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Charcot’n jalan nykyhoito

Charcot’n jalka eli neuro-osteoartropatia on yksi vaikeimmista diabeettiseen neuropatiaan liittyvistä 
jalkaongelmista. Sen varhaisessa tunnistamisessa on 2000-luvun aikana edistytty. Magneettikuvauksella 
voidaan havaita tulehdus vaiheessa, jossa luut tai nivelet eivät ole vielä tuhoutuneet. Immobilisaatio ja 
kuormituksen keventäminen ovat säilyneet keskeisinä akuutin Charcot’n jalan hoitomuotoina. Ajoissa 
aloitettuina ne pysäyttävät prosessin aktiivisuuden ja estävät vaikeiden epämuodostumien syntymisen. 
Moderni kirurginen hoito voi korjata epävakaan jalkaterän ja palauttaa sen toiminnallisuuden. Charcot’n 
jalan solutason mekanismeihin kohdentuva tutkimus on lisännyt ymmärrystä luuhun ja niveleen 
kohdistuvasta prosessista. Tutkimuksista odotetaan tieteellistä pohjaa mahdollisille lääkehoidoille.

N iveliä tuhoavan, alun perin kuppaan 
liittyvän sairauden kuvasi ensimmäise-
nä Jean-Martin Charcot vuonna 1868. 

Hän yhdisti sen alun perin tabes dorsalikseen 
liittyvään neuropatiaan. Diabetekseen liittyvä-
nä samankaltainen sairaus jalkaterässä kuvattiin 
1930-luvulla (1). Nykyisin Charcot’n neuro-
paat﻿tisena osteoartropatiana (CNO) tunnettu 
ja pääasiassa jalkaterään kohdistuva sairaus 
esiintyy pääasiassa diabeettisen neuropatian 
yhteydessä. Muita mahdollisia alaraajaneuropa-
tiaa aiheuttavia tekijöitä ovat lepra, poliomye-
liitti, syringomyelia, alkoholismi, MS-tauti, Par-
kinsonin tauti, nivelreuma, raskasmetallimyr-
kytys, synnynnäiset neuropatiat ja vammat (2).

CNO muuttaa nivel- ja luurakenteita ja joh-
taa etenevään luun resorptioon, vähäoireisiin 
murtumiin, virheasentoihin, nivelten epämuo-
dostumiin ja lopulta rakenteen luhistumiseen 
(3). Muutokset kohdistuvat lähes aina kanta-
viin niveliin ja useammassa kuin yhdeksässä 
tapauksessa kymmenestä nilkan tai jalkaterän 
alueelle.

CNO:n esiintyvyys vähäisen ja suuren ris-
kin diabetespopulaatioissa vaihtelee 0,1 %:sta 
13 %:iin (4,5). Neuropatian yhteydessä on esi-
tetty jopa 35 %:n esiintyvyyttä (6). On ilmeis-
tä, että osa CNO:ista paranee itsekseen, jolloin 
jäljelle jää vain lievä epämuodostuma. Myös 

CNO:n esiintyvyys molemmissa jaloissa vaih-
telee laajasti (9–75 %) väestön ja käytettyjen 
tutkimusmenetelmien mukaan (3,5). 

Riski saada CNO ei riipu diabetestyypistä 
eikä sukupuolesta. Yleensä tyypin 1 diabetes-
potilaat ovat sairastuessaan 50–60-vuotiaita 
ja tyypin 2 potilaat 60–70-vuotiaita. CNO on 
yksi diabeteksen vaikeimmin invalidisoivista 
komplikaatioista ja vaikeaa havaita varhaisvai-
heessa. Pitkälle edenneenä ja jalkaterän pitkit-
täisholvin romahtamiseen johtaneena CNO 
aiheuttaa jalkapohjan luisia ulokkeita, pehmyt-

Tulehdus

Luiden
pirstaloituminen

Kiinteytyminen

Luiden
uudelleenmuotoutuminen

Noin 20 %
uusiutuu

KUVA 1.  Charcot’n jalan kliininen kulku (2).



2618J. Lahtela ja H. Haapasalo

NÄIN HOIDAN

kudosten ja ihon vauriota, haavoja, tulehduksia 
sekä osteomyeliittiä ja johtaa usein lopulta am-
putaatioon (7).

