VERTAISARVIOITU
k KOLLEGIALT GRANSKAD
' PEER-REVIEWED

www.tsv.fi/tunnus

Jorma Lahtela ja Heidi Haapasalo

NAIN HOIDAN B

Charcot’n jalan nykyhoito

Charcot'n jalka eli neuro-osteoartropatia on yksi vaikeimmista diabeettiseen neuropatiaan liittyvista
jalkaongelmista. Sen varhaisessa tunnistamisessa on 2000-luvun aikana edistytty. Magneettikuvauksella
voidaan havaita tulehdus vaiheessa, jossa luut tai nivelet eivét ole vield tuhoutuneet. Immobilisaatio ja
kuormituksen keventdminen ovat sdilyneet keskeisind akuutin Charcot'n jalan hoitomuotoina. Ajoissa
aloitettuina ne pysdyttavat prosessin aktiivisuuden ja estdvat vaikeiden epdmuodostumien syntymisen.
Moderni kirurginen hoito voi korjata epavakaan jalkaterédn ja palauttaa sen toiminnallisuuden. Charcot'n
jalan solutason mekanismeihin kohdentuva tutkimus on lisannyt ymmarrysta luuhun ja niveleen
kohdistuvasta prosessista. Tutkimuksista odotetaan tieteellista pohjaa mahdollisille ladkehoidoille.

ivelia tuhoavan, alun perin kuppaan

liittyvén sairauden kuvasi ensimmaise-

ni Jean-Martin Charcot vuonna 1868.
Hin yhdisti sen alun perin tabes dorsalikseen
liittyvddn neuropatiaan. Diabetekseen liittyva-
na samankaltainen sairaus jalkaterdssid kuvattiin
1930-luvulla (1). Nykyisin Charcot'n neuro-
paattisena osteoartropatiana (CNO) tunnettu
ja péddasiassa jalkaterddn kohdistuva sairaus
esiintyy pddasiassa diabeettisen neuropatian
yhteydessa. Muita mahdollisia alaraajaneuropa-
tiaa aiheuttavia tekijoitd ovat lepra, poliomye-
liitti, syringomyelia, alkoholismi, MS-tauti, Par-
kinsonin tauti, nivelreuma, raskasmetallimyr-
kytys, synnynniiset neuropatiat ja vammat (2).

CNO muuttaa nivel- ja luurakenteita ja joh-
taa etenevidn luun resorptioon, vihioireisiin
murtumiin, virheasentoihin, nivelten epimuo-
dostumiin ja lopulta rakenteen luhistumiseen
(3). Muutokset kohdistuvat lihes aina kanta-
viin niveliin ja useammassa kuin yhdeksassi
tapauksessa kymmenestd nilkan tai jalkaterdn
alueelle.

CNO:n esiintyvyys vahiisen ja suuren ris-
kin diabetespopulaatioissa vaihtelee 0,1 %:sta
13 %:iin (4,5). Neuropatian yhteydessi on esi-
tetty jopa 35 %:n esiintyvyyttd (6). On ilmeis-
td, ettd osa CNOtista paranee itsekseen, jolloin
jaljelle jad vain lievd epimuodostuma. My6s
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CNO:n esiintyvyys molemmissa jaloissa vaih-
telee laajasti (9-75 %) vieston ja kiytettyjen
tutkimusmenetelmien mukaan (3,5).

Riski saada CNO ei riipu diabetestyypistd
eikd sukupuolesta. Yleensd tyypin 1 diabetes-
potilaat ovat sairastuessaan S0-60-vuotiaita
ja tyypin 2 potilaat 60-70-vuotiaita. CNO on
yksi diabeteksen vaikeimmin invalidisoivista
komplikaatioista ja vaikeaa havaita varhaisvai-
heessa. Pitkille edenneeni ja jalkaterdn pitkit-
taisholvin romahtamiseen johtaneena CNO
aiheuttaa jalkapohjan luisia ulokkeita, pehmyt-

Tulehdus 4

Luiden
pirstaloituminen

l Noin20%
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Kiinteytyminen

Luiden
uudelleenmuotoutuminen

KUVA 1. Charcot'n jalan kliininen kulku (2).
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KUVA 2. Toispuolinen jalkaturvotus ja punoitus.
Lampoero jalkaterien valilld on 6 °C (ei ndy kuvasta).

