0,2 Tes-
la-Gerat (Jazz/Siemens AG) mit 3mm Schichtdicke. Angefertigt wurden je-
weils STIR und T1w-Sequenzen mit und ohne Fettsattigung, jeweils vor und
nach Kontrastmittelgabe (Gadolinium-DTPA 0,2mmol/kg/KG) (Tab. 4).

Schichtdicke 3-4mm
Sequenz/Schichtorientierung | STIR sagittal

T1w +/- Fettsattigung sagittal und axial

T1w +KM+Fettsattigung sagittal und axial

Tab. 4: Das Untersuchungsprotokoll fiir unsere MRT-Untersuchungen der Fiil3e

2.3 Die Klassifikation

Es wurde eine Klassifikation erstellt, die die Teilaspekte der Erkrankung, ahn-
lich der TNM-Klassifikation, in einer umfassenden Systematik zusammenfas-
sen soll, um dadurch fur jedes Stadium therapeutische Konsequenzen zie-
hen zu kdnnen.

Fur die Therapie ist es wichtig, sowohl das Stadium im Ablauf der
Krankheit zu erfassen, als auch den eingetretenen Schaden an Knochen,
FuBwdlbung und Weichteilen. Aus diesem Grund wurde unterschieden zwi-

schen Primar- und Sekundarveranderungen.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Bei der Einteilung in Primarveranderungen P1-3 (Odem, Entmineralisierung
und Remineralisierung) haben wir uns an der Einteilung von Eichenholtz ori-
entiert. Unter Sekundarveranderungen werden die Veranderungen verstan-
den, die im Laufe der Osteoarthropathie an Knochen, Struktur und Weichtei-
len der FuRe eintreten: Frakturen der Knochen F0-3, Subluxationen bis zum
kompletten Einbruch der FuBwdlbung D0-2 und die Weichteilveranderungen
S0-4.

Priméarverianderungen (P)

P1: Odem
P2: Entmineralisierung

P3: Remineralisierung

Im Stadium P1 manifestiert sich die Krankheit als Uberwarmung, Rétung und
Schwellung des betroffenen Fuldes. Die Diagnose wird hauptsachlich klinisch
gestellt. CR und CT zeigen noch keine Veranderungen (Abb. 1). Im MRT
sind intraossare Odeme sichtbar (Abb. 2).

Das Stadium P2 ist durch die Entmineralisierung und Abbau des Kno-
chens gekennzeichnet (Abb. 3).

Stadium P3 enthalt die Remineralisierungs- und Wiederaufbauphase,
zu der es nach einer variablen Zeitspanne von einigen Monaten kommt. In
dieser Phase klingen Weichteildédem, Hautrétung und Uberwarmung ab. Ist
es bis zu diesem Zeitpunkt noch nicht zu Fragmentierung oder Luxation ge-
kommen, resultiert eine Heilung ad integrum. Bis dahin eingetretene Kno-

chendestruktionen sind irreversibel.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Abb. 1: Unaufféllige konven-
tionelle Réntgenaufnahmen
bei einer Patientin im Stadi-
um P1, klinisch bestand
Schwellung und Schmerz im
medialen Mittelful3.

Abb. 2: Deutlich sichtba-
res Knochenddem bei
derselben Patientin im
MRT perinaviculdr und
Art. naviculocuneiforme.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Abb. 3: Konventionelle Bilder eines Patienten im Stadium P2 mit deutlich zu erkennen-
den Entmineralisierung und Resorption i.B. des Lisfranc-Gelenkes, i.B. des Art. Navicu-
locuneiforme und perinaviculér (links), sowie im Stadium P3 (rechts) nach teilweiser
Remineralisierung nach 3 Monaten.

Abb. 4: Patient im Stadium P3 mit
remineralisiertem Einbruch im
Lisfrancgelenk.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Sekundarveranderungen

Fraktur (F):

FO (keine)

F1 (periphere Fraktur): Fraktur an der duReren Begrenzung eines
Knochens

F2 (Knochendeformierung): Form- und/oder Konturverlust an einer
Seite eines Knochens

F3 (Fragmentierung): zwei oder mehr Seiten einer Knochenum-

grenzung sind nicht mehr intakt, bzw. der
Knochen ist in mehrere Einzelteile zerbro-

chen

urgischs 1,

R wfibrd g oot

Abb. 5: Patient mit peripheren Frakturen am medialen und intermedidren Keilbein.
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2 MATERIAL UND METHODEN

Abb. 6: Deutliche Deformierungen am Navikulare, den Keilbeinen
und dem Cuboid entsprechend dem Stadium F2.
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Abb. 7: Fragmentierungen v.a. am Navikulare,
entsprechend dem Stadium F3.

Dislokation:

DO: keine

D1: Teileinbruch der FuBwadlbung (Mittelful) oder Subluxation
eines/mehrerer Gelenke (Ruckful®, bzw. Sprunggelenk)

D2: kompletter Einbruch der FuBwdélbung (Mittelfu®)oder Luxation

eines/mehrerer Gelenke (Ruckful3, bzw. SG)

D1 und D2 sollten klinisch zusatzlich noch unterteilt werden in
A: flexibel, reponierbar

B: fixiert, nicht reponierbar
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Abb. 8: Patient mit Teil-
einbruch im Mittelfu3,
das Seitbild zeigt einen
Winkel von 20° zwischen
Talus und Metatarsale 1
(normal 0°), entspre-
chend dem Stadium D1.

Abb.9: Patient mit komplettem Einbruch im Mit-
tel- und Riickful3 (D2).
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Soft tissue = Weichteile

S0: keine Weichteilveranderungen
S1:  Schwiele, ,Kallus*

S2: blandes, nicht infiziertes Ulkus
S3:  Ulkus mit lokalem Infekt

S4:  Ulkus mit systemischem Infekt

Weiterhin wurden die Patienten eingeteilt aufgrund der Lokalisation ihrer

Osteoarthropathie.
L1:  Vorfuld
L2: Lisfranc

L3:  Art. Naviculocuneiforme

L4:  perinavicular

L5: Chopart

L6: Talus

L7: USG

L8:  Calcaneus/calcaneocuboidal
L9: OSG

L10: Tibia

Bei 46 Fussen lag bei Erstvorstellung eine MRT vor. Wir unterschieden vier
MRT-Stadien (M):

MO: keine MRT vorliegend

M1: Knochenmarkdédem

M2: Knochenmarkdédem und Synovialitis

M3: Pannusfuld mit ausgepragtem Entzindungs- und
Granulationsgewebe und stark verdickter Synovia

M4: Osteodestruktionen
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3 Ergebnisse

Die folgenden Daten beziehen sich alle auf den Zustand der Patienten und

ihrer FURe zum Zeitpunkt der Erstvorstellung:

Die eingeschlossenen 28 Frauen (35 FufRe) und 64 Manner (66 Fule)

hatten zur Zeit der Erstvorstellung ein Durchschnittsalter von 59 Jahren, das

Alter variierte von 24 bis 77 Jahren (siehe Tab. 5 und Abb.10-11).

Anzahl der Patienten

Alter bei Erstvorstellung 20-29 Jahre
30-39 Jahre
40-49 Jahre
50-59 Jahre
60-69 Jahre
70-79 Jahre

Geschlecht mannlich

weiblich

15
35
22
11
64
28

Tab. 5: Demographische Daten (Anzahl der Patienten in den einzelnen Altersgruppen und

Geschlechtsverteilung).
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3 ERGEBNISSE

Abb. 11: Geschlechtsverteilung (69,6% der Patienten waren ménnlich (schwarz), 30,4%
weiblich (blau).

Bei 72 der 92 Patienten lag ein Diabetes mellitus Typ 2 vor. Davon mussten
45 Patienten regelmaRig Insulin spritzen, vier Patienten aus dieser Gruppe
waren zusatzlich alkoholabhangig, wie auch vier der Nicht-Insulinpflichtigen
Diabetiker. Aus unserem Patientengut hatten 14 Diabetes mellitus Typ 1 als
Diagnose. Von den Nicht-Diabetikern lag bei dreien eine Polyneuropathie
ungeklarter Ursache vor, ein Patient war alkoholabhangig und bei zwei Pati-
enten war keine Polyneuropathie nachweisbar. Diese Verteilung der Grund-
erkrankungen zeigt Abb. 12.