Taudin kulku

CNOn kulku voidaan jakaa sairauden aktiivi-
suuden perusteella neljään vaiheeseen: tuleh-
dukseen, luiden pirstaloitumiseen, kiinteytymi-
seen (coalescence) ja luutumiseen (consolida-
tion) (KUVA 1). Aktiivisessa vaiheessa jalkaterä 
on lämmin, punainen ja turvonnut (KUVA 2). 
Yleensä tilaan ei liity kipua tai kipu on lievää. 
Aktiivisessa vaiheessa luun kestävyys heikke-
nee ohimenevän osteopenian vuoksi, mikä 
johtaa murtumiin, nivelten sijoiltaanmenoihin 

ja jalkaterän kaarirakenteen romahdukseen (7).
Aktiivisen vaiheen väistyessä jalkaterä ei 

enää punoita. Näkyvä turvotus ja kuvantamal-
la havaittava luuytimen turvotus voivat jatkua 
pitkään (8). Uudet luu-ulokkeet ja löystyneet 
nivelrakenteet ovat käsin tunnettavissa. Tyy-
pillinen lopputulos, keinupohjainen jalkaterä 
haavaongelmineen esitetään KUVASSA 3. Vakiin-
tuneeseen vaiheeseen edenneen CNO:n akti-
voituminen uudelleen on mahdollista, ja erääs-
sä tutkimuksessa noin 25 %:lla potilaista tauti 
aktivoitui 2,5 vuoden seurannassa (9).

Eichenholtzin radiologista luokittelua käyte-
tään kuvaamaan taudin vaiheita. Kliinis-radio-
logisessa luokittelussa CNO:n vaiheet jaetaan 
neljään eri luokkaan luu- tai nivelmuutosten 
perusteella (TAULUKKO 1). Luokka 0, jossa ei 
vielä ole luumuutoksia, on kliinisesti tärkein, 
koska optimaalisen hoidon kannalta sairauden 
tunnistaminen tässä vaiheessa on avainasemas-
sa. Se on myös diagnosoinnin kannalta vaativin. 
Tässä vaiheessa aloitettu hoito johtaa useimmi-
ten jalkaterän anatomian ja toiminnallisuuden 
täydelliseen säilymiseen.

Anatomiseen sijaintiin perustuvia luokitte-
luja on kehitetty useampiakin. Ne poikkeavat 
hiukan toisistaan erityisesti jalkaterän etuosan 
kannalta ja auttavat ilmaisemaan pääasiallisen 
vauriokohdan. TAULUKOSSA 1 esitetään Eichen-
holtzin luokitus ja TAULUKOSSA 2 Brodskyn luo-
kitus sekä sen tyyppien esiintymisyleisyydet 
(2,4). KUVA 4 on piirros Brodskyn luokitukses-
ta. Kliinisessä käytössä tarvitaan kaksijakoinen 
luokitus, jossa huomioidaan toisaalta aktiivi-
suus ja toisaalta anatominen sijainti (5).

KUVA 2.  Toispuolinen jalkaturvotus ja punoitus. 
Lämpöero jalkaterien välillä on 6 °C (ei näy kuvasta).

KUVA 3.  A. Pitkälle edennyt Charcot’n jalka. Keskiholvi on romahtanut. Jalkaterän etuosaan syntynyt haavauma 
viitaa akillesjänteen kireyteen ja etupainotteiseen kuormitukseen. B. Natiiviröntgenkuvassa laajat luumuutokset 
jalkaterän keskiosassa.

A B
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Patogeneesi

Monet tekijät vaikuttavat CNO:n kehittymi-
seen, jonka yksityiskohtainen mekanismi ei ole 
selvillä. KUVA 5 on yksinkertaistus mahdollisista 
mekanistisista tekijöistä, joihin hoitovaihtoeh-
dot myös kohdistuvat (10). Jalan biomekaani-
set muutokset johtavat vammaan ja tulehdusta 
lisäävien sytokiinien vapautumiseen (11). Neu-
ropatia (sensorinen ja motorinen) mahdollistaa 
toistuvan mikrotrauman.