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

Taudin kulku

CNOn kulku voidaan jakaa sairauden aktiivi-
suuden perusteella neljdin vaiheeseen: tuleh-
dukseen, luiden pirstaloitumiseen, kiinteytymi-
seen (coalescence) ja luutumiseen (consolida-
tion) (KUVA 1). Aktiivisessa vaiheessa jalkaterd
on limmin, punainen ja turvonnut (Kuva 2).
Yleensi tilaan ei liity kipua tai kipu on lievai.
Aktiivisessa vaiheessa luun kestivyys heikke-
nee ohimenevin osteopenian vuoksi, miki
johtaa murtumiin, nivelten sijoiltaanmenoihin

ja jalkateran kaarirakenteen romahdukseen (7).
Aktiivisen vaiheen viistyessd jalkaterd ei
endd punoita. Nikyva turvotus ja kuvantamal-
la havaittava luuytimen turvotus voivat jatkua
pitkdan (8). Uudet luu-ulokkeet ja 16ystyneet
nivelrakenteet ovat kisin tunnettavissa. Tyy-
pillinen lopputulos, keinupohjainen jalkaterd
haavaongelmineen esitetdin KUVASSA 3. Vakiin-
tuneeseen vaiheeseen edenneen CNO:n akti-
voituminen uudelleen on mahdollista, ja erdds-
sd tutkimuksessa noin 25 %:lla potilaista tauti
aktivoitui 2,5 vuoden seurannassa (9).

Eichenholtzin radiologista luokittelua kayte-
tdan kuvaamaan taudin vaiheita. Kliinis-radio-
logisessa luokittelussa CNO:n vaiheet jaetaan
neljdan eri luokkaan luu- tai nivelmuutosten
perusteella (TAULUKKO 1). Luokka 0, jossa ei
viela ole luumuutoksia, on kliinisesti tirkein,
koska optimaalisen hoidon kannalta sairauden
tunnistaminen tdssa vaiheessa on avainasemas-
sa. Se on myos diagnosoinnin kannalta vaativin.
Tissd vaiheessa aloitettu hoito johtaa useimmi-
ten jalkaterdn anatomian ja toiminnallisuuden
tiydelliseen sadilymiseen.

Anatomiseen sijaintiin perustuvia luokitte-
luja on kehitetty useampiakin. Ne poikkeavat
hiukan toisistaan erityisesti jalkaterdn etuosan
kannalta ja auttavat ilmaisemaan paiasiallisen
vauriokohdan. TAULUKOSSA 1 esitetiin Eichen-
holtzin luokitus ja TAULUKOSSA 2 Brodskyn luo-
kitus sekd sen tyyppien esiintymisyleisyydet
(2,4). KUVA 4 on piirros Brodskyn luokitukses-
ta. Kliinisessd kiytossd tarvitaan kaksijakoinen
luokitus, jossa huomioidaan toisaalta aktiivi-
suus ja toisaalta anatominen sijainti (S).

SIN

SEISTEN

KUVA 3. A.Pitkdlle edennyt Charcot'n jalka. Keskiholvi on romahtanut. Jalkaterdn etuosaan syntynyt haavauma
viitaa akillesjanteen kireyteen ja etupainotteiseen kuormitukseen. B. Natiivirontgenkuvassa laajat luumuutokset

jalkateran keskiosassa.

J. Lahtela ja H. Haapasalo
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TAULUKKO 1. Charcot'n jalan kliinis-radiologinen luokittelu Eichenholzin mukaan.

b [tos s ]

0 Nivelturvotus

Natiivirontgenkuvan 16ydos negatiivinen
Magneetti- tai luukartta: luu- ja pehmytkudosturvotukset

1 Pirstaloituminen (fragmentation) Nivelturvotus

Luiden fragmentoitumista, nivelten epdmuodostumia
2 Luutuminen (coalescence) Turvotus vahenee

Luukappaleiden luutuminen

Luusirujen resorptio
3 Uudelleenmuotoutuminen (re- Turvotuksen haviaminen

construction-consolidation)

Patogeneesi

Monet tekijit vaikuttavat CNO:n kehittymi-
seen, jonka yksityiskohtainen mekanismi ei ole
selvilld. KUVA 5 on yksinkertaistus mahdollisista
mekanistisista tekijoistd, joihin hoitovaihtoeh-
dot my6s kohdistuvat (10). Jalan biomekaani-
set muutokset johtavat vammaan ja tulehdusta
lisddvien sytokiinien vapautumiseen (11). Neu-
ropatia (sensorinen ja motorinen) mahdollistaa
toistuvan mikrotrauman.