Das Durchschnittsalter bei Diabetesbeginn lag bei 41 Jahren (Variationsbrei-

te 0-72). Der Mittelwert der Diabetesdauer bis zur Erstvorstellung betrug 14
Jahre (Variationsbreite 0-35 Jahre).
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217%

1,09%

Weiterhin wurden die Patienten nach zusatzlichen diabetischen Komplikatio-
nen und Nebenerkrankungen untersucht (siehe auch Abb. 13).

Bei 27% (25) der Patienten lag eine symptomatische pAVK vor, bei
66% (61) bestand eine behandlungsbedurftige Hypertonie. 24% (22) litten
unter KHK und 7% (6) unter Osteoporose. Bei 44 der Patienten waren die
klassischen Folgeerkrankungen des Diabetes aufgetreten: In 38 der Falle
(41%) bestand eine Nephropathie. Eine Retinopathie bestand bei 34% (31)

der Diabetiker. 63% (58) der Patienten waren stark Ubergewichtig.
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31 der insgesamt 101 FuRe waren voroperiert (30,7%), davon 18 durch Ze-
henamputation, elf durch Teilresektion der Metatarsale, zwei hatten eine Vor-
fuBRamputation durchlaufen. Ein Fuld war bereits durch eine Korrekturosteo-
tomie und Arthrodese im Mittelful® versorgt, ein anderer talektomiert und ein
dritter durch eine Metatarsalarthrodese versorgt worden (siehe Tab. 6 und
Abb. 14).

Art der Voroperation Anzahl der operierten Fulke
Keine Voroperationen 70
Zehenamputation 18
Teilresektion Metatarsale 11
Vorfullamputation
Arthrodese
Talektomie

Tab. 6: Bereits durchgefiihrte Operationen zum Zeitpunkt der Erstvorstellung.
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29 der Fule wiesen keine Fraktur auf. Bei 13 wurde eine periphere Fraktur
diagnostiziert, 35 fielen in die Gruppe der Knochendeformierungen, bei 25

waren Fragmentierungen zu erkennen (Abb. 16).

40

35

w
o
L

27

25

14

Anzahl der betroffenen Fllke
N
o

=
o
L

Abb. 16: Verteilung in die Frakturstadien bezogen auf die Anzahl der FiiBe (1=keine Fraktur,
2=periphere Fraktur, 3=Knochendeformierung, 4=Fragmentierung).
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17 (16,83%) Fule zeigten eine erhaltene Fullwdlbung ohne Dislokation oder
Luxation, es bestand kein Einbruch. Bei 20 (19,80%) wurde ein Teileinbruch
oder Subluxationsstellung diagnostiziert, bei den restlichen 64 (63,37%) war

es zum kompletten Einbruch gekommen (Abb. 17).

29 der betroffenen FuRRe hatten ein blandes Ulkus. Bei 14 war eine Schwiele
an der betroffenen Stelle zu sehen. 12 FiRe waren lokal infiziert. Bei einem
Patienten kam es zu einer systemischen Infektion, wahrend 45 FulRsohlen

bei Erstvorstellung intakt waren (Abb. 18).
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Bei den klinischen Parametern, wie Schwellung, Rétung, Uberwarmung und
Schmerzen, ergab sich folgendes in Abb. 20 dargestelltes Bild: Bei 89% der
FiiRe wurde bei Erstvorstellung eine Schwellung, bei 48% eine Uberwar-
mung festgestellt. Eine Rotung war bei 49% der betroffenen Ful3e sichtbar.
Beschwerden oder Schmerzen gaben trotz Neuropathie 42% der Patienten

an.
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Abbildung 20: Verteilung der klinischen Parameter (1=Schwellung, 2=Rétung,
3=Uberwédrmung, 4=Schmerzen/Beschwerden.
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Bei 79 (78%) der Fufle war das Lisfranc-Gelenk betroffen, 63 (62%) hatten
einen Befall im Articulatio naviculo-cuneiforme. In 45% der Falle war das Os
naviculare und der perinaviculare Bereich in Mitleidenschaft gezogen. Eine
NOAP im Chopart-Gelenk konnte in 35 Fallen diagnostiziert werden, wah-
rend das OSG mit 13% und das USG mit 16% seltener betroffen waren. Zu
einer Beteiligung des Talus kam es bei 12 Fussen, des Calcaneus, bzw. des
calcaneo-cuboidalen Gelenkes in 8% der Fallen (Abb. 21). Im VorfuRbereich
und an der Tibia konnten im Verlauf der Studie keine Falle aufgenommen

werden.
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Vier Patienten kamen im Frihstadium mit im MRT sichtbarem Knochenddem
zu uns. Das entspricht 3,96% aller Fuflke und 9,3% der MRT-Aufnahmen. Der
Groldteil von 94 (93,1%) der betroffenen Ful3e war bereits remineralisiert, nur

drei (3%) der FulRe befanden sich im Entmineralisierungsstadium (Abb. 15).
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Abb. 15: Einteilung der Charcot-Fii3e in die Primérstadien (1=Knochenddem,
2=Entmineralisierung, 3=Remineralisierung).

Bezogen auf den Klassifikationsentwurf bedeuten diese Daten, dass sich vier
FaRe (3,96%) im Primarstadium 1 (P1), drei (2,97%) im Stadium P2 und 94
(93,07%) Fulke im P3-Stadium befanden (Tab. 7).

Primarstadium P1 P2 P3
Anzahl der FURe |4 (3,96%) 3(2,97%) 94 (93,07%)

Tab. 7: Verteilung der FiiBe in den Primérstadien P1 (Knochenédem), P2 (Entmineralisie-

rung) und P3 (Remineralisierung).

Bei einer Zusammenfassung der einzelnen Sekundarmerkmale Frakturierung
(F), Deformierung (D) und Weichteildefekt (S) ergab sich folgende Stadien-
einteilung: sieben (6,93%) Fulke waren FODOSO, vier Fulle (3,96%) FOD0S2,
einer (0,99%) FODO0S3, zwei (1,98%) FOD1S0, vier (3,96%) FOD1S2. Als
FOD2S0 konnten drei, als FOD2S1 zwei, als FOD2S2 einer und als FOD2S3

wiederum drei der FURRe eingeordnet werden.
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Von allen Fallen, die in das Frakturstadium 1 (F1) eingeordnet wurden, waren
in den restlichen Kategorien jeweils einer D0S0, D0S3, D2S2 und D2S3, je-
weils zwei D1S1 und D2S0 und jeweils drei D1S0 und D2S2 zugeordnet.

Das am haufigsten vertretene Stadium F2 verteilte sich folgenderma-
Ren: zwei Fusse jeweils im D0OS0-, D1S1- und D2S3-Stadium, sieben in der
D1S0-, acht in der D2S0- und vier in der D2S1-Gruppe. Insgesamt am héchs-
ten vertreten war das Stadium F2D2S2 mit neun der 101 FuRe. Auch der ein-
zige Fall mit systemischer Infektion fand sich in der F2-Gruppe wieder als
F2D2S4.

Neun der Fufle im F3-Stadium wurden nach D2S0 eingeteilt, acht nach
D252, vier nach D2S3, drei nach D2S1 und einer ins Stadium F3D0SO0 (siehe
Tab. 8).

Bezogen auf die in 2.3 erwahnte MRT-Einteilung ergab sich folgendes Ergeb-
nis: Von den 43 Patienten, bei denen ein MRT veranlasst wurde, zeigten vier
ein Knochenddem ohne umgebende Entzundungsreaktion. Bei 19 Fussen war
zusatzlich zum Knochenddem eine Synovialitis zu erkennen. Ein Pannusful}
mit massivem Entzindungs- und Granulationsgewebe, starker Synoviaver-
dichtung und Kontrastmittelaufnahme in die Synovia wurde bei 13 Patienten
diagnostiziert. Sieben FuRe wiesen deutliche Osteodestruktionszeichen auf
(Abb. 22).