Kiputunnon puute johtaa kuormituksen 
jatkumiseen ja pitkittyneeseen tulehdusteki-
jöiden, muun muassa tuumorinekroositekijä 
alfan (TNF-α) ja interleukiini 1 beetan (IL-
1β) vapautumiseen. Nämä johtavat RANKL:n 
(receptor activation of nuclear factor-κB) li-
sääntymiseen ja NF-κB:n aktivoitumiseen. Seu-
rauksena on osteoklastien aktiivisuuden ja luun 
osteolyysin lisääntyminen (12,13). Normaalis-
sa tilanteessa luun hajoaminen (osteoklastit) ja 
luun muodostuminen (osteoblastit) ovat tasa-
painossa. Autonomista neuropatiaa ei esiinny 
kaikilla CNO-potilailla (4).

CNO:n kehittymiseen tarvitaan muitakin te-
kijöitä. Proteiinien glykosylaation (liikaglyko-
syloituneet molekyylit, advanced glycosylation 
end-products, AGE) on osoitettu vaikuttavan 
luun uudelleenmuodostumiseen heikentämäl-
lä luun kestävyyttä (14). Myös osteoblastien 
apoptoosi lisääntyy AGE-proteiinien vaikutuk-
sesta. AGE-proteiininen sytokiinivaikutukset 
ja vaikutus NF-κB:n aktiivisuuteen muuttavat 
myös luun muodostumista (15). 

Verisuonimuutokset, erityisesti hiussuo-

nissa, ovat keskeinen neuropatian mekanismi. 
RANKL:n aktiivisuus lisää osteoklastiaktiivi-
suutta, mutta verisuonivaikutus on päinvastai-
nen (16). CNO-potilaiden pienten suonten 
kalkkiutumisen on todettu lisääntyneen ja 
myös ennustavan hoitotulosta (17). Isojen jal-
kasuonten ahtauttava ateroskleroosi on CNO-
potilailla epätavallinen (18). Ylipainolla voi 
olla myös mekaaninen rooli. Tilaan liittyy pit-
käkestoinen lievä tulehdus. Omassa aineistos-
samme CNO-potilaiden painoindeksi oli 33–
34 kg/m2 ja painoon suhteutettu CNO-riski 
1,5-kertainen (19).

TAULUKKO 1.  Charcot’n jalan kliinis-radiologinen luokittelu Eichenholzin mukaan.

Vaihe Muutos Löydös

0 Nivelturvotus

Natiiviröntgenkuvan löydös negatiivinen

Magneetti- tai luukartta: luu- ja pehmytkudosturvotukset

1 Pirstaloituminen (fragmentation) Nivelturvotus

Luiden fragmentoitumista, nivelten epämuodostumia

2 Luutuminen (coalescence) Turvotus vähenee

Luukappaleiden luutuminen

Luusirujen resorptio

3 Uudelleenmuotoutuminen (re-
construction-consolidation)

Turvotuksen häviäminen

Uudelleenmuotoutunut ja luutunut vaurioalue

TAULUKKO 2.  Charcot’n jalan sijainnin mukainen luokit-
telu Brodskyn mukaan.

Tyyppi Sijainti Yleisyys

1 *Nilkka-jalkapöytäluunivelet (articula-
tiones tarsometatarsales) ja vaaja-vene-
luunivel (a. cuneonavicularis). → kol-
lapsi johtaa keskiholvin romahdukseen

30 %

2 ** Tela-veneluunivel (a. talonaviculare) 
tai kanta-kuutioluunivel (a. calcaneo-
cuboidea) → epävakaa jalkaterä, vaatii 
pitkän immobilisaation

40 %

3 A Ylempi nilkkanivel (a. tibiotalaris eli 
a. talocruralis) → syntyvä varus- tai 
valgus-virheasento johtaa malleoliseu-
dun haavautumiseen

10 %

3 B Kantaluun murtuma → johtaa kanta-
luun osan siirtymiseen ylöspäin ja jalan 
etuosan muutoksiin

< 10 %

4 Edellisten yhdistelmät < 10 %

5 Pelkästään jalkaterän etuosa < 10 %

* Lisfrancin nivel 
** Chopartin nivel
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Diagnoosi

CNO voi olla akuutti tai krooninen. Akuutis-
sa vaiheessa epäilyn herättää lämmin, turvon-
nut ja punoittava jalkaterä tai nilkka. Jalka on 
yleensä kivuton. Lämpöero toiseen jalkaan 
on 2–6 °C. Punoitus (hyperemia) voi jatkua 
pitkään, jopa kuukausia (KUVA 2). Jalkaterän 
punoituksen säilyminen kohoasennossa tukee 
CNO-diagnoosia ja puhuu ruusua vastaan. Jal-
katerän valtimosyke on yleensä vahva (18).