Kiputunnon puute johtaa kuormituksen
jatkumiseen ja pitkittyneeseen tulehdusteki-
joiden, muun muassa tuumorinekroositekiji
alfan (TNF-a) ja interleukiini 1 beetan (IL-
1B) vapautumiseen. Nimi johtavat RANKL:n
(receptor activation of nuclear factor-xB) li-
sddntymiseen ja NF-kB:n aktivoitumiseen. Seu-
rauksena on osteoklastien aktiivisuuden ja luun
osteolyysin lisidntyminen (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-
kijoitd. Proteiinien glykosylaation (liikaglyko-
syloituneet molekyylit, advanced glycosylation
end-products, AGE) on osoitettu vaikuttavan
luun uudelleenmuodostumiseen heikentimal-
ld luun kestdvyytti (14). Myds osteoblastien
apoptoosi lisadntyy AGE-proteiinien vaikutuk-
sesta. AGE-proteiininen sytokiinivaikutukset
ja vaikutus NF-xB:n aktiivisuuteen muuttavat
myos luun muodostumista (15).

Verisuonimuutokset, erityisesti hiussuo-
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Uudelleenmuotoutunut ja luutunut vaurioalue

nissa, ovat keskeinen neuropatian mekanismi.
RANKL:n aktiivisuus lisid osteoklastiaktiivi-
suutta, mutta verisuonivaikutus on painvastai-
nen (16). CNO-potilaiden pienten suonten
kalkkiutumisen on todettu lisddntyneen ja
myds ennustavan hoitotulosta (17). Isojen jal-
kasuonten ahtauttava ateroskleroosi on CNO-
potilailla epitavallinen (18). Ylipainolla voi
olla my6s mekaaninen rooli. Tilaan liittyy pit-
kikestoinen lievd tulehdus. Omassa aineistos-
samme CNO-potilaiden painoindeksi oli 33—
34 kg/m* ja painoon suhteutettu CNO-riski
1,5-kertainen (19).

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

1 *Nilkka-jalkapoytéluunivelet (articula- 30 %
tiones tarsometatarsales) ja vaaja-vene-
luunivel (a. cuneonavicularis). — kol-
lapsi johtaa keskiholvin romahdukseen

2 **Tela-veneluunivel (a. talonaviculare) 40 %
tai kanta-kuutioluunivel (a. calcaneo-
cuboidea) — epdvakaa jalkaterd, vaatii

pitkdn immobilisaation

3A Ylempi nilkkanivel (a. tibiotalaris eli 10 %
a. talocruralis) — syntyva varus- tai
valgus-virheasento johtaa malleoliseu-

dun haavautumiseen

3B Kantaluun murtuma — johtaa kanta- <10 %
luun osan siirtymiseen ylospain ja jalan

etuosan muutoksiin

4 Edellisten yhdistelmat

<10%
<10%

Pelkastaan jalkaterdn etuosa

* Lisfrancin nivel
** Chopartin nivel

Charcot'n jalan nykyhoito
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Tyyppi 2

. Tyyppi3 A
Tyyppi1 yypp

Tyyppi3 B

Tyyppi 1= jalan keskiosa (30 %)
Tyyppi 2 = jalkaterdn takaosa (40 %)
Tyyppi 3 = nilkka (A) tai kantaluu (B)
Tyyppi 4 = yhdistelma

Tyyppi 5 = jalkaterdn etuosa

KUVA 4. Charcot'n jalan anatomiset sijainnit ja yleisyydet (Brodskyn luokitus) (4).