20

19

13

Anzahl der FiiRe
=)

0 1 2 3 4

Abbildung 22: MRT-Einteilung (1=Knochenbédem, 2=Knochenbdem mit Synovialitis,
3=Pannusful3, 4=0Osteolyse).
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3 ERGEBNISSE

Sekundarstadium | Anzahl Sekundarstadium Anzahl
FODOSO0 7 (6,93%) F2D0S0 2 (1,98%)
FODO0S1 - F2D0S1 -
FODO0S2 4 (3,96%) F2D0S2 -
FODOS3 1 (0,99%) F2D0S3 -
FOD0S4 - F2D0S4 -
FOD1S0 2 (1,98%) F2D1S0 7 (6,93%)
FOD1S1 - F2D1S1 2 (1,98%)
FOD1S2 4 (3,96%) F2D1S2 -
FOD1S3 - F2D1S3 -
FOD1S4 - F2D1S4 -
FOD2S0 3(2,97%) F2D2S0 8 (7,92%)
FOD2S1 2 (1,98%) F2D2S1 4 (3,96%)
FOD2S2 1 (0,99%) F2D2S2 9 (8,91%)
FOD2S3 3(2,97%) F2D2S3 2 (1,98%)
FOD2S4 - F2D2S4 1 (0,99%)
F1D0SO0 1 (0,99%) F3D0S0 1 (0,99%)
F1D0S1 - F3D0S1 -
F1D0S2 - F3D0S2 -
F1D0S3 1 (0,99%) F3D0S3 -
F1D0S4 - F3D0S4 -
F1D1S0 3(2,97%) F3D1S0 -
F1D1S1 2 (1,98%) F3D1S1 -
F1D1S2 - F3D1S2 -
F1D1S3 - F3D1S3 -
F1D1S4 - F3D1S4 -
F1D2S0 2 (1,98%) F3D2S0 9 (8,91%)
F1D2S1 1 (0,99%) F3D2S1 3(2,97%)
F1D2S2 3(2,97%) F3D2S2 8 (7,92%)
F1D2S3 1 (0,99%) F3D2S3 4 (3,96%)
F1D2S4 - F3D2S4 -

Tab. 8: Verteilung der kombinierten Sekundédrmerkmale geordnet nach dem Frakturstadium.
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3 ERGEBNISSE

Alle vier FiiRe im MRT-Stadium | (Odem) korrelieren mit dem Stadium
P1FODO der Hauptklassifikation.

Bei den 19 FiRen im MRT-Stadium Il (Odem und Synovialitis) gab es
keine eindeutige Korrelation: Die haufigste Subklassifikation von sechs Fu-
Ren entsprach dem Stadium P3F2D2, 14 der 19 FiuRRe im MRT-Stadium II,
waren alle im Stadium D2, mit jeweils unterschiedlichen Frakturgraden. Ein
Patient dieser Gruppe befand sich im P2-Stadium, alle anderen in P3.

Die 13 FuRe im MRT-Stadium Ill (Pannusfull) wiesen alle Grade der Fraktur-
und Dislokationseinteilung bei Patienten im Stadium P3 auf.

Auch bei den sieben Fliflen im MRT-Stadium IV (Osteodestruktion) ka-
men mehrere Kombinationen von FO-3 und D1-2 vor und ein Patient im Sta-

dium P2. Das am haufigsten befallene Stadium war F3D2 mit vier FuRen.
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4 Diskussion

4.1 Definition/Pathogenese

Der Charcotfuld beginnt mit einer Osteopenie, die zu Frakturen der betroffe-
nen Knochen, sekundar zu Gelenkdestruktionen und damit zum Einbruch
des Fuliskelettes und infolge atypischen Knochendruckes zu Hautulzeratio-
nen mit nachfolgender Infektion fihren kann. Die Uberwiegende Mehrzahl der
Patienten hat als Ursache der Osteoarthropathie einen Diabetes mellitus. Die
klinischen und radiologischen Merkmale sind bei diabetischer, alkoholischer

und anderen Ursachen gleich (5, 14, 51).

Die Pathogenese der Charcotful3es ist noch nicht ausreichend geklart. Die in
der Fruhphase erkennbaren streng lokalisierten Knochenmarksédeme sind
weder durch die neurovaskulare noch durch die neurotraumatische Theorie
erklarbar. Die vereinfachte Vorstellung der Knochenresorption durch Hyper-
perfusion wird den komplexen Stoffwechselvorgangen im Knochengewebe
nicht gerecht. Es ist ungeklart, ob die verstarkte Perfusion Ausloser oder Fol-
ge der Osteoklastenaktivitat ist. Letzteres ist wahrscheinlicher, weil eine Sti-
mulation der Osteoklasten durch eine Hyperperfusion experimentell nicht
bekannt ist. DarlUber hinaus ist zu berucksichtigen, dass eine nerval beding-
te Hyperperfusion sich auf ganze Gliedmassenabschnitte erstreckt. Danach
ist nicht zu erklaren, weshalb nur ein oder wenige Knochen hyperperfundiert
sein sollen, wahrend Nachbarknochen nicht in das Geschehen einbezogen
sind. Letztlich ist zu erwahnen, dass eine Osteoarthropathie auch unter
PAVK vorkommen kann, wie es bei 25 unserer Patienten der Fall ist.

Gegen die neurotraumatische Theorie spricht, dass in der Frihphase
des Charcotfulles vor Frakturierung der Knochen bereits 6dematdse Veran-
derungen in der MRT zu sehen sind. In der CT fallen als Zeichen der Entmi-

neralisierung fleckformige Hohlenbildungen im Knochen auf, bevor es zu
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4 DISKUSSION

Frakturen kommt. Das Auftreten der Veranderungen an mehreren Knochen
gleichzeitig hat keine Entsprechung in der Traumatologie.

Moglich ist eine Storung der nerval gesteuerten Knochenan- und —
abbauvorgange, bei denen sich das Gleichgewicht zugunsten des Knochen-
abbaus verschiebt.

Am wabhrscheinlichsten ist nach neusten Erkenntnissen die Entste-
hung eines Knochenddems, welches beim Gesunden zu Schmerzen, Entlas-
tung und Ruckbildung fuhrt, wahrend der Diabetiker weiter den geschwach-
ten Knochen belastet. Es kommt zu kleinsten Nekrosebildungen. Die dadurch
veranlasste Aktivierung von Osteoklasten flhrt zu Knochenabbau und Ent-
mineralisierung.

Um die pathophysiologischen Veranderungen der NOAP endguiltig auf-

zuklaren sind weitere Studien erforderlich.

4.2 Warum ist eine neue Klassifikation erforderlich?

Eine Klassifikation ist zur Therapieentscheidung nétig, sowie um individuelle
und interindividuelle Verlaufe und Behandlungen vergleichen zu kénnen. Sie
dient dem Verstandnis der Pathogenese und in wissenschaftlichen Studien
ist sie Voraussetzung zur Auswertung der Ergebnisse.

Da es fur die Osteoarthropathie kein spezifisches Zeichen, Symptom
oder diagnostischen Test gibt, ist es wichtig, durch eine Verknupfung von
Anamnese, Klinik und bildgebenden Verfahren zur Diagnose zu kommen und

die richtige Therapie einzuleiten.

Die bisherigen Einteilungen haben entweder keine oder wenig Therapierele-
vanz oder bertcksichtigen nur einzelne Komponenten, so dass der Entwurf
einer neuen Klassifikation, die sowohl die Differenzierung der einzelnen Teil-
aspekte als auch deren Zusammenschau zur angemessenen Beurteilung

des Krankheitsbildes erlaubt, nétig wurde.
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4 DISKUSSION

Das neue Klassifikationssystem wurde so entwickelt, dal3 es einerseits die
Pathogenese berucksichtigt, indem es erstmals zwischen primaren und se-
kundaren Veranderungen unterscheidet. Andererseits wurden die Sekundar-
komplikationen Frakturen, Dislokationen und Weichteilschaden eingeteilt und

die Lokalisation bestimmt.