Tärkeimmät erotusdiagnostiset vaihtoehdot 
ovat selluliitti (ruusu), syvä laskimotromboosi, 
luunmurtuma, kihti, muu niveltulehdus, nilkan 
nyrjähdys tai jokin jalkaan liittynyt muu vam-
ma tai sen jälkitila (CRPS I eli alueellinen kipu-
oireyhtymä, johon ei liity hermovauriota) (4). 
Ehjän ihon yhteydessä luutulehdus tai septinen 
niveltulehdus ovat epätodennäköisiä. Labora-
toriokokeilla suljetaan pois vaihtoehtoisia diag-
nooseja. Lasko, CRP-pitoisuus, valkosolumäärä 
tai alkalinen fosfataasi ovat normaalialueella tai 
lähes normaaleja (20). Näistä testeistä ei ole 
oleellista hyötyä hoidon seurannassakaan. 

Ensimmäisenä kuvantamistutkimuksena 
käytetään natiivikuvaa. Kuvausalueen tulee yl-
tää kliinisten löydösten alueelle (murtumat), 
ja sivukuva on otettava potilaan seisoessa (21). 

Varhaisvaiheessa peruskuvat ovat normaalit, 
ja kuvalöydöksiä todetaan vasta, kun epämuo-
dostumia on syntynyt. Keskeinen diagnosti-
nen työkalu on magneettikuvaus (21). Sillä 
nähdään luunmurtumat, luuturvotus, infektiot 
ja pehmytkudosturvotus. Useitten nivelten 
muutokset ovat tavallisia. Myös rustonalainen 
murtuma ilmeisenä prosessin käynnistävänä 
vammana voidaan joissakin tapauksissa havaita. 

Positroniemissiotomografia-tietokonetomo
grafia (PET-TT) voi olla hyödyllinen luuinfek-
tion erottamisessa ja joskus vierasesineiden 
yhteydessä (21). Sen saatavuus on kuitenkin 
rajallisempi kuin magneettikuvauksen. Luusto-
kartan tai leukosyyttileimatun kartan käyttö on 
käynyt melko harvinaiseksi (21,22).

Kroonisen CNO:n tunnistaminen on hel-
pompaa. Lämpöero on yleensä kadonnut ja 
jalkaterä epämuodostunut. Kliininen tutkimi-
nen johtaa useimmiten oikeille jäljille. Jalkate-
rä on latuskoitunut tai jalkaterän keskiosa on 
ulkonevin osa, keinutuolijalka (rocker-bottom 
foot) (KUVA 3). Potilaan seisoessa tai kävellessä 
hänen jalkansa painekuvio on poikkeava ja voi 
antaa vihjeen haavautumisriskin alueista. 

Haavautumiseen liittyvät infektion ja jalan 
menettämisen riskit. Jalkaterän stabiliteetti on 
yleensä palautunut luisen rakenteen uudelleen-
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Tyyppi 3 A

Tyyppi 3 B

Tyyppi 1

Tyyppi 2Tyyppi 3 A

Tyyppi 1

Tyyppi 2

Tyyppi 1 = jalan keskiosa (30 %)
Tyyppi 2 = jalkaterän takaosa (40 %)
Tyyppi 3 = nilkka (A) tai kantaluu (B)
Tyyppi 4 = yhdistelmä
Tyyppi 5 = jalkaterän etuosa

KUVA 4.  Charcot’n jalan anatomiset sijainnit ja yleisyydet (Brodskyn luokitus) (4).
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muodostumisen jälkeen. Stabiliteetti on arvioi-
tava sekä kuormittamatta että kuormitettuna. 
Natiiviröntgenkuvasta voidaan havaita luuepä-
muodostumien olemassaolo ja arvioida ihon 
haavautumisriskiä. 

Arvio akuutin CNO-prosessin rauhoittumi-
sesta ja siirtymisestä krooniseen vaiheeseen on 
vaikea ja perustuu keskeiseltä osin kliiniseen 
kokemukseen. Toistaiseksi ei ole löytynyt mi-
tään käyttökelpoista tai luotettavaa mittaria tai 
laboratoriokoetta (23). Lämpöeron tasoittu-
minen liittyy tulehduksen rauhoittumiseen, ja 
se voidaan mitata (24). Toistetuilla magneet-
tikuvauksilla voidaan myös arvioida luuytimen 
turvotusta ja sen rauhoittumista, mutta yksi-
löllinen vaihtelu on laajaa ja hankaloittaa pää-
telmien tekemistä (8). Käytännön työhön kai-
vattaisiin kipeästi yksinkertaista ja luotettavaa 
mittaria CNO:n aktiivisuuden arviointiin (23).