Diagnoosi

CNO voi olla akuutti tai krooninen. Akuutis-
sa vaiheessa epdilyn herittdd limmin, turvon-
nut ja punoittava jalkaterd tai nilkka. Jalka on
yleensd kivuton. Limpdero toiseen jalkaan
on 2-6 °C. Punoitus (hyperemia) voi jatkua
pitkdin, jopa kuukausia (KUvA2). Jalkaterin
punoituksen sdilyminen kohoasennossa tukee
CNO-diagnoosia ja puhuu ruusua vastaan. Jal-
katerin valtimosyke on yleensi vahva (18).
Tarkeimmit erotusdiagnostiset vaihtoehdot
ovat selluliitti (ruusu), syvi laskimotromboosi,
luunmurtuma, kihti, muu niveltulehdus, nilkan
nyrjihdys tai jokin jalkaan liittynyt muu vam-
ma tai sen jilkitila (CRPS I eli alueellinen kipu-
oireyhtymi, johon ei liity hermovauriota) (4).
Ehjin ihon yhteydessi luutulehdus tai septinen
niveltulehdus ovat epitodennikoisid. Labora-
toriokokeilla suljetaan pois vaihtoehtoisia diag-
nooseja. Lasko, CRP-pitoisuus, valkosolumaira
tai alkalinen fosfataasi ovat normaalialueella tai
lihes normaaleja (20). Niistd testeistd ei ole
oleellista hy6tya hoidon seurannassakaan.
Ensimmadisend kuvantamistutkimuksena
kaytetddn natiivikuvaa. Kuvausalueen tulee yl-
tid kliinisten 16ydésten alueelle (murtumat),
ja sivukuva on otettava potilaan seisoessa (21).

J. Lahtela ja H. Haapasalo

Varhaisvaiheessa peruskuvat ovat normaalit,
ja kuvaloydoksid todetaan vasta, kun epimuo-
dostumia on syntynyt. Keskeinen diagnosti-
nen tydkalu on magneettikuvaus (21). Silld
nihdiin luunmurtumat, luuturvotus, infektiot
ja pehmytkudosturvotus. Useitten nivelten
muutokset ovat tavallisia. Myos rustonalainen
murtuma ilmeisend prosessin kiynnistivini
vammana voidaan joissakin tapauksissa havaita.
Positroniemissiotomografia-tietokonetomo-
grafia (PET-IT) voi olla hyddyllinen luuinfek-
tion erottamisessa ja joskus vierasesineiden
yhteydessd (21). Sen saatavuus on kuitenkin
rajallisempi kuin magneettikuvauksen. Luusto-
kartan tai leukosyyttileimatun kartan kiytt6 on
kdynyt melko harvinaiseksi (21,22).
Kroonisen CNO:n tunnistaminen on hel-
pompaa. Limpdero on yleensi kadonnut ja
jalkaterd epimuodostunut. Kliininen tutkimi-
nen johtaa useimmiten oikeille jéljille. Jalkate-
rd on latuskoitunut tai jalkateran keskiosa on
ulkonevin osa, keinutuolijalka (rocker-bottom
foot) (KuVA 3). Potilaan seisoessa tai kivellessi
hinen jalkansa painekuvio on poikkeava ja voi
antaa vihjeen haavautumisriskin alueista.
Haavautumiseen liittyvit infektion ja jalan
menettamisen riskit. Jalkateran stabiliteetti on
yleensi palautunut luisen rakenteen uudelleen-
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D-vitamiinin Lisaantynyt RANKL:n -
puute parathormoni aktiivisuus
| Neuropeptidit
Toistuva Tulehdusta lisdévat sytokiinit: (eNOS, CGRP)
vamma IL-6, [L-1, TNF-a
Vahentynyt
apoptoosi
v

Monosyytit

Osteoklastit

[ Luun pirstaloituminen l

KUVA 5. Charcot'n jalan patogeneesiin liittyvat keskeiset tekijat (10).
CGRP = calcitonin gene-related peptide, eNOS = endothelial nitric oxide synthase, IL = interleukiini,
RANKL = receptor activator of nuclear factor-kB, TNF-a = tuumorinekroositekija alfa

muodostumisen jilkeen. Stabiliteetti on arvioi-
tava sekd kuormittamatta ettd kuormitettuna.
Natiivirontgenkuvasta voidaan havaita luuepi-
muodostumien olemassaolo ja arvioida ihon
haavautumisriskia.