4.3 Die bisherigen Klassifikationen

In der Vergangenheit gab es mehrere Versuche, die Charcotgelenke zu klas-
sifizieren und einen einheitlichen Therapievorschlag festzulegen (6, 11, 15,
22, 24, 29, 36, 44, 46, 50).

Die meisten bisherigen Einteilungen bezogen sich hauptsachlich auf
die Auswertung konventioneller Rontgenbilder und die darin gefundene Loka-
lisation der Deformitat. Dies fuhrte zur Definition bestimmter Typen, die auf-
grund ihres klinischen Erscheinungsbildes weiter beschrieben wurden.

Weichteilschaden wurden im Allgemeinen nur separat bertcksichtigt.

Die erste Einteilung der Charcotful’e geht auf Eichenholtz aus dem Jahr
1963 (6, 15, 32, 44, 51) zurlck, der anhand des Verlaufes drei Typen unter-
scheidet.

Sein Stadium |, das Stadium der Entwicklung, ist wie unser Stadium
P1 gekennzeichnet durch klinische Entzindungszeichen. Allerdings zahlt er
beginnende Subluxationen, die Formation von Knochen- und Knorpeldebris,
intraartikulare Frakturen und Fragmentierung der Knochen ebenfalls zum
Stadium |. Veranderungen dieser Art sind im konventionellen Rontgen bereits
sichtbar. Er differenziert nicht von vorausgegangenen Prozessen wie das
Knochenddem und die Osteopenie. Erklarbar ist dies damit, dass zur Zeit
Eichenholtz’' als diagnostisches Mittel nur das konventionelle Rontgen zur
Verfugung stand, so dass die Krankheit mit der Bildgebung erst bei Verande-

rungen am Knochen zu erkennen war. In der heutigen Zeit stellt das MRT
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eine groRRe Hilfe dar, so dass im Stadium P1 das Odem ohne ossére Veran-
derungen nachgewiesen werden kann.

Stadium Il nach Eichenholtz, das Stadium der ,Koaleszenz®, des be-
ginnenden Reparationsprozesses, ist gekennzeichnet durch den Ruckgang
der Entzindungsparameter und die beginnende Ausheilung der Frakturen.
Der Entmineralisierungsvorgang ohne Auftreten von Frakturen wird nicht an-
gesprochen.

Im Rekonstruktionsstadium (Stadium Ill nach Eichenholtz) kommt es
zu vermehrten Reparations- und Remodelingvorgangen, die wiederum zu
Stabilitat und Homoostase fuihren. Eichenholtz vermischt zwangslaufig ablau-
fende Veranderungen wie Odem, Osteopenie und Reparation und fakultative
Veranderungen wie Einbruch des FuRgewdlbes und Frakturierungen.

Uberhaupt nicht angesprochen werden die Weichteilveranderungen,

die aber die schwerste Komplikation darstellen.

Harris und Brand (24) entwarfen funf Muster der Osteoarthropathie, um die
Diagnose zu erleichtern und gaben flr jedes Muster auch eine Therapieemp-
fehlung. Sie gingen davon aus, dass die Tibia auf den Fuld eine Kraft tUber-
tragt, die durch veranderte Fullhaltung des neuropathischen Fules in funf
mogliche Richtungen umgeleitet werden, wodurch die funf in der Einleitung
beschriebenen Maoglichkeiten eines Charcotfules entstiinden. Die Osteo-
arthropathie kann unserer Erfahrung nach jedoch an jedem Gelenk des Fu-
Res und in jeder Kombination mehrerer Gelenke auftreten und an jeder Loka-
lisation unterschiedliche Auswirkungen haben. Deswegen ist die beschriebe-
ne Einteilung nicht ausreichend, um alle osteoarthropathischen Falle zu er-
fassen. Der zeitliche Verlauf der Erkrankung wurde nicht bertcksichtigt. Ent-
zundungsparameter beispielsweise wurden nur bei Muster 1 beschrieben.
Die Therapieempfehlungen der einzelnen Muster sind vage. So empfehlen
Harris und Brand Muster 1 und 3 konservativ mit geeigneten Schuhen zu
behandeln, Muster 2 bendtige eine Triplearthrodese, Muster 4 einen chirurgi-
schen Eingriff und Patienten mit Muster 5 sollten immobilisiert werden. Dies

erfolgt ohne Berucksichtigung der Schwere der jeweiligen Desintegration und
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4 DISKUSSION

Deformitat, der Weichteilbeteiligung und des Verlaufsstadiums der Erkran-

kung.

Newman und Wagner (36) haben in ihrer radiologischen Klassifikation zwi-
schen Osteoporose, Hyperostose (=Kallusbildung, Konsolidierung der Frak-
turen), Osteolyse und Subluxation oder Dislokation ohne Knochendestruktion
unterschieden.

Dies bedeutet - wie auch bei Eichenholtz - eine Vermischung von
zwangslaufig ablaufenden (Osteopenie, Reparation, Osteolyse) und fakultati-
ven Veranderungen (Subluxation, Dislokation). Subluxationen und Dislokati-
onen finden sich sowohl bei Osteolysen als auch bei Hyperostose. Osteoly-
sen fuhren zur Osteoporose, weshalb beide Begriffe keine Gegensatze dar-
stellen, sondern in einander Ubergehen. Mehrere der genannten Verande-
rungen werden auch bei anderen Krankheiten wie z.B. bei Infektionen ohne
Neuropathie gesehen, so dass diese Einteilung nicht hilfreich ist weder fur

das Verstandnis des Ablaufs, noch fur die Diagnostik, noch fur die Therapie.

Die Einteilung von Kelly und Coventry (29) von 1958 und Cofield (11) von
1983 sind auf die Lokalisation der betroffenen Region bezogen. Beide Publi-
katoren unterteilen in Phalangeal-/Interphalangealgelenk-, Tarsometatarsal-
gelenksbefall und den Befall von Taluskopf, Naviculare und Cuneiforme. Co-
field gibt einen radiographischen Uberblick anhand konventioneller Réntgen-
bilder und beschreibt die haufigsten Begleiterscheinungen, wie Hautulzerati-
onen bei Typ 1, Veranderungen ahnlich der traumatischen oder degenerati-
ven Arthritis am Lisfrancgelenk bei Typ 2 oder haufige Subluxationen des
calcaneocuboidalen Gelenkes bei Typ 3. Kelly und Coventry beschreiben bei
gleicher radiologischer Einteilung klinisch Ulzera und Sepsis-Falle bei Typ 1,
Rocker Bottom, lokale Schwellung und Uberwarmung bei Typ 2 und 3.

In beiden Arbeiten wird der Befall von USG, OSG und Tibia nicht an-

gesprochen und die MittelfuRdeformitaten nicht weiter unterteilt.
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4 DISKUSSION

Sanders und Frykberg (44) unterteilten anhand konventioneller Réntgenbil-
der nach der Lokalisation in finf Muster (siehe Einleitung) und beschrieben
haufige klinische Vorkommnisse der einzelnen Muster: So sind ihre Muster 1
(VorfuR) und 2 (Lisfranclinie) haufig begleitet von Ulzerationen und Knochen-
deformitaten. Am haufigsten seien Muster 1-3 und am schwersten befallen
mit strukturaler Deformitat und funktionaler Instabilitdt Muster 4 und 5. Muster
5 betrifft nur den Calcaneus als neuropathische Fraktur, es ist kein Gelenk
betroffen. Sanders/Frykberg haben in Muster 3 den Befall von naviculo-
cuneiformen, talo-navicularem und calcaneo-cuboidalem Gelenken und in
Muster 4 den Befall von USG und OSG zusammengefasst. Alle Muster kdnn-
ten sowohl einzeln wie auch in Kombination auftreten, so dass sie keine
Aussage zum Ausmald der Deformierung geben. Bei jeder Lokalisation sind
die Sekundarschaden in unterschiedlichem Ausmall moglich und bendtigen

auch eine unterschiedliche Therapie.