Hoito

CNO:n hoito onnistuu paremmin, jos diag-
noosi tehdään varhain (TAULUKKO 1) (vaihe 0) 
ennen luiden tai nivelten tuhoutumista. Hoito 
aloitetaan kliinisen epäilyn perusteella, ja sitä 
muutetaan, jos diagnoosiksi osoittautuu jokin 
muu syy kuten vamma, nivelten degeneraatio 

tai infektio. Potilaan jalka immobilisoidaan 
joko kipsillä tai ortoosilla. Kipsiä pidetään 
yleensä parempana käyttövarmuutensa takia 
(1,25,26).

Alkuvaiheessa jalkaan kohdistuvan kuormi-
tuksen täydellinen poistaminen on ensiarvoi-
sen tärkeää. Ellei se onnistu kyynärsauvoilla, on 
käytettävä pyörätuolia. Tällöin on hyvä muis-
tuttaa potilasta siitä, että rollaattori on kävelyn 
tuki, eikä sen avulla kuormituksen keventämi-
nen riittävästi ole mahdollista. Hoito kestää 
kuukausia, jopa vuoden tai kauemminkin.

CNO:n aktiivisuuden seurantaan käytetään 
lämmön mittausta. Se voidaan tehdä pistemit-
tauksina tai luotettavammin lämpökuvauksella 
(24). Jalkojen välisen lämpöeron tasoittumi-
nen enintään yhteen asteeseen ja säilyminen 
yli kuukauden ajan antaa edellytykset aloittaa 
asteittainen kuormituksen lisääminen. Alkuvai-
heen kuormittamattomuudesta siirrytään as-
teittain kohti täyspainovarausta edelleen kipsiä 
tai ortoosia käyttäen. Kuormitusta tulee lisätä 
riittävän hitaasti, esimerkiksi kuukauden välein 
niin, että kliinisiä löydöksiä, lämpötilaeroja ja 
kuormitettuna otetun röntgenkuvan mahdolli-
sia muutoksia seurataan.

Neuropatiapotilaiden osapainovarauksen 
toteuttaminen ja siihen opastaminen jalan tun-

Charcot’n jalan nykyhoito

Toistuva
vamma

RANKL:n
aktiivisuus

D-vitamiinin
puute

Lisääntynyt
parathormoni Neuropatia

Neuropeptidit
(eNOS, CGRP)

Osteoproteogeriini

Osteoklastit

Luun pirstaloituminen

Tulehdusta lisäävät sytokiinit:
 IL-6, IL-1, TNF-α

Monosyytit

Vähentynyt
apoptoosi

KUVA 5.  Charcot’n jalan patogeneesiin liittyvät keskeiset tekijät (10).
CGRP = calcitonin gene-related peptide, eNOS = endothelial nitric oxide synthase, IL = interleukiini, 
RANKL = receptor activator of nuclear factor-κB, TNF-α = tuumorinekroositekijä alfa 
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Ydinasiat
	8 Charcot’n neuro-osteoartropatian hoidos-

sa oleellista on taudin varhainen tunnis-
taminen.

	8 Akuutissa vaiheessa Charcot’n jalan epäi-
lyn herättää toispuolisesti lämmin, tur-
vonnut ja punoittava mutta kivuton jal-
katerä tai nilkka.

	8 Hoidon onnistuminen perustuu varhain 
aloitettavaan jalan immobilisointiin kip-
sillä tai ortoosilla sekä kuormitusrajoituk-
seen.

	8 Haavautumiselle altistavien epämuodos-
tumien kirurginen hoito saattaa olla tar-
peen kroonisessa vaiheessa.

non puuttuessa on erittäin vaativaa ja edellyttää 
paneutumista. Apuna kannattaa käyttää asian-
tuntevaa jalka- tai fysioterapeuttia. Hoidolla 
tavoitellaan jalan rakenteen säilymistä ja luu-
vaurioiden luutumista tulehdusprosessin rau-
hoituttua. Kipsin valmistamisessa on erittäin 
tärkeää huomioida kiputunnon puuttuminen 
(27). Jalkaterä on tuettava anatomiseen perus-
asentoon ja käytettävä riittävää pehmustetta. 