Arvio akuutin CNO-prosessin rauhoittumi-
sesta ja siirtymisestd krooniseen vaiheeseen on
vaikea ja perustuu keskeiseltd osin kliiniseen
kokemukseen. Toistaiseksi ei ole 16ytynyt mi-
tadn kayttokelpoista tai luotettavaa mittaria tai
laboratoriokoetta (23). Lampderon tasoittu-
minen liittyy tulehduksen rauhoittumiseen, ja
se voidaan mitata (24). Toistetuilla magneet-
tikuvauksilla voidaan my6s arvioida luuytimen
turvotusta ja sen rauhoittumista, mutta yksi-
l6llinen vaihtelu on laajaa ja hankaloittaa paa-
telmien tekemisti (8). Kdytinnon tydhon kai-
vattaisiin kipedsti yksinkertaista ja luotettavaa
mittaria CNO:n aktiivisuuden arviointiin (23).

Hoito

CNO:n hoito onnistuu paremmin, jos diag-
noosi tehdiin varhain (TAULUKKO 1) (vaihe 0)
ennen luiden tai nivelten tuhoutumista. Hoito
aloitetaan kliinisen epdilyn perusteella, ja sitd
muutetaan, jos diagnoosiksi osoittautuu jokin
muu syy kuten vamma, nivelten degeneraatio
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tai infektio. Potilaan jalka immobilisoidaan
joko kipsilli tai ortoosilla. Kipsid pidetiin
yleensi parempana kiytt6varmuutensa takia
(1,25,26).

Alkuvaiheessa jalkaan kohdistuvan kuormi-
tuksen tdydellinen poistaminen on ensiarvoi-
sen tirkedd. Ellei se onnistu kyynirsauvoilla, on
kaytettavd pyoratuolia. Talloin on hyvd muis-
tuttaa potilasta siitd, ettd rollaattori on kévelyn
tuki, eikd sen avulla kuormituksen keventimi-
nen riittavasti ole mahdollista. Hoito kestia
kuukausia, jopa vuoden tai kauemminkin.

CNO:n aktiivisuuden seurantaan kiytetdin
limmon mittausta. Se voidaan tehdd pistemit-
tauksina tai luotettavammin limpokuvauksella
(24). Jalkojen vilisen limpderon tasoittumi-
nen enintian yhteen asteeseen ja séiilyminen
yli kuukauden ajan antaa edellytykset aloittaa
asteittainen kuormituksen lisaiaminen. Alkuvai-
heen kuormittamattomuudesta siirrytddn as-
teittain kohti tiyspainovarausta edelleen kipsid
tai ortoosia kayttden. Kuormitusta tulee lisatd
riittavan hitaasti, esimerkiksi kuukauden valein
niin, ettd kliinisid 16ydoksid, lampéatilaeroja ja
kuormitettuna otetun réntgenkuvan mahdolli-
sia muutoksia seurataan.

Neuropatiapotilaiden osapainovarauksen
toteuttaminen ja siihen opastaminen jalan tun-

Charcot'n jalan nykyhoito
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Ydinasiat

» Charcot’'n neuro-osteoartropatian hoidos-
sa oleellista on taudin varhainen tunnis-
taminen.

» Akuutissa vaiheessa Charcot'n jalan epai-
lyn herattaa toispuolisesti lammin, tur-
vonnut ja punoittava mutta kivuton jal-
katera tai nilkka.

» Hoidon onnistuminen perustuu varhain
aloitettavaan jalan immobilisointiin kip-
silld tai ortoosilla sekd kuormitusrajoituk-
seen.