Die rein nach CT-Untersuchungen aufgestellte Einteilung von Griffith (22)
beschreibt sechs Typen nach ihrer Lokalisation. Alle Typen bauen aufeinan-
der auf, so dass eine reine RuckfulRveranderung zum Beispiel nicht klassifi-

zierbar ist.

Die Einteilung nach Lokalisation, die bei Harris/Brand, Kelly/Coventry, Co-
field, Sanders/Frykberg, Brodsky und Griffith das Hauptkriterium ist, ist unzu-
langlich. Der Charcotfuld ist nach der Lokalisation nicht endgultig klassifizier-
bar, da an einer Stelle eine geringgradige oder eine schwere Ausbildung vor-
liegen kann. An der Lisfranclinie kann beispielsweise der mediale oder der
laterale Teil oder der gesamte Bereich befallen sein. Mit anderen Worten, es
in unumganglich, das Ausmal des Befalls durch Benennung aller beteiligten
Knochen festzulegen. Die anatomischen Einteilungen helfen bei der Lokali-
sierung des Prozesses, besonders zur operativen, aber auch zur konservati-

ven Therapieplanung.
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Die Klassifikation von Schon (46, 47) beruht auf radiologischen Gesichts-
punkten, die die Lokalisation beschreiben, und, als Fortschritt im Vergleich zu
den bisher genannten Klassifikationen, einer klinischen Komponente mit Ein-
teilung der Deformitat der FuBwadlbung in drei Gruppen:

A: minimale Deformitat mit Verlust der FuRgewdlbshdhe, jedoch keinem ne-
gativen Gewdlbe oder ,Rocker-bottom* - Ful3;

B: mehr Deformitat als in Stadium A, mit Verlust der medialen und lateralen
FuRgewdlbssaule mit offensichtlicher plantaren Prominenz;

C: Starke Zerstorung des MittelfulRes mit Fullgewdlbszusammenbruch und

Entwicklung eines ,Rocker bottom® — oder ,Tintenldéscher” - FulRes.

Bei unserem Patientengut zeigte sich, dass besonders in den Frihstadien
oder bei frih erkannten Veranderungen noch keine Verminderung der Ful3-
gewollbshohe erfolgt war, deswegen konnten 17 unserer Patienten nach
Schon nicht eingeteilt werden.

Schons Einteilung ist nur gultig fur MittelfuRdeformitaten, bertcksicht
weder Vorfuld noch Sprunggelenksschaden und beachtet weder Verlaufssta-
dium noch Weichteilzustand der FlURe. Er beschrankt seine Klassifikation
nicht auf die Osteoarthropathie, sondern bezieht sie auch auf Mittelful3defor-
mitaten mit rheumatischen, degenerativen und posttraumatischen Ursachen.
Bei dem Versuch mit Winkelmessungen den Grad der Deformitat zu standar-
disieren, kam er zu dem Schluss, dass keine akkurate Bestimmung maoglich
sei, und die Klassifizierung allein auf der anatomischen Lokalisation und der
klinischen Untersuchung des Einbruchs beruhen sollte. Wegen der unstan-
dardisierten Rontgenbilder ist es uns ebenfalls nicht gelungen, exakte, repro-
duzierbare Winkel zu den einzelnen Stadien zu korrelieren. An standardisiert
aufgenommenen Rontgenaufnahmen ist das jedoch mit weitgehender Kor-
rektheit moglich. Deshalb sollte der Grad der Dislokation bestimmt und kli-
nisch zusatzlich der Zustand des Weichteilgewebes und der Entzindungspa-
rameter beurteilt werden, um sich ein definitives Bild der Erkrankung machen

und eine Therapie ansetzen zu konnen.
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Brodskys radiologische Einteilung (6) beruht auf konventionellem Rdntgen
und unterscheidet vier Typen nach der Lokalisation (Mittelfu’, Rickful3,
Sprunggelenkstyp und Calcaneustyp). Er berucksichtigt nicht die unter-
schiedlichen Manifestationen im Mittelful3, den Vorful® und die Tibia. Fur je-
den seiner Typen definiert er ahnlich wie Harris und Brand ein klinisches und
radiologisches Bild, z.B. komme es bei Typ 1 zu vielen Knochenvorspringen
mit der Folge von Ulzerationen und Weichteiluntergang, bei Typ 2 jedoch
kaum. Typ 3A sei gepragt durch die am langsten andauernde Instabilitat, Typ
3B durch einen Pes planus. Bei dieser Klassifizierung handelt es sich um
eine Beschreibung der haufigsten Manifestationen, jedoch nicht um eine klar
definierte Einteilung.

Die Haufigkeitsangaben zu Ulzerationen und Knochenvorspringen
kénnen nicht anhand unserem Krankengut bestatigt werden. Brodskys The-
rapievorschlage sind vage und bericksichtigen nicht unterschiedliche Grade
der Fehlstellung: Bei Typ 1 empfiehlt er Gips oder Orthese, bemerkt aber,
dass einige wenige auch operiert werden mussten, Typ 3A beispielsweise sei
Uber lange Zeit zu immobilisieren und konservativ zu behandeln. Tatsachlich
richtet sich die Therapie ganz wesentlich nach der Auspragung der Fehlstel-
lung und deren Korrigierbarkeit. Positiv ist seine Berucksichtigung des Ver-
laufs, allerdings anhand der Eichenholtz Stadien.

Brodsky hat unabhangig von Deformitat, Frakturierung oder Eichen-
holtz Stadium die Einteilung der Weichteillasion von Wagner und Meggitt G-
bernommen. Er unterscheidet zwischen Tiefe des Ulkus (Grad 0-3) und I-
schamie (Grad A-D). Die vaskulare Genese (Grad A-D) wurde in der hier
vorgestellten Klassifikation nicht beachtet, da es rein um eine Einteilung der
Neuroarthropathie ohne Ricksicht auf weitere diabetische Folgeerkrankun-
gen ging. Brodsky hat in getrennten Einteilungen auler der Frakturierung
bzw. Dislokation alle wesentlichen Punkte bericksichtigt. Jedoch sollten die
Einteilungen nicht getrennt, sondern als Ganzes betrachtet werden. Nur so
ist es moglich, die vielfaltigen Erscheinungsformen der Charcotgelenke zu

klassifizieren und eine rationale Therapie fur das jeweilige Stadium zu finden.
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Der aktuellste Versuch einer Einteilung von Sella und Barrette (50) berlck-
sichtigt sowohl die Klinik, als auch konventionelle Rontgenbilder. In ihrer Ein-
teilung werden Verlaufsstadien und Ausmal} der Zerstorung vermischt. So
entspricht Stadium 0 dem Stadium P1, Stadium 1-3 zeigen verschiedene
Ausmalle der Luxation und Deformierung, Stadium 4 entspricht dem Ver-

laufsstadium P3. Der Zustand der Weichteile wird nicht beachtet.