Ongelmat liittyvät yleensä ihon vaurioitu-
miseen hankauksen tai paineen seurauksena. 
Potilasohjaus kipsiin liittyvistä ongelmista on 
oleellisen tärkeää komplikaatioiden välttämi-
seksi (28). CNO-jalan kipsihoitoon liittyvät 
tromboemboliset tapahtumat ovat harvinaisia, 
eikä profylaktisesta antikoagulaatiohoidosta 
ole toistaiseksi osoitettu olevan hyötyä (19,28). 
Akuutissa vaiheessa turvotus häviää ensimmäis-
ten viikkojen aikana, ja kipsi on aluksi löysty-
misen vuoksi ja ihon kunnon tarkastamiseksi 
vaihdettava viikoittain. Myöhemmin pidemmät, 
jopa neljän viikon vaihtovälit ovat mahdollisia.

Lääkehoidossa ei ole tapahtunut läpimur-
toa. Useita eri keinoja on kokeiltu otaksutun 
patofysiologian viitoittamana. Bisfosfonaateis-
ta ilmestyi muutama tutkimus, joiden tulokset 
olivat lupaavia (29,30). Omassa satunnais-
tetussa tutkimuksessamme bisfosfonaatista 
(tsoledronaatti) ei ollut hyötyä (20). Samaan 
tulokseen päätyivät brittitutkijat rekisteriai-

neistostaan (31). Bisfosfonaatit eivät vaikuta 
suoraan keskeisenä pidettyyn RANKL/OPG-
järjestelmään, eikä niiden käyttöä voida suosi-
tella (22,32). Kalsitoniiniin liittyi myös lupaava 
tapausselostus, mutta lääke on sittemmin pois-
tunut markkinoilta. 

Synteettinen lisäkilpirauhashormoni teri-
paratidi vaikuttaa luun muodostukseen osteo
blastien toimintaa lisäämällä. CNO-potilaiden 
satunnaistetussa hoitotutkimuksessa luun 
muodostuminen lisääntyi, mutta vaikutukset 
CNO:n etenemiseen ovat vielä epäselviä (33). 
RANK-ligandin reseptorin aktivoitumiseen 
vaikuttava monoklonaalinen vasta-aine denosu-
mabi on myös mielenkiintoinen patomekanis-
min kannalta. Ensimmäiset kliiniset tutkimuk-
set ovat vasta käynnissä. 

Tulehduksen rauhoittamiseen käytettävien 
lääkkeiden, kuten glukokortikoidien tai tuleh-
duskipulääkkeiden hyödystä ei toistaiseksi ole 
näyttöä (23). Sama koskee TNF-α:n estäjiä 
infliksimabia ja etanerseptia.

D-vitamiini saattaa vaikuttaa luun paranemi-
seen. On näyttöä, että D-vitamiinin puute altis-
taa luutumattomuudelle nilkka-jalkateräalueen 
luudutuskirurgian yhteydessä (34). Kaikkien 
Charcot-potilaiden D-vitamiinipitoisuudet on-
kin syytä määrittää, ja jos ne ovat pienet, aloit-
taa heille korvaushoito.

Kirurginen hoito kohdistetaan yleisimmin 
täysin akuutin vaiheen ohittaneen jalan kor
jaukseen. Tällaisia tilanteita ovat haavautu-
miselle altistavien luisten ulokkeiden poisto, 
kelvollisten jalkineiden käytön mahdollistava 
kirurgia, jänteiden pidennykset tai katkaisut, 
infektoituneen luun saneeraukset taikka edel-
listen yhdistelmät (2,7). Yksimielisyyttä kirur-
gisen hoidon ajoituksesta ei ole (7,35). Viime 
aikoina aktiivivaiheen kirurgiaa kannattavien 
määrä on lisääntynyt. Perusteena on vaikeat 
epämuodostumat, pitkät hoito- ja invaliditeet-
tiajat sekä tavanomaisen immobilisaatiohoidon 
epävarma lopputulos (36). 