» Haavautumiselle altistavien epamuodos-
tumien kirurginen hoito saattaa olla tar-
peen kroonisessa vaiheessa.

non puuttuessa on erittiin vaativaa ja edellyttaa
paneutumista. Apuna kannattaa kiyttaa asian-
tuntevaa jalka- tai fysioterapeuttia. Hoidolla
tavoitellaan jalan rakenteen siilymisti ja luu-
vaurioiden luutumista tulehdusprosessin rau-
hoituttua. Kipsin valmistamisessa on erittdin
tirkedd huomioida kiputunnon puuttuminen
(27). Jalkateri on tuettava anatomiseen perus-
asentoon ja kdytettava riittivdd pehmustetta.
Ongelmat liittyvit yleensd ihon vaurioitu-
miseen hankauksen tai paineen seurauksena.
Potilasohjaus kipsiin liittyvisti ongelmista on
oleellisen tirkedd komplikaatioiden valttdmi-
seksi (28). CNO-jalan kipsihoitoon littyvit
tromboemboliset tapahtumat ovat harvinaisia,
eikd profylaktisesta antikoagulaatiohoidosta
ole toistaiseksi osoitettu olevan hyétyi (19,28).
Akuutissa vaiheessa turvotus hiviaa ensimmais-
ten viikkojen aikana, ja kipsi on aluksi 16ysty-
misen vuoksi ja ihon kunnon tarkastamiseksi
vaihdettava viikoittain. My6hemmin pidemmit,
jopa neljan viikon vaihtovilit ovat mahdollisia.
Liikehoidossa ei ole tapahtunut lipimur-
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 hydtyd (20). Samaan
tulokseen pddtyivit brittitutkijat rekisteriai-

J. Lahtela ja H. Haapasalo

neistostaan (31). Bisfosfonaatit eivit vaikuta
suoraan keskeisend pidettyyn RANKL/OPG-
jarjestelmiin, eikd niiden kayttod voida suosi-
tella (22,32). Kalsitoniiniin liittyi myds lupaava
tapausselostus, mutta lidke on sittemmin pois-
tunut markkinoilta.

Synteettinen lisakilpirauhashormoni teri-
paratidi vaikuttaa luun muodostukseen osteo-
blastien toimintaa lisadmalld. CNO-potilaiden
satunnaistetussa hoitotutkimuksessa luun
muodostuminen lisddntyi, mutta vaikutukset
CNO:n etenemiseen ovat vield episelvid (33).
RANK-ligandin reseptorin aktivoitumiseen
vaikuttava monoklonaalinen vasta-aine denosu-
mabi on myds mielenkiintoinen patomekanis-
min kannalta. Ensimmaiset kliiniset tutkimuk-
set ovat vasta kidynnissa.

Tulehduksen rauhoittamiseen kiytettdvien
ladkkeiden, kuten glukokortikoidien tai tuleh-
duskipuldikkeiden hyodysta ei toistaiseksi ole
ndyttod (23). Sama koskee TNF-a:n estijid
infliksimabia ja etanerseptia.

D-vitamiini saattaa vaikuttaa luun paranemi-
seen. On ndytt6d, ettd D-vitamiinin puute altis-
taa luutumattomuudelle nilkka-jalkaterdalueen
luudutuskirurgian yhteydessi (34). Kaikkien
Charcot-potilaiden D-vitamiinipitoisuudet on-
kin syytd madrittdd, ja jos ne ovat pienet, aloit-
taa heille korvaushoito.

Kirurginen hoito kohdistetaan yleisimmin
tdysin akuutin vaiheen ohittaneen jalan kor-
jaukseen. Tallaisia tilanteita ovat haavautu-
miselle altistavien luisten ulokkeiden poisto,
kelvollisten jalkineiden kdytén mahdollistava
kirurgia, jinteiden pidennykset tai katkaisut,
infektoituneen luun saneeraukset taikka edel-
listen yhdistelmit (2,7). Yksimielisyyttd kirur-
gisen hoidon ajoituksesta ei ole (7,35). Viime
aikoina aktiivivaiheen kirurgiaa kannattavien
midrd on lisddntynyt. Perusteena on vaikeat
epimuodostumat, pitkit hoito- ja invaliditeet-
tiajat sekd tavanomaisen immobilisaatiohoidon
epivarma lopputulos (36).