Die Weichteilschaden wurden in allen Klassifikationen separat berlcksichtigt.
Wagner und Megitt (6) haben eine Einteilung entworfen, in der nur die
Weichteilschaden beachtet wurden. Es wurden sowohl die Druck- als auch
die vaskular bedingten Veranderungen aufgenommen. Sie unterscheiden 6
Grade: keine offenen Lasion, oberflachliches Ulkus, tiefes Ulkus, Abszess-
Osteitis, Vorfuligangran und Gangran des gesamten Fulies. Grad 4 und 5
sind dabei vaskularer Genese und kénnen bedingt durch die diabetische
Makro- und Mikroangiopathie unabhangig von einer Druckbelastung entste-
hen. Grad 1,2 und 3 kdnnen sich entlang eines naturlichen Fortschreitens
aus Grad 0 bilden.
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Klassifizie-
Jahr | Autor Fallzahl Bildgebung | Klassen
rungsart
Kelly/Coventry ]
1958 k.A. anatomisch CR 3 Typen
(29)
) Pathophysio- o .
1966 | Eichenholtz (22) - ] Klinik, CR 3 Stadien
logisch
147
1966 | Harris/Brand (24) . Anatomisch Klinik, CR 5 Muster
Fusse
Newman/Wagner Pathophysio-
1978 k.A. ) CR 4 Ursachen
(36) logisch
116
Flsse,
1983 | Cofield (11) 9% anatomisch Klinik, CR 3 Typen
Patienten
279
Fusse,
1992 | Brodsky (32) 211 anatomisch CR 4 Typen
Patienten
Sanders/Frykberg )
1993 - anatomisch CR 5 Muster
(44)
22
1995 | Griffith (22) ) anatomisch CT 6 Typen
Patienten
131
anatomisch,
Fisse, 4 Typen,
1998 | Schon (46) Grad des Ful- Klinik, CR
109 3 Grade
) gewolbseinbruch
Patienten
51 Fisse
Pathophysio- Klinik, CR, .
1999 | Sella/Barrette 40 ) o ) 5 Stadien
) logisch Szintigraphie
Patienten
101 Pathophysio- 3 Primarsta-
} Logisch, o dien
Fulsse Klinik, CR,
2003 | Kessler nach Sekundar- 60
92 CT, MRT
merkmalen, Sekundarsta-
Patienten
anatomisch dien

Tabelle 9: Ubersicht (iber die Klassifikationen
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4.4 Konzept zur Klassifikation

Ahnlich der TNM-Klassifikation in der Onkologie sollen fiir die Osteoarthro-
pathie die wesentlichen Variablen getrennt betrachtet und in Stadien unter-
teilt werden, um dann im Zusammenhang das komplette Bild zu erfassen und

eine Therapie daraus abzuleiten.

Das erste Merkmal P steht fur die Primarveranderungen, wobei Stadium P1
die akute Entziindungsreaktion mit Mehrdurchblutung, Schwellung, Uber-
warmung und Erythem beschreibt. Im konventionellen Rontgen sind noch
keine Veranderungen zu sehen, im MRT sind hingegen intraossdre Odeme
sichtbar.

Im Patientengut dieser Studie waren nur vier Patienten in diesem Sta-
dium, was einerseits daran liegt, dass unsere Klinik die Zuweisungen erst in
fortgeschritteneren Stadium erhalt, andererseits auch daran, dass dieses
Stadium schwierig zu diagnostizieren ist und oft mit einer Osteomyelitis ver-
wechselt wird. Bei allen vier Fallen bestand kein Ulkus, keine Fraktur und
keine Dislokation. Wird ein Charcotful® in diesem Stadium diagnostiziert, ist
es moglich, durch konsequente Entlastung eine Restitutio ad integrum zu
erreichen.

Bei langer bestehendem Markodem erfolgt ein osteoklastischer Abbau
der Knochensubstanz mit Transparenzvermehrung, sichtbar im konventionel-
len Réntgen. Diese Entmineralisierung (P2) geht mit reduzierter Knochenfes-
tigkeit einher und fuhrt je nach Entmineralisierungsgrad und mechanischer
Belastung zu Knochenfragmentierung und Gelenkdestruktion. In diesem Sta-
dium wurden bei uns drei Patienten vorstellig. In einem Fall war es zu Frag-
mentierungen und zu einem kompletten Einbruch der FuBwdlbung, allerdings
noch flexibel, gekommen. Es bestand ein blandes Ulkus. Die anderen Falle,
bei denen keine Fraktur vorlag, das Fullgewodlbe intakt, bzw. subluxiert war,
konnten unter konsequenter Entlastung an Gehstltzen konservativ behandelt

werden. In diesem Stadium kdénnen mit einer konsequenten Entlastung
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schwere Deformitaten vermieden werden und die Krankheit kann ohne Ope-
ration und ohne dauernde orthopadische Versorgung abheilen.

Nach ca. 3-6 Monaten kommt es unabhangig davon, ob der Knochen
einbricht, wieder zur Remineralisierung (P3). Ohne vorausgegangene Frag-
mentierung oder Dislokation ist eine Heilung ad integrum maglich. Eingetre-
tene Knochendestruktionen sind spontan irreversibel. Besonders in diesem
Stadium ist eine weitere Einteilung in die Sekundarveranderungen notig, da
das Ausmald der Fehlstellungen und Weichteilschaden die Indikation zur or-
thopadietechnischen Versorgung oder Operation stellt. In diesem Stadium

befand sich auch die gro3e Mehrzahl unserer Patienten.

Unter den Sekundarmerkmalen kommt dem Grad der Dislokation besondere
Bedeutung zu. Wir haben diese, modifiziert nach Schon (46, 47), in drei
Gruppen eingeteilt:

- FURe, bei denen das Fuligewodlbe erhalten, bzw. alle Gelenke kongruent
waren, wurden dem Stadium DO zugeordnet.

- Bei Subluxation eines oder mehrerer Gelenke, bzw. Teileinbruch des Ful3-
gewolbes handelte es sich um Stadium D1.

- Der komplette Einbruch ohne ersichtliches Fullgewdlbe, bzw. mit ,Rocker
bottom“ - Full und/oder die Luxation eines oder mehrerer Gelenke wurden
als D3 klassifiziert.

Die Frakturen als Sekundarveranderungen wurden in vier Stadien ein-
geteilt (FO keine Fraktur, F1 periphere Fraktur, F2 Knochendeformierung und
F3 Fragmentierung). Die periphere Fraktur ist definiert als Fraktur am Aul3en-
rand eines Knochens.

Die Weichteildefekte (Soft tissue defects) wurden in funf Stadien ein-
geteilt, SO keine Lasion, S1 Schwiele, S2 blandes Ulkus, S3 infiziertes Ulkus,
S4 Ulkus mit systemischer Infektion. Alle Stadien gehen auf dieselbe Ursa-
che zurtck. Sie sind das Ergebnis eines pathologisch erhdéhten Knochendru-

ckes, dem die Weichteile nicht mehr standhalten kdnnen.
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Alle Stadien kénnen in die nachsthéheren Stadien Ubergehen, bzw. bei ent-
sprechender Therapie wieder auf einen niedrigeren Level zurlckfallen. Dabei
bedeutet ein hoheres Stadium einen schlechteren Verlauf und ein hoheres
Risiko fur Komplikationen wie Wundheilungsstérungen und Infektionen, die
zu einer Amputation fuhren kdnnen. Um dies zu verhindern, ist eine frihe
Diagnosestellung und ein Beginn der Therapie in einem mdglichst friihen

Stadium natig.

4.5 Stellungnahme zur vorliegenden Untersuchung

Aufgrund der geringen bis fehlenden Schmerzwahrnehmung und Selbstbeo-
bachtung der Patienten konnte der Zeitpunkt des Beginnes der Osteoarthro-
pathie nicht exakt erfahren werden. Erschwerend kam hinzu, dass bei Erst-
vorstellung in unserer Klinik bereits mehrere Besuche bei verschiedenen Arz-
ten erfolgt war, uns jedoch nicht alle Dokumentationen zuganglich waren. Die
meisten der Patienten kamen in fortgeschrittenem Zustand der Erkrankung,
die Frihphasen sind bei dieser Studie deutlich unterreprasentiert. So waren
bei Erstvorstellung bereits 93,07% im Stadium P3. Bei drei Flissen war ein
kompletter kndcherner Durchbau (=Remineralisierung) zu erkennen, die gro-
Re Mehrzahl von 72 Fussen war nicht knéchern durchbaut.

Es stellte sich als Problem heraus Uber die Jahre standardisierte
Roéntgenbilder zu erhalten, so dass diejenigen Patienten nicht in die Studie
aufgenommen wurden, von denen keine geeigneten Rontgenbilder angefer-
tigt worden waren.

Im Verlauf der Studie konnten keine Patienten mit Schaden an Vorful® oder
Tibia aufgenommen werden.