Kroonisessa vaiheessa jalkaterän haavautu-
minen on yleensä tapahtuma, jonka yhteydessä 
arvioidaan myös haavan uudelleen syntymisen 
estämistä kirurgisin keinoin (37). Akuuttivai-
heen virheasennon korjauksessa ja tukemisessa 
voidaan käyttää myös ulkoista kiinnitystä (7). 
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Erityisesti haavan tai tulehduksen yhteydessä 
avoimesti tehtyjen luun sisäistä kiinnitystä vaa-
tivien leikkausten komplikaatioriski on suuri 
(7). TAULUKOSSA 3 on tarkistuslista tekijöistä, 
joilla voitaisiin ennen kirurgiaan ryhtymistä 
optimoida leikkaustulosta (36). Potilaan sitou-
tuminen leikkauksenjälkeiseen hoitoon on en-
siarvoisen tärkeätä. Diabeteksen hyvän hoidon 
merkitystä ei pidä unohtaa (38).

Lopuksi

CNO on diabeettiseen neuropatiaan liittyvä 
jalkaterän tai nilkan vaikeasti diagnosoitava ja 
pahimmillaan vaikeaan jalkaterän epämuodos-
tumaan johtava sairaus. Varhaista diagnosointia 
auttaa tieto sairauden olemassaolosta ja sen yh-
teydestä diabetekseen.

Useat tekijät voivat johtaa akuutin CNO:n 
kehittymiseen, mutta useimmilla potilailla on 
distaalinen symmetrinen neuropatia. Akuutti 
CNO on harvinainen, jos potilaalla on voima-
kas angiopatia. Käynnistyttyään tila on noidan-
kehän tyyppinen, kun tulehdus ja paikalliset 
ylimääräiset sytokiinit johtavat osteolyysiin, 
murtumiin ja nivelten epävakauteen.

Toispuolisen jalkaturvotuksen ja punoi-
tuksen tulee herättää epäily Charcot’n jalasta. 
Epävarmoissa tilanteissa luotettavin diagnosti-
nen tutkimus on magneettikuvaus. Varhainen 
diagnoosi on tärkeä jalkaterän hyvän toimin-
nallisuuden säilyttämiseksi. Hoidossa keskeis-
tä on jalan immobilisaatio kipsisaappaalla tai 
ortoosilla sekä alkuvaiheen täydellinen kuor-
mitusrajoitus. Hoito kestää aina useita kuukau-
sia. Luotettavia mittareita riittävän hoitoajan 
ennustamiseksi ei ole. Näyttö lääkkeellisten 
hoitokeinojen tehosta on heikko. Riittävästä 
D-vitamiinin saannista ja diabeteksen hyvästä 

hoidosta on huolehdittava. Kirurginen hoito 
kohdistuu tavanomaisesti epämuodostumien ja 
haavautumisriskille altistavien luu-ulokkeiden 
korjaukseen, mutta viime vuosina yhä enem-
män akuuttiinkin vaiheeseen. Charcot’n jalkaan 
sairastunut potilas kuuluu erikoissairaanhoidon 
moniammatillisen työryhmän hoitoon. ■

*  *  *
Kiitämme dosentti Jaakko Antosta ja dosentti Heikki-
Jussi Lainetta käsikirjoituksemme lukemisesta ja raken-
tavista ehdotuksista. 

TAULUKKO 3.  Tarkastuslista Charcot’n jalan leikkaushoi-
don suunnitteluun (36).

Verenkierto
Valtimosykkeet, nilkka-olkavarsipainesuhde (ABI), varvas-
olkavarsipainesuhde (TBI), isovarpaan verenpaine
Verisuonikirurgin konsultaatio tarvittaessa

Diabetes
HbA1c-arvo, verenglukoosin paastoarvo
D-vitamiinipitoisuus

Infektio
Lasko, CRP-pitoisuus, leukosyyttimäärä

Ravitsemus
Albumiini- ja prealbumiinipitoisuus

Munuainen
Kreatiniinipitoisuus, glomerulusten laskennallinen suoda-
tusnopeus (eGFR), albuminuria

Kuvantaminen
Jalkaterän natiiviröngenkuva painovarauksella
Magneettikuvaus tai tietokonetomografia

Kliininen tutkimus
Neuropatia, sydän- ja verisuonitaudit, diabeettinen 
munuaistauti, lääkitys, tupakointi

Kuntoutus
Sitoutuminen pitkään leikkauksenjälkeiseen kuntoutuk-
seen
Kuormitusrajoitusten ymmärtäminen ja toteuttamismah-
dollisuudet
Työkyvyn arviointi

Charcot’n jalan nykyhoito
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