Kroonisessa vaiheessa jalkaterin haavautu-
minen on yleensd tapahtuma, jonka yhteydessi
arvioidaan my6s haavan uudelleen syntymisen
estimistd kirurgisin keinoin (37). Akuuttivai-
heen virheasennon korjauksessa ja tukemisessa
voidaan kiyttid myos ulkoista kiinnitysti (7).
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Erityisesti haavan tai tulehduksen yhteydessi
avoimesti tehtyjen luun siséistd kiinnitystd vaa-
tivien leikkausten komplikaatioriski on suuri
(7). TAULUKOSSA 3 on tarkistuslista tekijdistd,
joilla voitaisiin ennen kirurgiaan ryhtymistd
optimoida leikkaustulosta (36). Potilaan sitou-
tuminen leikkauksenjilkeiseen hoitoon on en-
siarvoisen tirkedtd. Diabeteksen hyvin hoidon
merkitysti ei pidi unohtaa (38).

Lopuksi

CNO on diabeettiseen neuropatiaan liittyva
jalkaterdn tai nilkan vaikeasti diagnosoitava ja
pahimmillaan vaikeaan jalkaterdn epimuodos-
tumaan johtava sairaus. Varhaista diagnosointia
auttaa tieto sairauden olemassaolosta ja sen yh-
teydesta diabetekseen.

Useat tekijat voivat johtaa akuutin CNO:n
kehittymiseen, mutta useimmilla potilailla on
distaalinen symmetrinen neuropatia. Akuutti
CNO on harvinainen, jos potilaalla on voima-
kas angiopatia. Kdynnistyttyéin tila on noidan-
kehin tyyppinen, kun tulehdus ja paikalliset
ylimdirdiset sytokiinit johtavat osteolyysiin,
murtumiin ja nivelten epavakauteen.

Toispuolisen jalkaturvotuksen ja punoi-
tuksen tulee herittdd epaily Charcot’n jalasta.
Epavarmoissa tilanteissa luotettavin diagnosti-
nen tutkimus on magneettikuvaus. Varhainen
diagnoosi on tirkei jalkaterdn hyvin toimin-
nallisuuden sailyttamiseksi. Hoidossa keskeis-
ta on jalan immobilisaatio kipsisaappaalla tai
ortoosilla sekd alkuvaiheen tdydellinen kuor-
mitusrajoitus. Hoito kestdd aina useita kuukau-
sia. Luotettavia mittareita riittdvin hoitoajan
ennustamiseksi ei ole. Naytto ladkkeellisten
hoitokeinojen tehosta on heikko. Riittdvistd
D-vitamiinin saannista ja diabeteksen hyvista
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TAULUKKO 3. Tarkastuslista Charcot'n jalan leikkaushoi-
don suunnitteluun (36).

Verenkierto

Valtimosykkeet, nilkka-olkavarsipainesuhde (ABI), varvas-
olkavarsipainesuhde (TBI), isovarpaan verenpaine

Verisuonikirurgin konsultaatio tarvittaessa

Diabetes
HbA, -arvo, verenglukoosin paastoarvo
D-vitamiinipitoisuus

Infektio
Lasko, CRP-pitoisuus, leukosyyttimaara

Ravitsemus
Albumiini- ja prealbumiinipitoisuus

Munuainen

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

Kuvantaminen

Jalkaterdn natiivirongenkuva painovarauksella
Magneettikuvaus tai tietokonetomografia

Kliininen tutkimus

Neuropatia, sydan- ja verisuonitaudit, diabeettinen
munuaistauti, l1adkitys, tupakointi

Kuntoutus

Sitoutuminen pitkaan leikkauksenjélkeiseen kuntoutuk-
seen

Kuormitusrajoitusten ymmartaminen ja toteuttamismah-
dollisuudet

Tyokyvyn arviointi

hoidosta on huolehdittava. Kirurginen hoito
kohdistuu tavanomaisesti epimuodostumien ja
haavautumisriskille altistavien luu-ulokkeiden
korjaukseen, mutta viime vuosina yhi enem-
man akuuttiinkin vaiheeseen. Charcot’n jalkaan
sairastunut potilas kuuluu erikoissairaanhoidon
moniammatillisen tyéryhmén hoitoon. B

* kK

Kiitimme dosentti Jaakko Antosta ja dosentti Heikki-
Jussi Lainetta kasikirjoituksemme lukemisesta ja raken-
tavista ehdotuksista.
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