Prinzipiell ist die Anwendbarkeit der Klassifikation erwiesen. Therapie-

relevant sind vor allem Primarveranderungen, sowie der Grad der Dislokati-

on, die Lokalisation und der Weichteilschaden.
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Bei der Einteilung des Dislokationsgrades sollte eine Unterteilung in repo-
nierbare oder fixierte Fehlstellung eingeflhrt werden. Dies ist nur durch klini-
sche Untersuchung festzuhalten und wurde bei der Mehrzahl der Patienten
bei der ersten Untersuchung nicht dokumentiert, so dass wir diese Unter-

scheidung nicht in die vorliegende Studie aufnehmen konnten.

Die Klassifikation fuhrt zu einem besseren Verstandnis fur den Krankheits-
verlauf. Sie ist eine Basis fur die Entscheidung zur gezielten Therapie und

ermdglicht einen Therapievergleich.

4.6 Diagnostikmoglichkeiten

Obwohl der Charcotfuly bekannt ist unter dem Beinamen ,schmerzlose
Schwellung®, ist in der Literatur immer wieder beschrieben, dass ungefahr die
Halfte (6) der Patienten oder mehr (76% (1)) Beschwerden oder Schmerzen
angeben, allerdings nicht so starke, wie man wegen des Grades ihrer patho-
logischen Veranderungen erwarten musste. In dieser Studie waren es 42%

der Patienten.

Frihe und akkurate Diagnosestellung einer Osteoarthropathie und Infektion
des diabetischen Fulles ist der Schllussel zu erfolgreichem Management
(21).

Die in der Literatur beschriebenen diagnostischen Hilfsmittel sind sorg-
faltige klinische, radiographische, nuklearmedizinische und MRT- Untersu-
chungen, gefolgt von Knochenbiopsie, Knochenkulturen, und histopathologi-
schen Untersuchungen. Die letzten drei sollten als invasive Methoden nur
verwendet werden, falls keine andere Mdglichkeit zur Sicherung der Diagno-
se vorliegt. Die Knochenbiopsie ist die verlasslichste Methode um eine Oste-
omyelitis nachzuweisen. Sollte sie notwendig sein, ist es wichtig die Probe

mdglichst weit entfernt von den eventuellen Ulzerationen zu entnehmen (3).
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Die radiologischen Erscheinungen des Charcotgelenkes sind gewodhnlich
deutlich und einfach zu erkennen, wenn es bereits bis zu signifikanter Zersto-
rung des Fulles gekommen ist. Zu sehen sind Kombinationen aus Frakturen
und Dislokationen, Separationen von Knochen, neue Knochenprojektionen
an der Fulisohle, der medialen oder lateralen Seite, Knochenkompressionen
oder Desintegrationen, neue Knochenformationen und extreme Veranderun-
gen der Anatomie (6). Weiterhin sieht man Weichteilschwellung, Atrophien
der Phalangen oder Metatarsalknochen, Osteolysen und Sklerosezonen (43).

Schon Charcot stellte fest (9, 44), dass sich anatomisch die enorme
Abnutzung an den Knochen, die extensive Lockerung der Bander und das
haufige Erscheinen von Luxationen die Charcot-Arthropathie von der norma-

len Form der degenerativen Arthrose zu unterscheiden scheinen.

Klinische Zeichen und konventionelle Rontgenbilder kdnnen bei be-
schrankter Erfahrung zur Verkennung des Charcotfulles fuhren. So sind in
den Fruhstadien trotz der Entzindungszeichen und Schwellung auf den kon-
ventionellen Rontgenbildern keine Veranderungen zu sehen. Im P2-Stadium
(=Entmineralisierung) kann es flr Unerfahrene schwierig sein, die Charcotve-
randerungen zur Osteomyelitis abzugrenzen, besonders wenn Weichteilin-
fektionen und Ulzerationen vorliegen (44). Ohne an dieser Stelle die Proble-
matik zu vertiefen, kann als Faustregel gelten: Bei Weichteilinfektionen, Fis-
teln und Ulzerationen liegt grundsatzlich eine entziindliche Mitbeteiligung des
Knochens vor. Sichere Zeichen einer (fortgeschrittenen) Osteomyelitis sind
(Knochenmarks-) Abszesse, Sequester und Fistelgange (18).

Die Computertomographie erlaubt eine sehr akkurate Lokalisierung
und Beurteilung von diskreten oder komplexen kndchernen Veranderungen
(18) und hat sich als sehr nutzlich erwiesen, Frakturen in anatomisch schwie-
rigen Regionen zu erkennen (2), die kndcherne Anatomie in drei Ebenen op-
timal darzustellen und das Ausmal von FuBinfektionen zu evaluieren. Sehr
hilfreich ist die CT zur Darstellung der fleckformigen Hoéhlenbildungen im

Entmineralisierungsstadium.
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Im Vergleich zum konventionellen Rontgen ist sie eine sehr sensitive Unter-
suchung, um schon geringe osteoarthropathische Veranderungen darzustel-
len (22). Sie stellt eine deutliche Verbesserung in der Evaluation von Lokali-
sation und Ausmal} einer Infektion dar (13). Kleine Sequester, Gaseinschlus-
se, Spiegel oder Fistelgange kdnnen mit der CT besonders gut erfasst wer-
den (18, 52, 56). Diese Untersuchungsmoglichkeit kann jedoch nicht unter-
scheiden zwischen septischer Entziundung, reaktivem Granulationsgewebe,
Odem und Fibrose (52, 56). Im Vergleich zur MRT ist die CT limitiert durch
mangelnden Weichteilkontrast (56). Nach i.v. Kontrastmittelgabe stellen sich
Markraum- und Weichteilabszesse, entziindliches Granulationsgewebe und
Fistelgange gut dar (18). Allerdings ist die Kontrastmittelgabe bei diabeti-
schen Patienten mit meist vorgeschadigten Nieren oft nicht moglich.

Uber die MRT-Untersuchung in Bezug auf den Charcotful wurden
bisher wenig bedeutungsvolle Daten publiziert. Aufgrund ihrer hohen anato-
mischen und physiologischen Auflosung ist die MRT eine sehr sensitive Un-
tersuchung, was medullare Knochenprozesse angeht (2). Die MRT besitzt
einen erhdhten Weichteilkontrast (4, 13, 18). Das Vorliegen und Ausmal} ei-
ner Entziindung kann genauer erfasst (38) und Weichteilentzindungen ver-
lasslich von Osteomyelitis und FuRabszessen differenziert werden (13). Laut
Enderle et al. (17) ist es die sensitivste Methode zum Nachweis einer Oste-
omyelitis. Das MRT ist jedoch nicht in der Lage, zwischen Knochenmark-
6dem z.B. im Rahmen einer aseptischen Osteitis und bakterieller Osteitis zu
unterscheiden.

Beltran et al (4) und Yuh et al (35, 36) glauben, dass die MRT auch
die Maoglichkeit erdffnet, Osteomyelitis vom Charcotfuly zu unterscheiden.
Dies kann nach eigenen Erfahrungen auch im Zusammenhang mit der Ra-
diologie nicht in vollem Umfang bestatigt werden.

Nuklearmedizinische Untersuchungen zeigen eine hohere Sensitivi-
tat gegentber Knochenpathologien als die CT, ihre Spezifitat und anatomi-
sche Auflésung ist jedoch geringer, da sie eher den physiologischen Prozess
widerspiegeln, als die Morphologie (2). Im Vergleich zur MRT gibt es in den

verschiedenen Studien sehr unterschiedliche Ergebnisse (34, 53, 56). Heute
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haben diese Untersuchungen zur Diagnose einer Osteoarthropathie keine

Bedeutung mehr.

Ernest Poulos (42) behauptet, dass weder klinische noch radiologische noch
nuklearmedizinische Verfahren konsequent zwischen Osteomyelitis und den
ossaren Lasionen einer diabetischen Osteopathie unterscheiden kdnnen.

Far die Differentialdiagnostik kommt der Vorgeschichte und dem Be-

fund tatsachlich eine entscheidende Bedeutung zu.

4.7 Diagnostikempfehlung

Als Basisdiagnostik sollten in allen Stadien der klinische Befund und die kon-
ventionellen Aufnahmen des Fulles in 2 Ebenen dorsoplantar und streng
seitlich - wenn moglich unter Belastung - im Stehen angefertigt werden. In
aller Regel ist damit eine suffiziente Beurteilung der kndchernen Strukturen
und der Gelenkspalten mdglich. Beginnend sieht man umschriebene Entkal-
kungen, Erosionen und Subluxationen. Im weiteren Verlauf kommt es zu De-
struktionen von Knochen und Gelenken, Fragmentationen und freien Ge-
lenkkorpern bis hin zum volligen Verlust der Anatomie (38).

Was den knochernen Bereich angeht, ist die MRT-Diagnostik im Frih-
stadium P1 (=Knochenddem) wichtig. Hier sind die Rdntgenbilder unauffallig.
Es ist keine Fraktur und keine Dislokation zu sehen, die MRT zeigt jedoch
deutlich ein Knochenddem. In den fortgeschritteneren Stadien, beim Vorlie-
gen des sogenannten Debris (MRT-Stadien 3 und 4) findet man in der MR-
Tomographie neben den schon im konventionellen Réntgen sichtbaren Ver-
anderungen massives Entziindungs- und Granulationsgewebe, verdickte Sy-
novia, Knochenmarksdédem und fehlende Kontrastmittelaufnahme. Eine zu-
satzliche Information kann dadurch nicht gewonnen werden.

Eine Computertomographie kann in der Frihphase ossare Verande-

rungen aufzeigen, wenn die konventionellen Aufnahmen noch unauffallig
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sind. Sie gibt wichtige Informationen Uber Art und Ausmal des Knochenab-
baus und Details zur Dislokation. Falls eine knécherne oder Gelenksdestruk-
tion im konventionellen Rontgenbild nicht eindeutig beurteilt werden kann
oder vorbekannte Veranderungen weiter diagnostiziert werden sollen, ist eine
CT indiziert. Bei Subluxationen in Verbindung mit einer Fraktur mit Beteili-
gung einer Gelenkflache ist eine CT ebenfalls sinnvoll. Ist die Operationsindi-
kation gestellt, kann eine CT zur genauen Operationsplanung hilfreich sein.
Die Beurteilung des knochernen Durchbaus ist mit der CT mit hoher Zuver-

lassigkeit maglich.

4.8 Therapieaspekte

Fir die Entscheidung zur Therapie sollten samtliche Punkte der Klassifikation
betrachtet werden, sowohl die Intensitat der Symptome, das Verlaufsstadium
wie auch das Ausmal der Knochen- und Gelenkszerstérung und der Weich-
teilbeteiligung. Ziel der Behandlung ist die Erhaltung der Stabilitat des Fules,
ohne erhdhten Druck auf die Haut, um Weichteilschaden mit eventuellen
schweren septischen Verlaufen zu verhindern, bzw. diese bei Auftreten zum
Ausheilen zu bringen. Der Schlussel ist die Pravention von weiteren Traumen
und Deformitaten (27, 33). Man muss jedem Charcotful® die Chance geben,
vom akuten Stadium ohne groRere Zerstorung ins Stadium der Reminerali-
sierung uberzugehen.

Grundprinzip ist in der Frihphase die Entlastung, die je nach den Be-
dingungen durch Gehstocke, Orthese, Total-contact-cast, Rollstuhl oder
Bettruhe gewahrleistet werden kann.

Fehlstellungen ohne Weichteilschaden werden mit angepasstem or-
thopadischem Schuhwerk behandelt. Fehlstellungen mit Ulzerationen erhal-
ten im Falle einer stabilen Situation eine Abtragung der knéchernen Promi-

nenz und im Falle einer Instabilitdt eine Arthrodese in korrigierter Stellung.
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Infizierte Weichteile erfordern neben der gezielten Antibiose ein Debri-

dement der geschadigten bzw. nekrotischen Knochen und Weichteile. Nach

Abklingen der Infektion erfolgt die Stabilisierung des Ful3skeletts.

Stadium Therapievorschlag
VorfulR Mittelfu® Rickfuld/Sprunggelenk
Stadium P1 VorfuRentlas- Entlastung
tungsschuh
Stadium P2 Entlastung, evtl. wie P3, wenn Nachbarknochen intakt
Stadium P3 Einlegesohlen/orthopadische Schuhe
D0S0-1
Stadium P3 Einlegesohlen/orthopadische Schuhe
D1S0-1
Stadium P3 | Orthese Exostektomie/ korrigie- | Arthrodese
D2S0-1 rende Arthrodese
Stadium P3 Entlastung/ Exostosenabtragung
D0S2
Stadium P3| VorfulRentlas- | Entlastung/ Reposition und Arthrodese
D1-2S2 tungsschuh Exostektomie
oder korrigierende
Arthrodese
Stadium P3 | Zweizeitig Infektabheilung/ Antibiose/ Knochen- und Weichteildebridement
D0-2S3 und korrigierende Arthrodese, evtl mit Fix. ext.
Stadium P3 | Zweizeitig Infektabheilung/ Antibiose/ Knochen- und Weichteildebridement
D0-254 und korrigierende Arthrodese, evtl. mit Fix. ext.

Tabelle 10: Grob orientierende Therapieempfehlungen in den verschiedenen Stadien, ab-
héngig von der Lokalisation
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5 Zusammenfassung

Obwohl die Anzahl der Diabetiker und damit auch die Haufigkeit der Osteo-
arthropathie standig steigt, wird diese Krankheit noch immer haufig verkannt
oder erst zu spat erkannt. Eine friihe Diagnosestellung und rechtzeitige The-
rapie zur Vermeidung von Komplikationen und deren langwierigen Behand-
lung ist jedoch von besonderer Bedeutung, es gibt aber selbst bei richtiger
und rechtzeitiger Diagnosestellung bislang kein einheitliches Therapiesche-
ma. Anzustreben ist ein Therapiekonzept basierend auf einer Standarddia-
gnostik und Therapieauswertungen. Voraussetzung hierfur ist eine Klassifika-
tion, die die Teilaspekte der einzelnen Stadien berucksichtigt und eine ge-
naue Zuordnung zu den Therapieoptionen ermdglicht. Sie wirde helfen die
Kommunikation zwischen Spezialisten untereinander und zu den Hausarzten
zu verbessern, die vielfaltigen Erscheinungsweisen der Charcotgelenke zu

erkennen und suffizient zu behandeln.

Die bisherigen Einteilungen haben entweder keine oder wenig Therapierele-
vanz oder berucksichtigen nur einzelne Teilaspekte.

Ziel dieser Arbeit war es anhand klinischer Befunde und moderner
bildgebender Methoden ein Patientengut mit 101 betroffenen Flssen unter
der besonderen Fragestellung der Veranderungen an Knochen, Weichteilen

und FulRwolbung einzuteilen.

Es wurden die Krankenunterlagen nach einem standardisierten Fragebogen
ausgewertet. Die bildgebende Darstellung bei Erstvorstellung (konventionel-
les Rontgen (CR), Computertomographie (CT) und MRT innerhalb eines Mo-
nates) wurden von einem chirurgischen und einem radiologischen Team un-
abhangig voneinander standardisiert beurteilt. Im Falle einer unterschiedli-
chen Beurteilung wurden die betreffenden Aufnahmen noch einmal gemein-

sam beurteilt und das jeweilige Stadium im Konsensusverfahren bestimmt.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Daraus wurde ein Klassifikationssystem entwickelt, das einerseits die Patho-
genese berucksichtigt, indem es erstmals zwischen primaren und sekunda-
ren Veranderungen unterscheidet. Andererseits wurden die Sekundarkompli-
kationen Frakturen, Dislokationen und Weichteilschaden eingeteilt.

Die bedeutsamsten Komplikationen sind die Weichteilschaden, da sie
zu schweren septischen Verlaufen fuhren kénnen.

Die Klassifikation erlaubt sowohl die Differenzierung der einzelnen
Komponenten als auch die Zusammenschau zur angemessenen Beurteilung
des Krankheitsbildes.
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